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plus la reconnaissance que quelque chose nous manque, que nous ne sommes pas pleinement à 
ce que nous faisons. Habité par la joie de ce travail de fin d de  d O opa hie, je suis moins 
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1 J-F. TERRAMORSI a développé et formalisé le concept de l'ostéopathie structurelle enseigné à l'IFSO-Rennes. 
Son enseignement se caractérise par deux orientations principales : La logique au service de la simplification 
dans la compréhension des mécanismes réversibles : où travailler ? La qualité et la rigueur gestuelle : comment 
travailler ? 
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INTRODUCTION : QU EST-CE QU UNE COMMOTION CEREBRALE ? 
 

La commotion cérébrale : une expérience personnelle 
 
Po rq oi imaginer q e l o opa hie r c relle cr nienne p i e a oir ne ac ion r le  
symptômes post-commotionnels des traumatisés crâniens ? C e  n a e je , pe  dié dans 
la li ra re cien ifiq e, a q el je ai  en er d appor er ne e q i e de r pon e lor  de ce 
ra ail bibliographiq e e  d de de ca  cliniq e .  

 
C e  d abord ne in erroga ion per onnellemen  c e, p i q  l ge de 19 ans, je subis un 
traumatisme crânien (léger) en en rainemen  in en if de j do lor  d n ipponseonage avec chute 
sur le vertex. Les suites du traumatisme sont simples : peu de symptômes post-commotionnels 
mai  n ndrome de l a oma e, pas de perte de connaissance, pas de prise en charge sur le 
errain, pa  d e amen  compl men aire . Je me relève immédiatement après la chute et repars 

a  comba , a e gl  par l adr naline e  ble  dan  mon ego. Ce n e  q e d ran  le  he re  q i 
suivent que je perçois les dégâts de la commotion : sensation de « flottement », désorientation 
spatiale, incapacité à me concentrer sur une tâche intellectuelle, perte de mémoire immédiate. 
Je me couche le soir comme habituellement et le lendemain la vie reprend son cours comme si 
rien ne était passé. J apprend  pl ie r  moi  apr  q e j a rai  d  pa er de  e amen  
complémentaires vis-à- i  d  ri q e d h ma ome c r bral. 
 
Q elq e  ann e  pa en  e  je d co re l re de J-F Chermann « K-O le dossier qui 
dérange » 1  o  le ne rolog e ire la onne e d alarme sur les conséquences dramatiques à 
moyen et plus long terme des commotions cérébrales dans le sport professionnel et amateur. La 
plupart des sports sont concernés, en premier lieu ceux dits de contact (rugby, boxe, arts 
mar ia ) mai  a i le  por  de gli e, le c cli me, l q i a ion  L a e r e pliq e q ne 
commo ion a jo rd h i, o re le ri q e redo able d   syndrome du second impact », ce peut 
être dans dix, vingt ou trente ans, des pertes de mémoire, une dépression chronique, des 
anomalies de comportement et, dans le pire des cas, la fameuse « démence pugilistique » que 
l on cro ai  il  a pe  encore r er e a  bo e r , e  q e l on re ro e galemen  che  le  
rescapés des champs de bataille. 
 
En 2015 Peter Landesman sort le film « Seul contre tous » dan  leq el il re race l hi oire d  
médecin Bennet Omalu qui révolutionne le monde de la neurologie en découvrant des cas 
d'Encéphalopathie Traumatique Chronique (ETC) au sein de la National Football League. 47  
Il  d nonce le  danger  d  pop laire foo ball am ricain. L  encore c e  n choc d apprendre 
que des commotions cérébrales répétées sont omniprésentes dans le sport amateur et que de 
nombreux pratiquants souffrent de troubles persistant durant toute leur vie (sommeil, mémoire, 
attention, organisation). 2  
 
Puis en 2016, au centre de rééducation du Vésinet, je rencontre Jean-Paul C., patient traumatisé 
crânien par un mauvais plongeon en piscine. Arthrodesé de la base du crâne j q  la 5e 
vertèbre cer icale, on q o idien ba c le d ne par   ca e de  re ric ion  de mobilités dues 
a  ma riel d o o n h e, par les troubles dysesthésiques et les douleurs cervico dorsales 
intempestives, et d a re par   ca e des troubles post-commotionnels persistants. Cette même 
année, j in gre l Institut de Formation en Soins Ostéopathiques de Rennes (IFSOR). 
Désormais je suis Jean-Paul plusieurs fois par an en Ostéopathie Structurelle pour lui permettre 
de retrouver souplesse et élasticité dans cet imbroglio conjonctif.  
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Face à de tels constats, je me pose dès lors un questionnement : pourrais-je apporter un 
bénéfice vis-à-vis des troubles post-commotionnels chez les patients traumatisés crâniens 
légers a  a a e d e Ostéopathie Structurelle Crânienne ? 

 
État de la situation actuelle sur la commotion : Le K-O incertain 

 
Rugby, taekwondo, hockey, football, tous les sports qui imposent un contact sont concernés par 
le K-O et même si le choc peut provoquer une perte de connaissance, la plupart du temps, dans 
90 % des ca , le jo e r ne ano i  pa . On pe  donc re K-O et rester debout. Le choc de 
la tête contre le sol suffit à provoquer un traumatisme crânien mais le joueur peut continuer à 
jouer et à marquer. 3  Dan  le monde d  por , l age e  q e o  traumatisme sans perte 
de connaissance (PC) soit considéré comme bénin. La commotion cérébrale en est un exemple : 
 il e  onn , mai  a a ! . Le KO an  PC n appara  pa  en effe  comme non me de 

commotion cérébrale aux yeux des joueurs ou des entraîneurs. 4  
 
Initialement considérée comme un traumatisme crânien léger (TCL pour mild Traumatic Brain 
Injury ou Acute Single Concussion) 5 , en milieu sportif, la commotion cérébrale est un 
traumatisme cérébral induit par des forces biomécaniques provoquant des changements neuro-
pathologiques. 6  
 
Le cerveau est entouré par des tissus que l'on appelle les méninges. L'ensemble baigne dans le 
Liquide Céphalo Rachidien (LCR), et est protégé par la boîte crânienne.  Quand il y a un choc, 
le cer ea  bo ge comme ne ma e g la ine e dan  de l ea . Il e cogne con re le  paroi  de 
la boite crânienne, ce qui génère des lésions (par exemple dans le lobe frontal) impossibles à 
détecter sur une Imagerie par Résonnance Magnétique Fonctionnelle (IRMF). Si le coup reçu 
e  r  iolen , il pe  pro oq er n d me c r bral o  n h ma ome. 5  
 
 

Figure 1 : Représentation schématique de la circulation du Liquide Céphalo Rachidien 7  
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L applica ion d n choc direc  o  indirec   la e (a  ni ea  d  co , de la face o  m me d  
re e d  corp ) ran me  ne force d imp l ion  l enc phale. Br alemen  e  ran i oiremen  le 
cerveau se met en mode « off ». La vaste majorité des impacts sont non centroïdes : le cerveau 
est soumis à des forces linéaires de types coup et contrecoup, mais aussi à des forces rotatoires 
potentiellement plus délétères. Ces forces entraînent des lésions axonales transitoires ainsi 
q ne e ci o-toxicité neuronale (cascade neuro-métabolique) menant à une « crise 
énergétique» cérébrale. 3  8   
 
On peut catégoriser les mécanismes dynamiques, linéaires ou rotatoires, responsables de 
commotion cérébrale en deux types de lésions 9  : 

- Mécanismes par compression écrasement contre la boîte crânienne (lésions 
prédominant dans les régions fronto-temporales) ;  

- Mécanismes par cisaillement (étirement ou et ruptures des axones) provoqués par une 
force appliquée parallèlement aux tissus. 

 
Il ressort des études de la biomécanique des lésions cérébrales traumatiques que la commotion 
c r brale r l e d ne ari  de m cani me  incl an  l impac , la p n ra ion e  la rpre ion 
de souffle : 6  

- Les accélérations linéaires résultant des impacts à la tête sont corrélées aux changements 
de pression intracrânienne (Lissner et al.) ; 

- L acc l ra ion ang laire e  pl  dommageable po r le cer ea  q e l acc l ra ion 
linéaire (Gennarelli et al.) ; 

- Il existe une rela ion h oriq e en re l a gmen a ion de l acc l ra ion ro a ionnelle e  la 
ri  de la ble re d ne l g re commo ion c r brale par ne l ion a onale diff e 

(Gennarelli et al.) ; 
- La ol rance de l acc l ra ion de ro a ion e  fonc ion de la d r e de  ble re .  

 
La plupart des experts acceptent l'idée qu'une commotion cérébrale n'est pas un phénomène sur 
la surface du cerveau. Au contraire, c'est un phénomène bien plus profond qui agit au centre du 
cerveau. Animée d n mo emen   contre-intuitif , la e d n je  commo ionn  fait une 
rotation contraire puis, une fois que le cou à commencer à se comprimer, elle est balayée vers 
le en  oppo . Le mo emen  re emble donc da an age  cel i d n essuie-glace. E  c e  
cela qui créé la lésion au cerveau. Quand la tête est percutée de droite à gauche, les forces sont 
ran mi e  rapidemen  a  c r d  cer ea  ia la grande scissure interpariétale et à la faux du 

cerveau. Or au fond de cette scissure, il y a le corps calleux qui interconnecte les deux 
hémisphères cérébraux. Quand les forces se déplacent vers l'intérieur, elles déforment le corps 
calleux, provoquant une dissociation entre les deux hémisphères. Cela pourrait expliquer 
certains symptômes des commotions. 10  
 
Cette dysfonction cérébrale soudaine se résout spontanément dans la plupart des cas. Mais elle 
peut aussi se manifester à distance du choc (de quelques minutes à plusieurs heures post-
traumatisme). Les symptômes aigus correspondent à des désordres neuro-pa hologiq e  d ordre 
fonctionnels plutôt que structurels (perte de réponse à un morceau de pomme, perte de réponse 
a  pincemen  de l oreille, apn e p rie re  3 secondes suivie de respirations lentes 
irrégulières et bradycardie). La commotion est responsable de symptômes et signes cliniques, 
avec ou non une perte de connaissance. Des déficits cognitifs chroniques peuvent survenir 
m me en l ab ence d n d fonc ionnemen  ne rologiq e franc (ri q e accr  de ro ble  
neuropsychiatriques, de dysfonctionnement cognitif et de maladie neurodégénérative). 6  11  
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Figure 2 : Le  pe ba ion  ph iologiq e  dan  le  i e  d ne commo ion c b ale 
peuvent être corrélées aux signes cliniques 6  

 
 

La commotion cérébrale se définit comme la perte à court terme de la fonction cérébrale en 
rai on d n l ger co p re   la e. Le  mp me  pe en  comprendre la per e de 
conscience, la perte de mémoire à court terme et le mal de tête. En général, les symptômes de 
la commotion disparaissent avec le temps, bien que des blessures répétées puissent entraîner 
des dommages à plus long terme. 5  
Une commotion perturbe les signaux normaux du cerveau. La commotion peut toucher 12 
paires de nerfs crâniens importants. Ces nerfs relient le cerveau aux yeux et à la vision, au nez 
et à l'odorat, à la bouche, au goût et à la déglutition, aux oreilles et à l'ouïe.  
Les autorités médicales ont classé les commotions cérébrales selon leur gravité.  

- Commotion cérébrale simple : mp me  l ger , a n an  habi ellemen  en 7  10 
jours sans causer de problème à long terme ; 

- Commotion cérébrale complexe : symptômes durant plus de 10 jours, capacité de penser 
clairement considérablement altérée. 

On peut définir la commotion cérébrale comme un stress subi par le cerveau, habituellement 
causé lorsque le cerveau heurte la boîte crânienne. Ce genre de blessure peut entraîner des pertes 
de mémoire, des étourdissements et des maux de tête. Les commotions répétées peuvent causer 
des pertes de mémoire permanentes, des pertes de fonctions cérébrales et un changement de 
per onnali . La commo ion c r brale e  accompagn e de  m me  mp me  q n 
d fonc ionnemen  c r bral comme n AVC o  a  d bri  . 12  
 
La souffrance du cerveau est visible par des troubles fonctionnels dits post commotionnels. Ce 
sont des symptômes qui ne se remarquent pas forcement dans la vie de tous les jours : perte de 
mémoire, difficulté répétitions de tâches, maux de tête, sensation de tête lourde, hypersensibilité 
a  br i , ro ble  de l q ilibre, ro ble  d  ommeil, irri abili , ri e e, ro ble  de 
l mo ion, d pre ion,  4  
 
D n poin  de e ph iopa hologiq e, le  igne  e  le  mp me  ne rologiq e  on  ran mi  
au cervea  apr  la force biom caniq e en l ab ence de l ion  ne ronale  macro copiq e . 
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l ion la ale l ad l e,

a oci e
l ion impli e

ap c nien.
modi ca ion ne oin amma oi e galemen

appo e baig l ab ence d ci
de diff en e. h o ie

lib a ion l ac i a ion cep-

l ion l ie e p opo e appel e
« imm noe ci o o ici »

mod le c nien l ge g n alemen
mon m me o

d c i .
con ence c nien b nin p -

d c i e al a ion
e c nien

mod le , o l e
ibili

de l ion
l a ophie d fa .

ol e p iode ap m me
l g e. ap

c nien mod / e
c b ale d c i e,
m me

ol ion
l ion galemen d c i e ap l ion

d impac con l

d ci ap
d a e de

d eloppemen n on mon
igni ca i e l hippocampe

Tableau  1  Perturbations  physiologiques  ap  une

commotion  c b ale  et  co la ion  cliniques  p opo e .

Physiopathologie

post-commotion

c b ale

S mp me  aigu/clinique

correspondante

Flux  ionique Migraine,  phonophobie,

photophobie

Crise  ne g i e  V ln abili  au  second

impact

L ion  axonale  Al a ion  cognitive,

ralentissement,  al a ion  du

temps  de  ac ion
Neurotransmission

al e
Al a ion  cognitive,

ralentissement,  al a ion  du

temps  de  ac ion
Activation

p o a e,
dommages  cytos-

quelettiques,

mort  cellulaire

Atrophie  chronique,

d eloppemen  de

d cience  persistantes

d ne
c b ale e co l e

elle c -
p e a oci e de

cemmen ,
de d a hl e mon

a ib e p e
cen , d p p o ine

ag g e appo ca ac i i e
appel e enc phalopa hie

ne g i e,
o a e
al a ion aig m aboli me d c i
p obl me

e c e
en a ne capaci

d bo de p iode baig
(jo emaine ).

li
c nien l ge l objec if

inh en l ac i i
d n c b al p

abli emen d n c b al
l ge m aboli e

d clenche l ac i a ion p o a e
en a ne

e e po
p e l a ophie
en ic lom galie,
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Une lésion fonctionnelle peut se référer à des perturbations de la fonction cellulaire ou 
ph iologiq e,  compri , mai  an   limi er, de  changemen  ioniq e , de  changements 
métaboliques ou une neurotransmission altérée. 13  
En neurobiologie, la commotion a été décrite comme une cascade neurométabolique (libération 
de glutamate) impliquant des réactions énergétiques (hyperglycolyse, diminution des réserves 
d nergie in racell laire , a gmen a ion de l ADP, activation de protéases), des altérations 
cytosquelettiques (production de cytokine et gènes inflammatoires) et axonales 
(démyélinisation axonale), des altérations de la neurotransmission et une vulnérabilité à la mort 
cell laire re ard e (ac i a ion de  r cep e r  imm ni aire  a  re  o da if), ain i q n 
dysfonctionnement chronique (atrophie cérébrale et hippocampique, perte chronique de 
neurones dopaminergiques dans la substance noire, dépôt de protéine Tau agrégée. 6  5  
 

1. PROBLEMATIQUE 
 
Il n e i e pa  de rai emen  miracle à un traumatisme crânien ; on me re d abord l impac  d  
choc par des tests neurologiques. Tant que les symptômes persistent, les sportifs sont mis au 
repo . L id al e  de re oir le  jo e r  48h ma im m apr  le ra ma i me po r al er 
l ol ion de  mp me . Si la repri e por i e e  rop pr coce, le ri q e e  de d elopper 
de nouvelles commotions et une sensibilité du cerveau à ne plus tolérer le moindre coup. Chez 
les personnes pour qui la commotion évolue normalement, les symptômes disparaissent en 
moins de 2 ou 3 semaines. 4  
 
Les commotions cérébrales, particulièrement chez les athlètes, sont un problème de santé qui a 
souvent été ignoré. Se faire « sonner » fait simplement partie du jeu et le retour au jeu après 
avoir reçu un coup dévastateur est considéré comme un signe de force et de courage. 12  
 
A long erme, le  jo e r  q i e po en   de  commotions cérébrales répétées risquent de 
développer une maladie neuro dégénérative. Chacun de nous aurait une sorte de quota à ne pas 
d pa er e  q i arierai  d ne per onne  l a re. 3  
Aux États-Unis, on a trouvé des cas avérés de jeunes patients ou jeunes retraités du football 
américains, du hockey sur glace ou de la boxe, qui sont décédés précocement de causes 
accidentelles ou de suicides. On a étudié leurs cer ea  e  l on e  rend  comp e q il  a aien  
de  l ion  d g n ra i e  proche  d ne maladie d Al heimer. 1  
Ces personnes présentaient des signes tels que : dépression, troubles addictifs, troubles de 
l h me r, ro ble  d  compor emen , failli e profe ionnelle,  clochardisation   
 

Figure 3: Po cen age d a hl e  appo an  le  igne  e  le  mp me  a oci   ne 
commotion cérébrale. Source : Guskiewicz et coll. (2000); Castile et coll. (2012) 45  

Mal de tête 85,5 % 

Étourdissements 64,6 % 

Trouble de concentration 47,8 % 

Confusion et désorientation 39,5 % 

Vision floue 35,5 % 

Sensibilité lumière ou bruit 30,9 % 

Fatigue 27 % 

Nausée 24,9 % 

Amnésie 20,2 % 

Perte de connaissance 5 à 9 % 



 

 

Le danger est surtout dans les petits clubs amateurs où il y a peu/pas de médecins pour 
diagnostiquer les commotions (parfois plusieurs commotions dans le même mois). Beaucoup 
d ama e r  on  de je ne  adole cen , le r cer ea  encore imma re e  pl  cep ible de 
développer des commotions. Hippocrate di ai  d j  dan  l An iq i  : « aucun traumatisme 
crânio-cérébral ne doit être considéré comme banal ». 
L de fran ai e Epac 14  montre une atteinte céphalique dans 13% des accidents de sport. 
Dans la pratique du rugby en particulier, entre 10 et 15 % des blessures sont localisés au niveau 
du segment céphalique, essentiellement lors des plaquages (plaqueur et plaqué) et environ 5% 
sont accompagnés de commotion, un bon nombre étant ignoré. Le ski est un pourvoyeur de 
commo ion  che  l enfan  e  de  recommanda ion  on  fai e  par le  m decin  de mon agne. 
Concernant la répétition des commotions, sur 104 commotions rencontrées chez des 
universitaires, on trouve 67% de première commotion, 32% de deuxième et 12% plus de deux. 
La majorité des commotions rapportées par Guskiewicz [15] étaient de grade 2 (69,8%) sur 
l chelle de  ne rolog e  am ricain . Le  mp me  les plus fréquemment constatés étaient 
le  c phal e  (85,2%) i i  de  ro ble  de l q ilibre e  de la d marche (77%). La mo enne 
de la durée des symptômes post-commotionnels était de 82 heures. 
 
En ca  de do e, ne i i e par n m decin impo e : tests neurologiques et arrêt du sport tant 
que les symptômes persistent au repos (ce qui peut prendre plusieurs semaines). 5  

Face  ab e ce de e  a e e , e e a e  de a ace de Ostéopathie 
S c e e da  a a  de  e  post-commotionnels chez les personnes 
a a  b   e  a a e. Da  e M d e F da e a  de O a e 
Structurelle (MFOS), aurait-on un rôle de prévention (secondaire) / d a de  a a  
de  c e ce  d e c  c b a e ? 

 
1.1. Notions de physiopathologie - Le K.O : Comment ça marche ? 

 
Knock-Out littéralement « faire sortir en frappant ». 
Un K-O c e  ne per e de con cience apr  n choc, ne fa ig e o  ne do le r in en e. 
Il existe plusieurs types de KO : 16  

a) KO vasculaire affec e l ar re caro ide q i ne pe  pl  irrig er correc emen  le cer ea  
pendant quelques minutes, peut entrainer une paralysie partielle ; 

b) KO neurovégétatif affecte le système nerveux autonome (SNA), par exemple un coup 
a  foie o  a  ple  olaire pro oq e ne onde de choc q i remon e j q a  cer ea  
par le système nerveux. Le boxeur peut tomber quelques secondes après avoir reçu le 
coup ; 

c) KO par une douleur r  in en e (frac re) pro oq e l incapaci  mo rice ; KO le moins 
gra e car pa  de l ion c r brale, pa  raimen  d e plica ion ph iologiq e. 

 
Que se passe-t-il lo  d n KO c b al ? 
Le KO cérébral, le plus fréquent, par uppercut, provoque un mouvement très violent de la tête 
er  l arri re. Ce  branlemen  fait également déplacer le cerveau avec une fraction de secondes 

de retard par rapport à la boite crânienne, il vient heurter les parois et perd le contact avec le 
LCR q i l en o re.  
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Le corps humain possède trois types de récepteurs qui le renseignent de sa position dans 
l e pace : 

a) La rétine enregistre les informations visuelles ; 
b) L oreille in erne enregi re le  po i ion  d  co  e  de la e dan  l e pace ; 
c) Les faisceaux neuro musculaires (FNM) du cou analysent la position de la tête. 

Lorsque la personne reçoit un coup très brutal, ces trois récepteurs vont être sollicités en même 
temps ; or il  n on  pa  l habi de de ra ailler a i i e ce q i a pro oq er ne or e de 
« court-circuit ». 3  
Le choc peut entrainer une commotion cérébrale plus ou moins importante : perte de lucidité, 
per e de l q ilibre, per e de connai ance, coma  
Dan  le  i e  d n KO, e l le repo  perme  de limi er l aggra a ion de l d me c r bral e  
sa résorption en 3 à 4 semaines. 5  
 
 

1.2. S mp me  e  con q ence  d ne commo ion c b ale 
 
Après un choc, le joueur peut présenter un ndrome de l a oma e : il réalise de manière 
proc d rale o e  le  fonc ion  q il a appri es en entrainement (combinaisons en touche et 
dan  le je ), an  e rendre comp e q il a bi ne commo ion c r brale. Il pe  o ffrir 
d ne d orien a ion pa io-temporelle immédiate avec amnésie antérograde. 
Le médecin doit se charger de dépister les signes précoces : da e, lie , iden i ,  L rgence 
e  de or ir le jo e r d  errain. La diffic l  maje re e  d impo er pl ie r  emaine  d arr . 
D a an  pl  q e le jo e r e  inefficace dans les suites immédiates de la commotion (il 
handicape l q ipe) e  il ri q e d aggra er on prono ic c r bral par ne repri e pr coce. 6  
 
Chaque nouvelle commotion endommage un peu plus le tissu cérébral et, règle générale, 
l acc m la ion de trois commotions ou plus laisse des séquelles permanentes affectant de façon 
significative le fonctionnement du cerveau. 9  
 
Les conséquences des commotions multiples sur le tissu cérébral comprennent 13  :  

- Une perturbation neuro électrique du cerveau ; 
- Une dérégulation du système nerveux autonome ; 
- Un d q ilibre de l o g na ion c r brale ; 
- Une inflammation chronique. 

 
Le syndrome post-commotionnel comprend un cortège de symptômes qui apparaît 
immédiatement ou quelques heures après le traumatisme, voire le jour suivant et persiste moins 
de quatre jours dans 80 % des cas si 1ère commotion. 9  
 
Les symptômes qui se chronicisent chez les personnes qui ont un syndrome post-commotionnel 
peuvent notamment comprendre 17  : 

- Maux de tête, étourdissement, confusion, sen imen  d re a  ralen i o  dan  le 
brouillard ; 

- Sensibilité aux bruits ou aux sons ; 
- Irritabilité, sautes d h me r, anxiété ; 
- Fatigue ; 
- Trouble de sommeil ; 
- Trouble de mémoire, tro ble d a en ion, tro ble d organi a ion e  de ge ion ; 
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- R d c ion de la ol rance  l alcool ; 
- Signes hypochondriaques. 

Les critères diagnostiques pour parler de syndrome post-commotionnel sont : 
- La notion de traumatisme crânien avec ou sans perte de connaissance, 
- La pr ence d a  moin  roi  de  mp me  suscités. 9  

Les maux de tête constituent le symptôme le plus communément retrouvé dans les études. La 
prise en charge de ces troubles et des symptômes post commotionnels en général a permis 
d iden ifier l implica ion de fac e r  de comorbidi  dan  la r i e d  rai emen  ( re , 
con e e p cho ocial, q ali  de ommeil, pri e d analgésiques). 18  
 

Figure 4 : Catégorisation des troubles du syndrome post-commotionnel 8  

 
 
L acc m la ion de commo ion  c r brale  per rbe le ieilli emen  normal d  cer ea . Le 
ieilli emen  d  cer ea  de l indi id  q i a vécu de multiples blessures cérébrales se déroule 

non seulement à un rythme plus accéléré, mais présenterait aussi des signes de maladies 
d g n ra i e  q i re emblen   ce  q e l on re ro e dan  la maladie d Al heimer. Par 
exemple, des études indiquent que la prévalence du syndrome pré-Alzheimer est cinq fois plus 
élevée chez les athlètes pour lesquels on dénombre au moins trois commotions cérébrales. 9  
 
Une deuxième commotion peut être causée par un coup beaucoup moins fort que le coup à 
l origine de la premi re l ion. To efoi , cette 2ème commotion pourrait avoir des conséquences 
catastrophiques car le cerveau est déjà blessé et beaucoup plus vulnérable. Une deuxième lésion 
peut entraîner des dommages permanents, un handicap ou même la mort. 12  
L en ali  d n ri q e c m l   par ir de la roi i me commo ion emble con en elle. 30  
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De  de  on  mi  en idence l efficaci  de la r adap a ion par l e ercice o -maximal et 
progressif chez des enfants ainsi que des adultes athlètes ou non-athlètes ayant subi une 
commotion cérébrale ou un traumatisme crânien plus grave. 
Ce e in er en ion perme  d am liorer le d bi  ang in c r bral, d a gmen er l o g na ion d  
cerveau et de rééquilibrer le fonctionnement du système nerveux central. 11 ; 30  
 

A  da  ce c e e,  e a  b e d f e ce  a c a  a  a ca  de 
O a e S c e e : e  e a  e  lésions crâniennes, on permettrait de lever les « 

f e    e a f c   a e,  e e c ce -maximal permettrait 
d e e e  ce e f c . 

Une équipe de chercheurs américains estime qu'une protéine, nommée « tau », pourrait indiquer 
si un joueur est guéri ou non d'une commotion cérébrale. Cette découverte permettrait aux 
organisations sportives de mieux protéger leurs joueurs, puisqu'il est encore scientifiquement 
difficile d'évaluer la santé des victimes de commotions cérébrales. 5  
 

1.3. Le nd ome de l a oma e 
 
Une étude publiée Outre-A lan iq e en 2009 e  intéressée à la prise de conscience par les 
sportifs de leurs commotions. Les chercheurs ont ainsi demandé à des joueurs de football 
am ricain il  a aien  d j  o  non  ic ime  d ne commo ion dan  le r pra iq e por i e. 
Moin  de 20% de  jo e r  ic ime  d ne commo ion an  per e de connai ance ont répondu 
po i i emen . Ce q i ignifie q il  n on  pa  con cience d a oir bi ne commo ion, d  fai  
de l ab ence de per e de connai ance. E  po r an , parmi ce -ci, beaucoup manifestaient 
encore des symptômes du syndrome post-commotionnel, notamment des céphalées chroniques, 
de  ro ble  de l q ilibre  l effor . 1  
 
Quotidiennement, plus de 90% des informations sont recueillis de façon automatique, sans 
aucune conscience. Et pourtant notre cerveau a utilisé ces informations (visuelles, auditives) à 
o  momen . Ce e m moire, q e l on nomme implici e, no  g ide  chaq e momen  de no re 

vie. Dans une épreuve sportive ou lors de la conduite automobile, on fait appel à elle pour 
améliorer e  c ri er no re performance. Pl  q e m moire de l inconscient, la mémoire 
implicite appartient au monde du non conscient. Elle comporte : 

- La mémoire procédurale (dite « non explicite ) concerne l acq i i ion de  
apprentissages moteurs, carac ri e par l ab ence de o enir e ac  li   
l appren i age de l acq i i ion ; 

- La mémoire émotionnelle o  la d pendance de l am gdale, brid e par l hippocampe 
qui sous-tend la mémoire explicite. 

La m moire proc d rale go erne ain i l appren i age de  ge e , de  a oma i me . Che  le  
sujets amnésiques, son intégrité demeure un mystère et conduit à des comportements étranges. 
Cer ain  jo e r , ic ime  d ne commo ion c r brale l g re an  per e de connai ance 
con in en   jo er comme i de rien n ai , a ein s du « ndrome de l a oma e ». Aucun de 
leurs coéquipiers ne remarque leur état vaporeux avant le coup de sifflet final. Dans le feu de 
l ac ion, il  e on  compor  comme de  a oma e , de fa on r o p e, m  niq emen  
par leur mémoire procédurale, préservée elle. Alors que leur mémoire autobiographique, 
sémantique et immédiate est détériorée, leur mémoire des gestes, elle, reste opérationnelle. 1  
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1.4. Le syndrome du second impact  « rêveries du promeneur solitaire » 
 
A court terme, la principale complication de la commotion est le risque du « syndrome du 
second impact ».  
Décrit pour la première fois en 1973 par Schneider, le « syndrome du second impact » est une 
blessure dévastatrice qui affecte principalement les enfants sportifs et les jeunes adultes. Il se 
prod i  lor q ne de i me commo ion r ien  a an  q e le  mp me  de la premi re 
commo ion n aien   r ol . Un d me c r bral diff  pro oq e de  r l a  
catastrophiques : compression du parenchyme et du système vasculaire, provoquant une lésion 
c r brale globale. Le me a c laire d  cer ea  perd a capaci  d a or g la ion apr  la 
première lésion cérébrale traumatique. Cette dysr g la ion cond i   n d me c r bral e   n 
engorgement du système vasculaire après le second choc. Les forces de cisaillement de la 
commo ion c r brale cond i en   ne l ion a onale, e  l effe  e  amplifi  par de m l iple  
coups portés à la tête. Le N-acétylaspartate semble être un marqueur possible pour évaluer la 
résolution de la commotion cérébrale. 
D a re  complica ion  on   en i ager comme de  ble re , d  fai  d n a  de con cience 
non optimale, ou bien une nouvelle commotion cérébrale provoquant un syndrome post 
commotionnel prolongé, voire une sensibilité à la récidive commotionnelle. 6  
 
 

1.5. Les facteurs de risques du syndrome post commotionnel 
 
A  d co r  d ne commo ion c r brale, appara  n « syndrome post-commotionnel » de durée 
variable. Dans son étude, Fantou et al. ont cherché à identifier les facteurs de risque de 
syndrome post-commotionnel prolongé (défini par la persistance de symptômes à 3 semaines 
post-commotion). De  por if  on  ain i   apr  la commo ion e  i i  j q  di pari ion 
du syndrome post-commotionnel et retour au jeu. Ont été évalués la durée du syndrome post-
commo ionnel elon l ge, le e e, la or ie imm dia e o  non apr  la commo ion, le nombre 
d an c den  de commo ion e  la r en e de de  commo ion  lor  d n m me ma ch. 
Sur 501 sportifs inclus entre octobre 2010 et octobre 2017, le « syndrome post-commotionnel » 
était significativement : 

- Plus long chez les femmes = 47 jours versus 16 jours chez les hommes (p < 0,05) ; 
- Plus long chez les sportifs ayant plus de 3 antécédents de commotions cérébrales = 34 

jours versus 19 jours (p < 0,05) 
- Plus long chez les moins de 15 ans = 27 jours versus 21 jours (p < 0,05) ; 
- Moins important chez les joueurs sortis immédiatement du terrain = 15 jours versus 19 

jours chez ceux non sortis. 60% des commo ionn  ne or en  pa  de l aire de je  apr  
le traumatisme. 

Les facteurs de risque de syndrome post-commotionnel étaient donc : le sexe féminin, les 
an c den  de commo ion  c r brale , n ge inf rie r  15 an  e  l ab ence de or ie 
immédiate du terrain. 19  
Kriz et al. ont aussi constaté que parmi une cohorte de 145 adolescents et joueurs de hockey sur 
glace, le « syndrome post-commotionnel » prolong  ai  pl  impor an  che  le  je ne  n a an  
pas encore commencé leur puberté. 20  21  Le statut hormonal pourrait donc avoir une 
influence sur la durée du syndrome post-commotionnel. 
Une autre piste pourrait être la faiblesse musculaire au niveau du cou des femmes et des enfants 
non pubères comparativement aux hommes pubères, le manq e d e p rience de je  (le  
personnes plus âgées/ expérimentées réagiraient plus vite en voyant la situation critique arriver), 
ce qui serait un facteur de vulnérabilité face aux commotions cérébrales. 22  
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Les céphalées constituent le symptôme le plus fréquemment rencontré dans le « syndrome post-
commotionnel ». 18  
 
 

1.6. De la guillotine à la démence pugilistique 
 
Il a été constaté que ceux qui étaient victimes de céphalées post-commotionnels avaient une 
récupération plus retardée corrélée aux résultats des tests neuropsychologiques. Sur une 
population de 109 joueurs de football américains commotionné , ce  q i n a aien  pa  de 
céphalées après la commotion avaient de meilleurs résultats aux tests et récupéraient plus vite 
que les autres. En revanche, aucune corrélation ne fut constatée entre perte de connaissance et 
céphalée  o  per e de connai ance e  ro ble  cogni if  o  comme po r l amnésie rétrograde. 
Parmi les céphalées post-commotionnelles, il apparait que celles ayant les caractéristiques de 
la migraine eraien  d n prono ic pl  p jora if a ec de pl  grande  anomalie  a  e  
neuropyschologiques et un syndrome post-commotionnel plus long. 9  
 
À plus long terme, des troubles neuro psychiatriques sont à craindre. La démence pugilitisque, 
inventée en 1937 par Millspaugh, regroupe des troubles cognitifs associés à une ataxie et à un 
syndrome parkinsonien. Cette entité a été décrite en 3 stades suite aux conséquences de la boxe 
don  l de ini iale a rappor  le  punch drunk » en 1928 par Martland.  

- Le premier stade comprend des troubles affectifs et psychiatriques,  
- Le deuxième une sociopathie, des troubles comportementaux et un syndrome 

parkinsonien débutant, 
- Enfin le troisième stade est défini par une atteinte cognitive qui mène à la démence 

comprenan  n ndrome parkin onien re a ec de  ro ble  de l q ilibre.  
L de macro copiq e e  micro copiq e de cer ea  de bo e r re rai  d c d  a con a  
notamment l augmentation de taille des ventricules, des atrophies corticales et cérébelleuses, 
une pâleur de la substance noire, une dégénérescence neurofibrillaire autour des vaisseaux du 
cor e  e  de  plaq e  am lo de  mai  pre q e an  l ion de l hippocampe e  d  cor e  
en horhinal con rairemen   la maladie d Al heimer. 6  
 
 

1.7. De Muhammad Ali à Maurice Ravel 
 
On rapporte des cas de personnalités connues atteintes de commotions cérébrales répétées et 
qui ont développé avec le temps une maladie dégénérative tel que le boxeur Muhammad Ali et 
son Parkinson. Mais pour de nombreux cas on distingue mal de quelle dégénérescence il agit. 
Maladie d Al heimer, de Parkin on,  démence pugilistique » ou maladie assimilée ? seul un 
fai cea  d arg men  cliniq e  a oci   l in erroga oire perme  d ablir le diagno ic a ec ne 
grande probabilité. 
Par exemple, un ancien boxeur surnommé « l l gan  d  ring » (poids léger dans les années 
1950) parce q il en ai  d i er le  co p  a an  q e po ible e  ne frappai  niq emen  q e 
quand il se sentait protégé, a subi une vingtaine de K-O e  a perd  n il lor  de on l ime 
comba . A jo rd h i g  de 75 an , il pr en e de  ro ble  de l q ilibre e  n ndrome 
c r belle  q i moigne d ne a ein e d  cer ele , de  ro ble  de la m moire d b  dep i  
4 an  e  fai  pre e d ne méconnaissance totale de la maladie. A chaque consultation, il ne se 
souvient pas du thérapeute et produit le même récit de son histoire : sa mémoire de fixation est 
anéantie, comme pour les patients atteints de Korsakoff. 
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La démence pugilistique associe dans le même tableau clinique des troubles de la mémoire et 
un syndrome cérébelleux. 1  
 
 

1.8. La c l e de l impac  : une explication sociale  
 
Dans nos sociétés pacifiées, le sport est un simulacre de la guerre. Il fut élaboré et codifié dans 
la forme q on lui connait actuellement par les Britanniques à partir de la deuxième moitié du 
XVIIIe siècle. Dans un contexte social apaisé, les classes dominantes réformèrent les passe-
temps afin de contrôler les affects, les pulsions agressives et empêcher la violence dangereuse 
de chacun. Norbert Elias, l n de  premier  ociolog e   être intéressé au sport comme 
phénomène social à part entière, désigna comme un processus de « sportification » l ol ion 
qui transforma les pratiques ludiques ou les affrontements traditionnels, sans règles fixes ni 
restrictions sévères de la violence, en loisirs civilisés. Le sport nécessite avant tout un 
relâchement contrôlé des émotions, favorisé par un contexte social approprié. 1  
 
 

1.9. Du chaos à la prise de conscience 
 
Chaque nouvelle commotion (ou sub-commotion) entraine : 22  

- Une baisse du niveau de performance des muscles oculomoteurs ; 
- Une dimin ion de la i e e d anal e d ne i a ion ; 
- Une diminution de la prise de décision. 

 
On sait aussi que : 22  

- Les effets sont démultipliés par des commotions répétées (et non additionnés) ; 
- Les femmes sont plus affectées que les hommes par les commotions : en cause la raideur 

du rachis cervical (RC) ; 
- Il existe un lien entre la force isométrique du RC et le risque de commotion ; 
- Il existe un lien entre le RC supérieur et les noyaux vestibulaires (instabilités 

oculomoteurs). 
 
 

1.10. Encéphalopathie Traumatique Chronique (ETC) 
 
La commotion cérébrale entraîne 2 types de complications : 

- Les complications à court terme que sont le risque de seconde blessure favorisé par un 
manque de vigilance et le syndrome du second impact de pronostic péjoratif mais 
heureusement extrêmement rare ; 23  

- Les complications à long terme que sont les « Encéphalopathies chroniques post-
traumatiques » décrites initialement dans la boxe par Martland (punch drunk) et 
Millspaugh (dementia pugilistica). Elles sont liées à la répétition des commotions. Elles 
ont été ensuite nommées ainsi par Jordan et al. qui les ont mises en évidence dans bien 
d a re  por  (Foo ball am ricain, Hocke  r glace . . .). [24] 

 
Auparavant conceptualisé par la « démence pugilistique », le terme de Chronic Traumatic 
Brain Injury (CTBI) décrit une entité plus large : les sub-commotions pouvant être définies 
comme un coup porté à la tête avec une perturbation extrêmement brève des fonctions 
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ne rologiq e  de l ordre de q elq e  econde  ( i ion d oile , impre ion d re onn ). 
Finalemen  c e  le erme d ETC q i e  re en , engloban  a i bien la d mence q e le  
atteintes cognitives légères, les troubles du comportement et la dépression chronique. 1  
L'encéphalopathie traumatique chronique est une maladie identifiée par le Dr Bennet Omalu 
qui, le premier, a établi une corrélation entre des chocs crâniens répétitifs que subissent les 
joueurs de football et une dégénérescence prématurée des facultés cognitives. 
 
Le New York Times 25  avait d'ailleurs rapporté les résultats d'une étude menée auprès des 
joueurs de lignes de l'Université Stanford, qui faisait état de 62 chocs à la tête au cours d'une 
rencontre. Chacun de ces coups était porté à la tête de ces joueurs avec une force moyenne 
équivalent au choc subi lorsqu'une voiture roulant à 50 km/h frappe un mur de briques.  
 
D apr  le  recherche  de Ann McKee de l Uni er i  de m decine de Bo on, 
l Enc phalopa hie Chroniq e po  Tra ma iq e : 

- D b erai  par de  modifica ion  de l h me r, a ec de  l men  d pre if , de  
changements de caractère et de personnalité, et de légers troubles de la mémoire ; 

- Ensuite, apparaitraient des signes parkinsoniens, des comportements antisociaux ; 
- Enfin, la démence avec chutes surviendrait dans un délai variable (entre 10 et 30 ans 

après le début des premiers signes). 
Les troubles du langage, dysarthrie et hypophonie comme chez Muhammad Ali, constitueraient 
n mode d en r e fr q en  dan  la maladie. La d pre ion ai  con a e ini ialemen  che  

environ 30% des sujets. 6  
 
On a découvert que les joueurs de football américain développeraient une pathologie plus 
rapidement évolutive que les boxeurs ; ils sont décédés nettement plus précocement et plus 
brutalement (suicide). 
On a ain i confirm  l impor ance d  r le de l apolopo-protéine E, car 50% des patients étudiés 

aien  por e r  d a  moin  n all le e4. Or dan  la pop la ion g n rale, e lemen  15% de  
je  on  por e r  de ce  all le. Po der n all le e4 fa ori erai  la r en e d ne ECT. 

La présence de dépôts de protéine tau dans de nombreuses parties des cerveaux étudiés 
(am gdale, hippocampe, b ance noire, ronc c r bral) confirmerai  q e l ECT appar iendrai  
à la famille des maladies à dépôts de protéine tau, entité décrite en opposition à la maladie 
d Al heimer q i, elle, est à dépôts de protéine bêta-amyloïde. Les traumatismes crânio-
cérébraux répétés pourraient contribuer à modifier la perméabilité de la barrière hémato-
enc phaliq e a ec pa age de mol c le  de l inflamma ion fa ori an  d abord le 
développement de dégénérescences neurofibrillaires et moins constamment celui de plaques 
amyloïdes. 9  
Actuellement le mécanisme du prion po rrai  appliq er  la CTE. Commen  e pliq er q ne 
maladie con in e  ol er alor  q e le fac e r de ca ali  en l occ rrence le traumatisme 
crânio-cérébral léger se soit estompé ? Pourquoi chez certains joueurs de football américain à 
la retraite la maladie évolue insidieusement alors que les impacts au cerveau ont cessé ? La 
protéine tau pathologique aurait la propriété de « contaminer » les protéines tau normales et de 
les modifier. 46  
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2. PREVENIR, DIAGNOSTIQUER, ACCOMPAGNER UN COMMOTIONNE CEREBRAL 
2.1. Cla ifica ion d ne commo ion c b ale 

 
A jo rd h i, la cla ifica ion la pl  ili e po r ablir la gra i  d ne commo ion c r brale 
e  l chelle de CANTU, in gran  comme param re  : la per e de connai ance, l amn ie 
post-traumatique et la durée du Syndrome Post-Commotionnel (SPC). 26  
Il est habituel de classer les commotions en deux stades, commotion simple ou commotion 
complexe. S r le errain, e  po r pl  de facili  de comm nica ion a ec l en ironnemen  de  
por if , c e  o jo r  la cla ifica ion en roi  degr  de gra i  (Figure 5), reposant sur 

l ob er a ion imm dia e, q i e  la pl  ili e, mai  q i de ra,  erme re remplac e. 
Les grades I et II sont assimilés à une commotion simple ou modérée et le grade III à une 
commo ion comple e. La PC e  loin d re omnipr en e (10 % de  ca ) e  n e  donc pa  
indispensable au diagnostic de commotion. La disparition des signes est progressive. 
 
Il e  e en iel po r fi er le degr  de gra i  formel d e aminer  no ea  le je   48 o  72 
heures, de manière à vérifier la persistance ou non des signes cliniques et évaluer le temps 
pendant lequel ceux-ci persistent. Pour Cantu [26] 9 , la gravité est certes fonction de la durée 
de la PC mais surtout de la durée pendant laquelle persistent l amn ie po -traumatique et le 
syndrome post-commo ionnel. C e  po rq oi a co a ion n e  r ali e q ne emaine pl  
ard. L al a ion cliniq e e  ne rop chologiq e en de  emp , re ard e  48 he re , p i  

avant reprise du sport permet de résoudre ce problème de durée de persistance des signes de 
dysfonctionnement cérébral et de reprise du sport sans risque. 

 
Figure 5: Cantu RC. Guidelines for return to contact sports after a cerebral concussion. 

Physician Sportsmed. 1986;14(10):75 83. [27] 

 
 
 
Le Con en  In Spor  Gro p (CISG) propo e l al a ion e  la pri e en charge du Sport-
Related Concussion (SRC) en suivant les principes des 11 R : 11  4   

- Reconnaître = faire un rapide bilan de la commotion et de sa gravité avec évaluation des 
mp me , de la fonc ion cogni i e, de  nerf  cr nien  e  de l q ilibre. Si le jo e r 

présente des signes évidents de SRC, il doit être immédiatement sorti du terrain selon 
les principes de prise en charge des urgences. (Figure 6) 
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- Retirer : Lor q ne SRC e  pec e, l a hl e doi  re or i d  errain de je  e  
évalué de manière standardisée. Il ne doit pas être laissé seul et un monitoring de la 
détérioration de la situation clinique doit être réalisé. 

- Réévaluer : une anamnèse détaillée et un examen neurologique complet (statut mental, 
fonc ion  cogni i e , oc laire  e  e ib laire , de la marche e  de l q ilibre, e  ne 
recherche d ne al ra ion d  c cle eille / ommeil) ; ne al a ion de l ol ion de  
symptômes et du statut ; ne al a ion de l indica ion  la r ali a ion d ne imagerie 
cérébrale ; 

- Repos : indi pen able dan  le rai emen  ini ial d ne commo ion, e  ce j q  
disparition de  mp me . L a hl e doi  re enco rag   dormir  chaq e foi  q il 
en ressent le besoin. 

- Réhabilitation : Apr  24  48 he re  de repo  comple , l a hl e de rai  re enco rag  
à reprendre progressivement une activité, qui doit rester inférieure au seuil 
d e acerba ion de  mp me  cogni if  e  ph iq e . 

- Référer : Les athlètes présentant des symptômes persistants (> 10-14 jours chez les 
adultes, > 4 semaines chez les enfants) doivent être référés à des centres spécialisés 
(programme aérobie, physiothérapie spécifique, thérapie comportementale). 

- Récupérer :  On parle de r c p ra ion q and l a hl e a retrouvé un fonctionnement 
cogni if normal e  pe  re o rner  e  ac i i  habi elle  don  l cole, le ra ail, le 
sport. 

- Retour au sport : Après la disparition des symptômes, un protocole de retour au sport 
en 6 étapes est indiqué (Figure 7). 

- Reconsidérer : Un retour scolaire réussi est une condition sine qua non pour le retour au 
sport. [48] (Figure 8) 

- Séquelles : La littérature cien ifiq e di ponible ne perme  pa  d l cider le  
conséquences à long terme des traumatismes crâniens répétés. 

- Prévention : Les stratégies de prévention visant à réduire le nombre et la sévérité des 
commotions sont évidemment primordiales (protections, éducation au fair-play, 
arbitrage). 

 
Figure 6 : Adaptation du Consensus Recognition Tool 5 11  
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Figure 7 : Schéma progressif de retour au sport 11  

 
 
 

Figure 8 : Sch ma p og e if de e o   l cole 11  

 
 
 

2.2. Reconnaitre une commotion cérébrale 
 
Il peut être difficile pour un parent de déterminer si son enfant a eu une commotion cérébrale. 
Lor  d  ra ma i me ini ial, on e  amen   ili er, po r i re l ol ion e  cla er le  
traumatismes, des questionnaires de terrain tel celui adapté de Patel. (Figure 9) Une seule 
réponse fausse traduit une commotion cérébrale. 5  
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Figure 9 : Questionnaire de terrain de Patel 

 
 
Une fiche clinique initiale post-traumatique (Figure 10) permet de rechercher les différents 
symptômes liés à la commotion. 5  
 

Figure 10 : Fiche clinique initiale post-traumatique 

 
 
Une er ion abr g e de l o il d al a ion de  commo ion  dan  le por  (SCAT3) peut faciliter 
l iden ifica ion de  mp me  en el  d ne gra e ble re  la e. On doi  en i ager ne 
commo ion c r brale en pr ence d n o  de pl ie r  de  mp me  e  igne  ph iq e  
suivants ou de dysfonction cérébrale : sensibilité à la lumière ou au bruit, perte de conscience, 
cri e con l i e, pre ion dan  la e, na e o  omi emen , probl me d q ilibre, i ion 
floue, mal de tête, douleur au cou, amnésie, étourdissement, irritabilité ou comportement 
mo ionnel, ner o i  o  an i , fa ig e o  manq e d nergie, en a ion d re  len   o  dan  

un brouillard, difficulté de concentration, difficulté à retrouver des souvenirs, ne pas se sentir 
bien, confusion, somnolence, tristesse. 12  
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Le SCAT3 est conçu pour les personnes de 10 ans et plus, car les enfants plus jeunes réagissent 
différemment à une commotion. Le SCAT3 fournit aux entraîneurs, aux soigneurs des équipes 
et au personnel paramédical une liste officielle de tests à effectuer, comme vérifier si le joueur 
blessé peut ouvrir ses yeux, donner des réponses verbales correctes et réagir à un pincement et 
évaluer la mémoire à long terme. 12  
 
L al a ion r place  l aide d n o il andardi  el q e le SCAT3 permet 8  28  : 

- D e cl re o e l ion n ce i an  ne pri e en charge rgen e, a ec a ein e de la 
colonne cervicale ; 

- En cas de perte de connaissance, l a hl e doit être référé dans un centre médical 
d rgence p dia riq e a ec le  pr ca ion  habituelles (minerve rigide, planche, 
monitoring et transfert en ambulance) pour évaluation complémentaire ; 

- Si l a hl e e  con cien , n ad l e re pon able doi  al er la pr ence de igne  o  
symptômes de commotion cérébrale (CC) e  r eiller l ab ence de signes de 
détérioration de son état général, les symptômes pouvant apparaître ou progresser dans 
les heures ou les jours suivant la CC. 

 
Après la synthèse de nombreux articles et après avis des experts 5 , il semble que les critères 
énumérés dans le Tableau ci-dessous (Figure 11) soient pertinents et recommandables. Ils 
pr ci en  q e o e picion de l ion in racr nienne o  o  ri q e d h ma ome c r bral 
j ifie d embl e ne ho pi ali a ion. 
 

Figure 11: C i e  d ho pi alisation face à une commotion cérébrale 

 
 
Les examens complémentaires et en particulier radiologiques ne sont pas recommandés car les 
commotions cérébrales on  de  a ein e  fonc ionnelle  e  n en ra nen  pa  de modifica ion  

r c relle   l imagerie c r brale , e cep  i picion d a ein e r c relle a sociée 
(convulsions, perte de connaissance prolongée ou déficit neurologique focal). 8   
Une tomodensitométrie est envisagée pour déceler des fractures crâniennes, une hémorragie, 
n d me c r bral, e c. Ce  e amen e  l IRM ne perme en  o efoi  pa  d iden ifier 

d en el  dommage  a  cer ea . 4  
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Les commotions sont traitées par un repos physique et mental complet. Il faut notamment 
dormir bea co p, ne pa  aller  l cole e  e enir loin de  ordina e r , lec e r  MP3, l i ion , 
jeux vidéo e  me agerie  e elle . Le  per onne  q i o ffren  d ne commo ion, on  de  
maux de tête causés par la l mi re d  oleil, le  cran  d ordina e r, le  ablea  blanc  e  
l clairage cr . Le re o r a  je  e prod i  apr  n plan de r abli emen  grad el. Apr  ne 
période de repos complet et de guérison, le joueur peut commencer à faire des exercices 
aérobies légers, comme la natation ou le vélo stationnaire. Ces exercices légers ne doivent pas 
ca er de mal de e ni d o rdi emen . 12  4  
 
 

En résumé, les moyens pour affirmer une commotion cérébrale : 
 La perte de connaissance (non obligatoire) 
 L mpact crânien (non obligatoire) 
 Les signes cliniques peuvent être différés 
 Le s d e de a a e e  d e  e c a ge 
 Le joueur peut parfois minimiser les symptômes pour rester sur le terrain 
 La durée de la perte de mémoire est un élément de gravité 

D a  a c f e ce ga e par Eduprat le 26/11/20, animée par Dr P. Malafosse, J. Astouric, R. Louis 

 
 

2.3. Cas particulier des commotions cérébrales chez les jeunes sportifs 
 
D ran  l ac i i  d  je ne por if, on e ime q e les commotions cérébrales représentent entre 
5 e  9% de o e  le  ble re . Le  enfan  e  adole cen , parce q il  on  de  ac i i  e ra 
scolaires riches et une activité sportive développée, sont particulièrement exposés aux 
commotions. Les commotion  d  je ne on  pl  fr q en e  q e che  l ad l e, en par ic lier 
che  l adole cen , a ec n ri q e de 180  250 po r 100 000 oi  cinq foi  pl  q e che  l ad l e. 
Seulement 6% des jeunes commotionnés sont hospitalisés et mis en soins intensifs pour 
commotions considérées comme graves, la majorité des commotions étant négligées. 5  
L incidence de  CC e  ain i e im e en re 0,5 e  12/10000 e po i ion  por i e  (en rainemen  
et collisions ou contacts dans les sports comme le hockey sur glace, rugby, football, arts 
martiaux). Ces chiffres sont à priori nettement sous-estimés car de nombreuses CC ne sont pas 
déclarées. 8  Nous devons aussi tenir compte du risque commotionnel lié à tel ou tel sport 
(hockey sur glace, rugby et football américain étant les plus à risque hormis la boxe) et 
l incidence commo ionnelle li e a  nombre de pra iq an . En France, c e  le foo ball q i e  
le plus concerné du fait de ses deux millions de licenciés sans compter les pratiquants non-
inscrits, le  enfan  dan  le  co r  d écoles, etc. Le nombre de licenciés de boxe anglaise est de 
10 000. En termes de santé publique, le football est donc le sport le plus concerné en France et 
dans la plupart des pays du monde. 9  
 
Les symptômes les plus fréquents chez les jeunes sont les céphalées (94,7 %), les vertiges 
(74,8%) et des difficultés de concentration (68 %). 11  
Le cer ea  en p riode de croi ance e  par ic li remen  ln rable e  l enfan  a o jo r  
tendance à minorer les signes et à ne pas avoir conscience de la gravité potentielle des lésions, 
négligence parfois dangereuse. De nombreux auteurs rapportent les risques majorés de 
détérioration des fonctions cognitives et mnésiques lors des commotions répétitives de l enfan  
e  de l adole cen  en par ic lier po r de  r c re  par ic li remen  en ible  comme 
l hippocampe (appren i age e  m moire). 5  
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Le  l e  rappor en  parfoi  ne e acerba ion de le r  mp me  lor  de la repri e de l cole, 
posant la question d lica e d ne dimin ion de la fr q en a ion colaire afin de perme re n 
repo  cogni if pl  comple . Il agi  alor  po r le clinicien de me re dan  la balance le  effe  
po i if , mai  o en  incer ain , q e l on pe  a endre d ne elle prolonga ion d arr  
induisant des effets négatifs tel que perte de continuité dans les apprentissages, effort 
supplémentaire de rattrapage lors de la reprise et désocialisation. 8  
 
 

2.4. Conduite à tenir après une commotion cérébrale 
 
Lor q ne per onne bi  ne commo ion, elle po rrai  a oir de  probl me  a  co r  de  24  
48 premières heures. Elle ne doit pas être laissée seule durant cette période. Voici la marche à 

i re i o  pen e  q ne per onne a bi ne commo ion c r brale ; dans les cas suivants, 
amene  imm dia emen   l h pi al ne per onne q i po rrai  a oir bi ne commo ion : mal 
de e q i in en ifie, i ion do ble, omi emen  r p , incapaci   reconna re le  gen  
ou les endroits, crise convulsive (secousses incontrôlées des bras et des jambes), faiblesse ou 
engo rdi emen  de  bra  e  de  jambe , marche in able o  ro ble de l loc ion. 12  
 
L anamn e e  capi ale car elle perme  d ob enir le  igne  ph iq e , le  mp me , le  cir-
constances et le m cani me d  ra ma i me, ain i q e on in en i . Il fa  galemen  informer 
des antécédents de blessures cr nio-faciale  o  d ancienne  CC.  
La CC peut provoquer des altérations de plusieurs systèmes, provoquant des signes et 

mp me  ari . L aluateur recherchera des symptômes somatiques ou des signes 
physiques, une atteinte cognitive, des changements du comportement et des troubles du 
sommeil.  
Chez les plus jeunes enfants, dont les aptitudes de communication sont limitées, le diagnostic 
de CC peut être moins évident et son évaluation plus difficile.  
La récupération chez les grands adolescents, comme chez les adultes, est généralement totale 
en 7 à 14 jours, alors que les plus jeunes se rétablissent plus lentement et nécessitent parfois 
des semaines ou des mois pour que les symptômes disparaissent complètement. 8   
 
Une personne ayant subi une commotion doit éviter les activités exigeantes pendant au moins 
24 he re , ne pa  prendre d alcool, ne pa  prendre de omnif re, ne pa  prendre d  parac amol 
o  de la cod ine po r o lager le  ma  de e, ne pa  prendre d a pirine ni de médicaments 
anti-inflamma oire , ne pa  cond ire a an  d a oir re  ne a ori a ion m dicale, ne pa  

en ra ner ni faire de por  a an  d a oir re  ne a ori a ion m dicale. 12  
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Figure 12: Organigramme juxtaposant les étapes du protocole de gestion des commotions 
c b ale  po  le milie  de l d ca ion e  dan  le cad e d ac i i  po i e  29  

 
 
 
Les recommandations du Journal de traumatologie du sport, « Les commotions cérébrales et 
le sport » 11  :  

a) Mesurer la gravité de la commotion de façon différée au moyen de l chelle de Can  
q i al e le ndrome po  commo ionnel e  l amn ie. 

b) Préconiser un repos minimum de 3 semaines pour les moins de 20 ans, plus exposés au 
risque du syndrome du second impact. 
Pour les plus de 20 ans, ces 3 semaines de repos peuvent être réduites à 2 semaines sous 
certaines conditions : commotion légère, 1ère dan  l ann e por i e, a ec di pari ion 
complète du syndrome post commotionnel en une semaine, examen 
neuropsychologique normal avant la reprise validée par un neurologiste. 

c) A ori er la repri e de l ac i i  por i e de fa on grad elle, par palier , a ec n 
encadrement strict par le médecin du club :  

i. Repos strict de 48 j q  di pari ion compl e de  igne  po  commo ionnel  ; 
ii. Repri e d n e ercice r g lier, en a robie, do  ( lo d appar emen , marche e  

piscine) ; 
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iii. Footing, puis entrainement physique normal ; 
iv. Entrainement sans contact ; 
v. Jeu avec contact (après validation médicale). 

d) Prévention individuelle :  
i. Le sportif doit développer la musculature de son rachis cervical ; 

ii. d q er le  por if   reconna re le  igne  d n ndrome po  commo ionnel. 
e) D erminer il e i e n profil par ic lier de jo e r  pl  cep ible  q e d a re  de 

développer des commotions et plus disposés à subir des complications. Mieux 
comprendre le r le de l apolipo-protéine E dans la genèse des troubles. 

 
La prise en charge médicamenteuse peut permettre de soulager les différents symptômes : 

- Les céphalées aiguës, très souvent retrouvées, peuvent être prises en charge par des 
antalgiques. 

- Le  do le r  on  rai e  par d  parac amol, de l ib prof ne, oire d  napro ne che  
les adultes et les adolescents. Évidemment, les anti-inflammatoires non stéroïdiens 
(AINS) ne pe en  re pre cri  q ne foi  le ri q e de aignemen  in racr nien  
écarté. 4   

 
L alimen a ion e  a i  con id rer. L inge ion de cer ain  prod i  im lan  pe  re 
délétère pour un cerveau ayant subi une commotion. Ceux contenant de la caféine doivent être 

i  dan  le  48 premi re  he re  i an  l inciden . Par la i e, ne con omma ion mod r e 
est envisageable, mais jamais après 17 heures pour éviter les insomnies. En revanche, les 
boisson  nergi an e , l alcool e  le  drog e  illici e  im lan e  on   pro crire. 4   
L alimen a ion jo e n r le impor an  dan  le ommeil e  am liore la r c p ra ion par la 

n h e m aboliq e q elle proc re. Privilégier une alimentation équilibrée et plus 
précisément par la consommation de produits riches en vitamines B, en zinc et en acides gras 
polyinsaturés. Ces derniers favorisent la production endogène de m latonine. Bien sûr, un 
apport en tryptophane se révèle aussi bénéfique p i q il e  le précurseur de la s rotonine. 4   
 
 

2.5. Le p og amme de ep i e pa  palie  de l ac i i  physique, validé lors de la 
conférence de consensus de Zurich en 2008 

 
Après avoir été examinés par un spécialiste à 48 72 h de l nemen  (rec eil de l en emble 
des symptômes décrits par le joueur), les commotionnés suivent un programme de reprise par 
palier  de l ac i i  ph iq e, alid  lor  de conf rence (Figure 13) 30]. Chaque palier dure 
48 72 h. Le pa ien  e  a ori   pa er a  palier i an  de an  l ab ence de mp me . Si 
un seul signe réapparaît, il doit alors revenir au palier précédent. Le neurologue revoit le patient 
ne foi  q il a ai  a ein  le dernier palier q i corre pond  la repri e d  por  an  con ac . A  

terme de cette seconde visite, le neurologue confirme la fin du syndrome post-commotionnel et 
autorise le retour au jeu. 
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Figure 13: Consensus Statement on Concussion in Sport: the 3rd International Confe- rence 
on Concussion in Sport held in Zurich (2008). Br J of Sports Med 2009;43:i76 84 30  

 
 

 
2.6. Peut-on prévenir les commotions cérébrales ? 

 
On peut réduire les risques de commotion et ses effets. Voici quelques suggestions : 

 Toujours porter un équipement de protection en pratiquant un sport, comme le hockey. 
M me i l q ipemen  n i era pas nécessairement une commotion, un casque et un 
protège-dents adéquats peuvent réduire la gravité des blessures. Le principal problème 
des recommandations de port du casque dans le sport est le phénomène du risk 
compensation, vient du fait que les adolescents ainsi protégés ont tendance à augmenter 
le r pri e de ri q e en pen an   or  q il  on  in incible  ; 8  

 Il fa  faire pre e d e prit sportif, de Fair-play. Ne pa  plaq er q elq n par derri re. 
Les organismes de sport devraient penser à changer les règlements pour réduire les 
risques de blessures à la tête ; 8  

 Jo er in elligemmen . re con cien  de l endroi  o  e ro en  le  autres joueurs sur la 
glace. Ne pas patiner près de la bande. Faire face aux autres joueurs ; 
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 En ca  d acciden , ne commo ion c r brale pe  re gra e. Il e  impor an  de 
comprendre q n de i me co p re   la e a an  la g ri on compl e de la 
première blessure peut être fatal, même si ce deuxième coup semble mineur ; 

 Les jeunes peuvent réduire les risques en renforçant les muscles de leurs épaules et de 
le r co  po r ab orber la force d n impac . Ce  q i jo en  a  hocke  pe en  
apprendre à encaisser un placage dans la bande et à mieux repérer les joueurs autour 
d e  ; 12   

 Les jeunes athlètes, les entraîneurs, les arbitres, les parents et les médecins de premier 
recours ont tous un rôle important à jouer dans la prévention de la CC et doivent être, 
en conséquence, informés des signes de CC, de la prise en charge initiale et des règles 
de re o r  l cole p i  a  por . Un impor an  ra ail de an  p bliq e doi  re r ali  
pour délivrer ce message et ces valeurs aux particuliers comme aux fédérations 
sportives. 8  

 

L O a e, c e e dec e de e a , de ce e d f a  e  de 
délivrance de messages de santé publique. Dans notre MFOS, ne parle-t-on pas de 
« variables de terrain » c e fac e  g a e  de a  de a  de d d  ? A ce 
titre, nous avons nous aussi un rôle à jouer  a d ec , e a  e  a e e d  
sport. 

La conférence organisée par Eduprat le 26 novembre 2020, animée par Dr P. Malafosse, J. 
Astouric, R. Louis, portant sur « les commotions cérébrales : nouveautés thérapeutiques et 
préventives » rappelle que suite à une commotion cérébrale il existe chez le joueur un risque de 
blessures intrinsèques inhabituelles, une baisse de performance (« déchets dans le jeu du 
joueur ») et des mouvements oculaires anormaux (présents dans 90% des TC par altération des 
voies associatives). Quand on sait que les chaines musculaires du corps humain son reliées à la 
musculature des yeux, il apparait ainsi nécessaire de prévenir le risque de blessure par un 
ensemble de bilans intervenant dans la posturologie (bilan biométrique, podologique, 
oculomoteur, stabilométrique). 22  
 

3. OSTEOPATHIE STRUCTURELLE ET COMMOTIONS CEREBRALES 
3.1. P incipe  g n a  de l O opa hie c nienne 

 
Lor  d n choc direct, celui-ci e  d abord amor i par la pea , le  fa cia  e  le panic le adipe . 
Lor q il r ien  r ne one de pea  pro g e comme le cr ne, la one i laire 
d amor i emen  e  ne emen  r d i e. Il a donc d a an  pl  imprimer r les fascias et 
con i er n poin  de fi a ion a  d par  d n proce  l ionnel. L o opa hie doi  rechercher 
avec minutie ces « marq e  de poin  d impac  » car ils sont souvent la clé du traitement. 31  
Guimberteau a permis de valider ce concept de tenségrité par son observation microscopique. 
Il écrit : « La di ec ion chir rgicale in i o perme  de con a er q il n  a q e de  connec ion  
tissulaires, une véritable continuité histologique sans séparations nettes que ce soit entre la peau 
e  l h poderme, le  ai ea , p i  l apon ro e e  le m cle. On di cerne par o  de  r c re  
q i a ren  le gli emen , q e ce oi  en re l apon ro e m c laire, le  r c re  grai e e , 
puis, le derme. Certes ce sont nos plan  de cli age perme an  no  oie  d acc  mai  ce  plan  
ne sont pas a-tissulaires, nous observons des accolements légers, un tissu dit aréolaire, 
réfringent, fin, qui sèche très vite et qui se décrit anatomiquement sous le vocable de fascias. 
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Pourtant toutes les structures quoique différenciées sont liées et se mobilisent passivement 
ensemble ». 32  
 
Dans la plupart des concepts ostéopathiques, l l men  q i doi  re priori  e  la re a ra ion 
de la neuro-plasticité du cerveau par la suppression de toute « force restrictive subie par le 
cer ea  o  par le  r c re  q i l en o ren  ». L o opa he ra aille  pprimer ce  
« restrictions » qui nuisent à une mobilité adéquate et à une bonne circulation du sang vers le 
cerveau. 33  39  Certaines des restrictions les plus communes sont:  

- Une tension dans les membranes durales autour du cerveau et de la colonne vertébrale ; 
- Une rigidité dans les zones du cerveau ayant subi le traumatisme ; 
- Une compensation dans le crâne et la colonne vertébrale. 

Selon notre MFOS, il peut e b e d a e  e e e   da   ec d 
temps va influencer le fonctionnement du cerveau, mais certainement pas une relation 
mécanique directe. L a a  d e  e fa  a  -sollicitation soit primaire 
( a  a e a  g e  d g e de e),  ec da e  e e -sollicitation spatiale 
ou temporelle. 

 
C e  William G. Sutherland qui a développé dans les années 1930s le concept de Osteopathic 
Cranial Manipulative Medecine (OCMM), afin d évaluer et de soulager les os crâniens et les 
dysfonctions myo-fasciales pouvant résulter de diverses blessures. L'évaluation des 
dysfonctions crâniennes nécessite une connaissance assidue de l'anatomie osseuse crânienne et 
de la manière dont le crâne est connecté via la faux du cerveau, la tente du cervelet, et le 3e 
en ric le de la ba e de la colonne cer icale j q  S1S2 (la fin d  c ne d ral). C e  bien a  

niveau de la Synchondrose Sphéno-basilaire (SSB)  jonction entre le corps du Sphénoïde et 
cel i de l Occip   que les forces peuvent entraîner des schémas de déformation crânienne 
importants. 18  On retrouve dans une revue de littérature que 95% des patients traumatisés 
crâniens révèlent des perturbations cranio-fasciales avec lateral strain et des torsions de 
dysfonction.  

Notons toutefois que nous ne partageons pas cette conception positionnelle de la lésion 
ostéopathique. Nous ne traitons pas la dysfonction mais bien la lésion incarnée dans le 

 c c f de d d  (  e   g e de a d f c ). C e  e e  g e 
entre la structure et la fonction de notre MFOS : « la structure génère la fonction ; la 
fonction entretient la structure ». 

 
L o opa he a lever les lésions de  r c re  bloq an  la ph iologie e  l a o-guérison de 
chaque patient. Il peut, dans le cas de commotions cérébrales, supprimer les contraintes 

e er an  sur les os du crâne pour permettre une pleine « flexibilité de la boîte crânienne » (il 
agi  da an age d une acceptation de contraintes et adaptation) et ainsi donner la plus grande 

liberté de mouvement au cerveau, mais aussi améliorer la circulation du liquide céphalo-
rachidien pour favoriser la guérison de la matière cérébrale elle-même. 
Pl ie r  de  on  al  le  effe  b n fiq e  de l o opa hie po r le rai emen  de  
commotions cérébrales. Certaines ont été effectuées au Coll ge d de  O opa hiq e  de 
Montréal (www.ceo.qc.com). De  r cen  rappor  de ca  on   p bli  po r o ligner l appor  
non n gligeable de l o opa hie po r le rai emen  de  commo ion  c r brale . 33  
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3.2. Que dit la littérature sur la place de l ostéopathie dans la prise en charge des 
commotions cérébrales ? 

 
Dans une étude pilote, Komal et al. cherchen   al er i l O opa hie cr nienne (OCMM) 
peut être un traitement sûr (sécuritaire) de médecine alternative et complémentaire à la prise en 
charge conventionnelle des symptômes post-commotionnels. Après avoir identifié une 
dysfonction crânienne, chaque participant reçoit une « technique de la voûte crânienne » au 
co r  d ne e le ance. Le  effe  ind irables ou les améliorations des symptômes post-
commotionnels sont recueillis au décours de la séance et a postériori. Sur 9 participants, aucun 
ne rela e d effe  econdaire  n fa e  pendan  o   l i e de la séance. 5 des 7 participants qui 
reviennent consulter, rapportent une amélioration globale de leurs symptômes (me r   l aide 
de l chelle Post-Concussion Symptom Scale). 18  
 
Dans l étude de cas d une adolescente de 16 ans ayant subi 3 commotions cérébrales 33  et 
dont la qualité de vie est substantiellement affectée, une thérapie alternative par Osteopathic 
Manipulative Treatment (OMT) est entreprise sur 6 semaines. Après une collision contre un bus 
(avec une force directe reçue à la tempe), la jeune fille présentait majoritairement des maux de 
tête, une amnésie post-traumatique, une fatigue notoire et une irritabilité (sans signes 
neurologiques). L chelle Concussion Symptom Score (CSS) a été employée pour évaluer 
l ol ion de e  mp me  a  f r e   me re de  ance . L e amen ini ial (  5 emaine  
post traumatiques) in re ait par des tests de résistance  semblables à ceux de notre MFOS  
à la compression de la synchondrose sphéno-ba ilaire, ain i q a  o  e  re  cr nienne  
a an  re  l impac  direc  (Temporal droi , emporo-parietal, temporo-zygomatique, temporo-
occipital). La musculature cervicale était passée en revue, ainsi que les tensions provenant de 
la région thoracique. A noter encore que les lésions ostéopathiques retrouvées dans cette étude 
sont notées « dysfonctions  e  q elle  on  carac ri e  de mani re po i ionnelle. Le  
techniques pratiquées étaient adaptées selon le type de dysfonction retrouvée, dans le but de 
« redonner du mouvement dans les zones en restriction, réduire la douleur, et promouvoir 
l habile  na relle d  corp   a o-guérir ». On retrouve là un des principes fondateurs de 
l o opa hie (Sutherland). La compression du 4e ventricule permettrai  d am liorer le  
fluctuations du LCR et par suite celles des fluides cérébro-spinaux. Encourager les mouvements 
fl idiq e  po rrai  r d ire l d me, ne o er le  d che  ne ro o iq e , e  relancer la r pon e 
immunitaire. 34  L o opa he a a i rai  le sacrum et le pelvis en seconde intention. La 
patiente a très bien toléré le traitement, sans complication, et a rapporté une résolution 
immédiate de ses maux de tête à l i e de la premi re ance. L en emble de e  mp me  
ont ensuite diminué au fur et à mesure des 6 semaines de traitements (résolution complète selon 
le score CSS). L a e r concl  d apr  ce e de de ca  q e l OMT occupe une place de choix 
dans la prise en charge mutli-disciplinaire de la commotion cérébrale et que cela pourrait 
améliorer la qualité de vie des adolescents traumatisés crâniens. 
 
Une autre étude de cas chez un patient de 27 ans [35] rapporte une méthodologie similaire à 
celle de Castillo et des résultats sur les nausées, vertiges, acouphènes et le déséquilibre. 
L a e r a n anmoin  ili é des outils non standardisés (le Sensory Organization Test et le 
SMART Balance Master) po r dier l impac  de l OMT r le  er ige  e  l q ilibre g n ral 
d  je . C e  r o  on h po h e d de q e no  re iendron  : « la réponse inflammatoire 
et la production de produits oxydatifs sont les mécanismes proposés pour expliquer les 
symptômes post-commotionnels et leurs séquelles à long terme. L OMT peut aider à réduire 
l inflammation en augmentant le mouvement glymphatique ». [35] Localisé dans les sinus 
dure-mériens et autour des artères méningées, les vaisseaux glymphatiques drainent les cellules 
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imm ni aire  er  le  n d  l mpha iq e  de la colonne cer icale. Ce e d couverte suggère 
ne j ifica ion ana omiq e po r l OMT qui pourrait aider au drainage des produits oxydatifs 

et autres molécules inflammatoires depuis le cerveau. [36]  
 
Un protocole ostéopathique de traitement 34  suivant 3 étapes peut permettre au praticien de 
prendre en charge la souffrance et le malaise du patient ayant subi un tel traumatisme. Les 
techniques employées sont de nature tissulaire et crânienne : 

a) Rétablir une homéostasie extra et endo-crânienne plus fonctionnelle : normaliser les 
dysfonctions ostéopathiques intervertébrales survenues dans le choc, notamment au 
niveau thoracique haut (T1-T4), de la charnière occipito-cervicale (C7-T1) et de la 
jonction Occiput-Atlas-Axis (C0-C1-C2). Ces 3 zones perturben  l hom o a ie in ra 
crânienne par leur relation vasculaire, ganglionnaire et musculo-squelettique. 

b) Rétablir le lien neurologique des fonctions adaptatives cérébrales et neurovégétatives. 
Au niveau crânien, le Temporal et le Sphénoïde sont en relation étroite avec le réseau 
a c laire, ganglionnaire e  ner e . Ce  o , ar ic lan  par le biai  de re , 

perme en  l adap a ion d  con en  a  con enan . L o opa he cherche  redonner le  
qualités de souplesse et de déformabilité aux tissus crâniens. 

c) Relancer la dynamique endo-cr nienne fl idiq e. L o opa he ra aille r ce e 
mobilité par le biais des membranes de tensions réciproques. 

 

I  e  d  e  c e a e de a   e  e  -commotionnels 
ont été améliorés. Les patients commotionnés cérébraux présentent-   d effe  
ec da e  (d  a  a a e c e ) e  a a ce d a e c e e ?  

3.3. La ing la i  d  Mod le Fondamen al de l O opa hie S c elle (MFOS) 
 
L Ostéopathie Structurelle, tel que définie selon le modèle conceptuel de l IFSOR, a pour but 
de faire changer l état d ne r c re conjonc i e en l ion, c e -à-dire présentant une Lésion 
Tissulaire Réversible (LTR) repérée par des tests, e  q e l on rai e par une manipulation la plus 
directe possible en cohérence avec la symptomatologie. 37  
 
La LTR, quant  elle, est définie comme une diminution des qualités de souplesse et d élasticit  
du tissu conjonctif. Elle est auto-entretenue dans le temps, et ne peut se réduire d elle-même. 
Elle correspond  n changemen  d état (physique) réversible de la structure conjonctive, non 
à une modification (chimique) définitive de sa composition. 37  
 
La lésion est considérée par certains ostéopathes structurels comme « incarnée dans le 
conjonctif ». Gilles Boudehen ne partage pas cette notion de matérialisation de la lésion 
(l incarna ion de la l ion en  carne  donc en iande n e  pa  r  e ha ive comme vision 
du tissu conjonctif dans sa diversité) mai  pr f re con id rer q e l on re en  l e pre ion de la 
r i ance d  conjonc if de ce q on appelle l ion, c e -à-dire « l e pre ion organi a ionnelle 
de la lésion ». 38  La lésion serait alors bien plus une résultante. Les tests de résistance en 
compre ion o  en iremen  r le cr ne ro en  ne diff rence d la ici  d  i  con rain . 
Ce e diffic l   re d form e n e  q e l e pre ion de o e  le  r i ance  qui empêchent 
la p n ra ion d  doig  o  la rac ion de la main. C e  par la logiq e en gre d  conjonc if (de 
tous ses éléments et de leur organisation spatiale) que celui-ci va proposer une résistance. On 
teste ainsi un volume de conjonctif, « une bulle de conjonctif » articulaire ou autre, 
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indi ociable d n o  i an . Le corp  organi e d abord localemen  e  i la con rain e e  
trop importante pour être gérée par les volumes et composants locaux, il recrute à distance 
j q a  corp  en ier. La lésion structurale intra-conjonctive peut ainsi être vue comme la perte 
d ne de  q ali  de la en gri  po r e  compo an  ra aillan  en rac ion, en compre ion, 
et/ou en tension, et/ou dans leur organisation entre eux. 
 

La lésion pourrait tout aussi bien être soit incarnée, soit résultante, selon son mode 
d a a . On conçoit davantage une lésion matérialisée dans un contexte 
d e c a  a a e a ec d a e e  d  PVA de a c e ; a  e 
installation progressive de la lésion par manquement a  g e  d g e de e 
donnerait une somme lésionnelle ou résultante lésionnelle.  

 
Toute atteinte sur la composition de la structure (usure, cassure, malforma ion) e  de l ordre 
de la Lésion Tissulaire Irréversible (LTI), e  n e  pa  d  re or  de l Ostéopathie structurelle.  
Les qualités de o ple e e  d élasticit  d n i  on  o -tendues par son hydratation et sa 
trophicité. Pour que ces deux critères soient remplis, une structure conjonctive doit entretenir 
des échanges optimaux : au niveau vasculaire, neurologique (sensibilité et motricité) et 
mécanique (sollicitations spatiales et temporelles). Ces trois composantes correspondent aux 

ariable  d entrée  d ne r c re. On les nomme variables de régulation vasculaire, 
neurologique et mécanique. Chaque structure a donc des variables de régulation qui lui sont 
propres, même si elle peut en partager avec des structures voisines ou  distance. 
 
A  ein de l IFSOR, nous partons du principe que « la structure génère la fonction », 
contrairement à la théorie phylogénétique de Jean-Baptiste Lamark (1744-1829) qui établissait 
l adage  la fonc ion cr  l organe ». Il écrivait à ce propos : les variations des individus et la 
transformation des espèces sont dues aux effets de circonstances extérieures créant des 

ac ion ,  effor   re pon able   d habi de  . 
Pour nous, toute « dys-structure » engendre une dysfonction. La LTR étant un changement 
d état réversible, nous ne nous préoccuperons essentiellement que des « dys- structures » 
réversibles. La dysfonction correspond  la plainte exprimée par le patient, celle- ci en sera le 
point de départ dans notre prise en charge ostéopathique.  
 
En Ostéopathie Structurelle, il n e i e pa  de pro ocole de oin  andardi  en fonction de la 
plain e d  pa ien , cependan  no  ili eron  n pro ocole d in e iga ion de  LTR. 40  Dans 
un premier temps et avant tout traitement, no  d b eron  l en re ien par un interrogatoire pour 
établir n diagno ic d opportunit  :  

- Une anamnèse d e cl ion (pour éliminer tout risque ou danger vital pour le patient) ; 
- Une anamnèse générale (pour dresser un tableau de l état de sant  du patient) ; 
- Une anamnèse ostéopathique (pour cibler la structure potentielle en souffrance).  

C e   la fin de cet interrogatoire que nous saurons si nous pouvons prendre en charge le 
pa ien . S en i  l examen clinique, compos  de tests structurels et palpatoires, visant  
reproduire si possible la symptomatologie.  
Les anamnèses e  e amen  cliniq e  doi en  no  perme re d iden ifier la r c re i laire 
« hyper-sollicit e . C e  de ce e r c re q e no re pro ocole d in e iga ion de  LTR 
découlera, suivant la trame des variables de régulation.  
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L in e iga ion de  LTR e fai  par le biai  de  e  de résistance (TR), ils correspondent  des 
tests palpatoires o  le praticien évalue les qualités mécaniques de o ple e e  d élasticit  du 
tissu. La LTR étant une perte de ces qualités, les TR mettront en évidence sur une structure en 
lésion une diminution de la déformabilit , ain i q ne a gmen a ion de la densit  et de la 
sensibilit .  
 
Il e  bien iden  q e face  de  plain e  d ordre fonc ionnel ( ro ble  cogni if , mn iq e , 
désorientation temporo spatiale, irritabilité, etc) qui sont la conséquence de désordres 
structurels internes à la cavité crânienne, il nous sera difficile d appr hender le  r c re  en 
lésion par nos tests de résistance (nos tests au niveau crânien ne permettent pas de reproduire 
la plainte fonctionnelle du patient). 
 
C e  a  ni ea  des LTR que notre action thérapeutique aura lieu, dans le but de changer l état 
du tissu conjonctif, optimisant ainsi les sollicitations sur la structure  l origine de la plain e d  
pa ien . C e  par le biai  de la manip la ion r c relle q e no re ac ion ostéopathique va avoir 
lieu. Elle est définie comme « un acte mécanique, réglable en vitesse, en masse et en amplitude 
le plus localement possible sur le tissu altéré, afin d en modifier la con i ance par oie réflexe. 
No re b  n e  pa  de corriger ne po i ion, ni d a gmen er elle o  elle ampli de, mai  de 
lever la barrière qui empêche le corps de trouver lui-même toutes les positions et fonctionnalités 
dont il aura besoin pour évoluer harmonieusement dans son environnement ». [37]  
Qu elle soit articulaire, myo-apon vrotique, crânienne, ou viscérale, la manipulation 
structurelle est un acte mécanique avec réflexe neurologique et  effet vasculaire. Elle présente 
cependant des modalités d applica ions différentes en fonction du tissu cibl .  
D ne manip la ion rapide e  de pe i e ampli de a  ni ea  ar ic laire e  m o-apon vrotique 
(pour le rachis cervico dorsal), nous passerons au niveau crânien à l applica ion d ne force 
plus ou moins maintenue dans le temps, respectant ainsi de  emp  d implication et de 
pénétration propre au tissu de chaque patient. [38] 
 
 

3.4. L in e iga ion de la L ion Ti lai e R e ible (LTR) selon le MFOS 
 
Dans le cadre du traumatisme crânien léger et plus particulièrement de la commotion cérébrale, 
la r c re l e q i e prime e  le i  conjonc if constituant les structures osseuses du 
crâne, membraneuses (Membranes de Tension Réciproque), musculaires et faciales.  
L in e iga ion de  LTR an  d pendan e  de  ariable  de r g la ion du crâne, celle-ci se fera 
à plusieurs niveaux : 
 

3.4.1. Les variables de régulation mécaniques 
 
Le pro ocole d in e iga ion en O opa hie Structurelle commence toujours par la recherche 
d ne LTR a  ein de la r c re conjonc i e q i e prime. Le  r c re  in ra-crâniennes 
étant impalpables, nous ne pourrons donc pas procéder de cette manière dans ce cas. 
La recherche de  LTR a donc effec er dan  n premier emp  r o  le  l men  
anatomiques mécaniques en rapport et proche des structures intra crâniennes, puis dans un 
second temps sur les éléments à distance. 
 
Ces éléments mécaniques seront de 2 ordres : osseux et tissulaire. 

- D n poin  de e o e , le  r c re  in ra cr nienne  on  en rappor  direc  a ec le  
os constituant la base et la voûte crânienne, par le prolongement des os eux-mêmes. 
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- D n poin  de e tissulaire, les structures intra crâniennes sont en lien direct avec les 
Membranes de Tension Réciproque ( en e d  cer ele , fa  d  cer ea ). 

 
Nous allons donc explorer ces différentes zones, en débordant sur les vertèbres cervicales 
hautes et les muscles sous occipitaux. 
Étant le prolongement mécanique du crâne, l ophage (plan antérieur cervical) sera aussi en 
rappor  a ec le  r c re  d a ache ligamen aire  e  apon ro iq e  crâniennes. Il en est de 
même pour les vertèbres cervicales basses, dorsales hautes, les tissus mous du cou. 
 

3.4.2. Les variables de régulation neurologiques 
 
Dan  bien de  ca  de maladie i c rale, on ne re en  pa  de do le r a  ni ea  de l organe 
atteint lui-m me, mai  a  ni ea  d  oma, c e -à-dire la pea , le  m cle , e c  Très souvent, 
ces structures somatiques ne recouvrent pas la région malade, elles peuvent même en être 
éloignées. Cependant, il a pu très vite être démontré que la zone de projection de la douleur 
a ai  ne rela ion m am riq e a ec l organe malade ; tous les deux sont innervés à partir du 
même segment de la moelle épinière. (Figure 14) La douleur est rattachée au dermatome et au 
myotome correspondants. Il existe de nombreux exemples de ces phénomènes que les 
ostéopathes connaissent bien : la do le r de l angor, q i a po r poin  de d par  le m ocarde e  
q i e  proje e r la paroi horaciq e, le do , l pa le, e  le bord in erne de tout le membre 
supérieur ; la colique néphrétique, qui provoque une douleur intense dans le bas du dos et dans 
l aine ; les irritations du diaphragme, qui donnent une douleur projetée à la base du cou et à la 
poin e de l pa le. [37] 
Ain i par l in erm diaire de la moelle épinière, les tissus viscéraux et somatiques (vaisseaux 
sanguins, glandes, muscles lisses, muscles striés, peau, etc ) q i fon  par ie d  m me 
métamère exercent une influence considérable les uns sur les autres. 
Les syndromes viscéro-somatiques et somatico-viscéraux ne sont pas exclusivement 
segmentaires (ou métamériques) : les vaisseaux sanguins du système nerveux central semblent 
être également impliqués. Un spasme vasculaire des centres supérieurs de la moelle ou des 
ronc  ner e  p riph riq e  pe  a oir de  effe  econdaire  r  loign , d n poin  de e 

métamérique, du tissu primitivement irrité. [41]  
Au niveau crânien, la variable de régulation intervenant est davantage neuro-circulatoire par le 
biais des ganglions cervicaux. 
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Figure 14: Système nerveux autonome : divisions sympathiques et parasympathiques. 

 
Les lignes continues qui partent du système nerveux central (cerveau et moelle) représentent les fibres 

post-ganglionnaires. 
Les chiffres romains indiquent les noyaux parasympathiques crâniens ; les chiffres arabes indiquent les 

egmen  ce ica , ho aciq e , lombai e  e  ac  de la moelle pini e, ain i q e l o igine egmen ai e 
(tractus intermédio-la al) d  me ne e  mpa hiq e (T1  L2) e  l o igine ac e d  me 

parasympathique. 
 
 
Ce sont les interactions possibles entre les différents conjonctifs accessibles manuellement 
(articulations, tendons, fascias, e c. ) et les centres neurologiques qui justifient notre choix de 
pratique. 42  
De ce fait nous chercherons à avoir une action sur les centres ganglionnaires, via les tissus 
conjonctifs accessibles manuellement. Les interactions possibles en fonction de chaque 
symptôme sont essentielles pour pouvoir élaborer un protocole d'investigation ostéopathique 
cohérent et un traitement adapté. 
 
No  a on  q e l inner a ion mpa hiq e end a  ai ea  ang in  q i irrig en  le 
cerveau et le système nerveux central, et peut exercer une profonde influence sur le débit 
ang in dan  ce  i . Ordinairemen , ce r le n e  pa  cr cial car la circ la ion c r brale e  

conditionnée en grande partie par la pression artérielle systémique et le taux de CO2. Sous 
certaine  condi ion , on a p  ob er er q ne im la ion de  mpa hiq e , par l in erm diaire 
du ganglion cervical, par exemple, pouvait faire contracter fortement les vaisseaux cérébraux, 
et provoquer ainsi une ischémie locale. Ceci explique probablement le succès des « déblocages 
du sympathique » dans les troubles nerveux ischémiques. 
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Au-del  de ce r le circ la oire, le mpa hiq e e  capable d infl encer de mani re profonde la 
fonction cérébrale elle-m me r le  fonc ion  le  pl  le e  de l in ellec . Certaines 
e p rience  fai e  r l animal, on  r l  q n blocage d  ganglion mpa hiq e cer ical 

p rie r, po ai  emp cher o  acc l rer le degr  d a imila ion o  d o bli de  r fle e  
conditionnés, et modifier considérablement la nature des ondes c r brale  de l animal. Le  

mpa hiq e  on  ain i n champ d infl ence bea co p pl  a e q e la imple r g la ion de 
l ac i i  de  m cle  li e  o  de l ac i i  cr oire de  glande . [41] 
 
La commande neurologique crânienne est assurée par le système nerveux neuro-végétatif 
(SNV), encore appel  système nerveux autonome (SNA). Il est lui-même divis  en deux sous-
systèmes aux actions antagonistes mais complémentaires dan  l homéostasie du corps humain: 
les systèmes nerveux orthosympathique et parasympathique.  
Ces 2 systèmes nerveux sont composés de 2 centres intégrateurs et de deux neurones, dont les 
actions principales sont la contraction/décontraction des muscles lisses des organes, les 
secrétions di er e , e  la a c lari a ion de l organe. Le premier de  cen re  intégrateurs est 
situé dans le névraxe, le second dans les ganglions nerveux situés  proximité de l organe (pr -
caténaires, hypogastriques, ou intra-muraux). Le but de notre manipulation ostéopathique sera 
donc d a oir ne ac ion réflexe sur ces centres intégrateurs par action mécanique sur un tissu 
conjonctif local en LTR.  
 
Au niveau orthosympathique 42  

- 1er centre intégrateur : de in   l or ho-vasculaire de la tête, il est situ  dans la zone 
interm dio-lat ralis ou ZIL. Cette zone se situe dans le névraxe entre C8 et L2, et plus 
particulièrement entre C8 et D4 po r la one d inner a ion de la tête. Nous irons donc 
investiguer les articulations de C7-D4, zones se recoupant avec les variables de 
régulation mécaniques.  

- 2 me centre intégrateur : il correspond à un ganglion, cervical supérieur ou cervical 
inférieur (stellaire), et gère la neuro-vascularisation de la tête et des cervicales. Ces 
one  d in e iga ion on  par ailleurs se recouper avec les variables de régulation 

mécaniques.  
 
Au niveau parasympathique 42  

- 1er centre intégrateur : il agi  d  Nerf Vag e (dixième nerf crânien), dont 
l accessibilit  manuelle la plus pertinente se trouve au niveau du foramen jugulaire.  

- 2 me centre intégrateur : il est également situ  dans un ganglion cervical, l in e iga ion 
sera donc identique  celle propos e pour le 2 me centre intégrateur orthosympathique 
et les variables de régulations mécaniques proches.  

 
 

3.4.3. Les variables de régulation vasculaires 
 
Le LCR est sécrété dans les ventricules qui sont au nombre de 4 : (Figure 15) 

- 2 ventricules latéraux situés dans le Télencéphale ; 
- Le 3ème ventricule situé dans le Diencéphale ; 
- Le 4ème ventricule situé au niveau du Tronc Cérébral. 

Ce sont des cellules appelées « plexus choroïdes » qui créent le LCR dans les parois des 
ventricules. 
Le LCR sert de système de protection mécanique entre le cerveau et la boite crânienne. 
Le SNC et le LCR ont une densité similaire ce qui permet au SNC de « flotter » dans le LCR. 
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Ce e carac ri iq e perme  alor  en ca  de co p  d amor ir le choc du SNC contre les parties 
o e e  (boi e cr nienne e  er bre ). Il a a i n r le d limina ion de  d che  e  de 
nutrition (collecte les nutriments). 43   
 
La maje re par ie d  LCR remon e er  le ha  de l enc phale o  il a re limin  a  ni eau 
des sinus veineux qui parcourent la dure-mère. 
En effe , l e pace o -arachnoïdien est formé par endroit de petites villosités (= granulations 
de Pacchioni) qui pénètrent dans les sinus veineux de la dure-mère. (Figure 16) 
Le reste du LCR qui court le long la moelle épinière représente environ 1/5 du volume de LCR 
est absorbé par les veines spinales. 
L limina ion d  LCR e fai  donc par le biai  d  me eine  ang in. 
 
 

Figure 15 : Circulation du LCR illustrant le drainage au niveau des sinus veineux 

 
 
 
 

Figure 16 : l e pace o  a acho dien et ses granulations de Pacchioni 
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3.4.4. Les variables de fonction 
 
Pour rappel, le crâne est composé de deux parties : le neurocrâne (ou boîte crânienne) et le 
splanchnocrâne (ou viscérocrâne) ou crâne facial. 
Les variables de fonction du crâne  et de son contenu  vont correspondre aux structures 
partageant la même fonction que celui-ci, à savoir la protection du système nerveux central qu'il 
entoure. Le crâne sert aussi de points d'attache à des muscles du visage et du cou.  
Les structures ainsi impliquées sont les vertèbres cervicales (protégeant la moelle épinière) et 
dorsales supérieures (puisque les muscles sous-occipitaux ont une insertion dorsale basse), les 
tissus mous attenants au basi-occiput et aux cervicales (tissus mous du cou), le système digestif 
haut (appareil masticateur, ophage). 
To e  ce  one  d in e iga ion e reco pen  a ec le  ariable  de r g la ion m caniq e , e  
auront donc été investiguées dans le premier temps du protocole. 
 

3.4.5. Les variables de milieu 
 
Les variables de milieu correspondent aux phénomènes extérieurs (environnementaux) et 
p chiq e  a q el  e  o mi  l organi me. Elle  regro pen , dan  le cadre de  ro ble  po  
commo ionnel , le  habi de  de ie an  d  poin  de e de l ac i i  ph iq e (surmenage, 
comportements à risque de nouvelle commotion) que de facteurs qui nuiraient à la bonne 
r c p ra ion de l organi me (exposition aux écrans, mauvaises habitudes pour le sommeil, 
alcoolisme, tabagisme, alimentation, température). On note aussi les facteurs psychologiques 
tels que le re  e  l an i . 
Ce  ariable  eron  in e ig e  lor  de l e amen cliniq e mai  ne feron  pa  l obje  d n 
traitement spécifique manuel, cette prise en charge étant hors du champ de compétence de 
l O opa hie. Nous devrons cependant si le cas se présente, conseiller et/ou réorienter le patient 
er  d a re  h rape iq e  pl  adap e . 

 

4. HYPOTHESE 
 

4.1. Hypothèse générale 
L Ostéopathie Crânienne Structurelle permettrait de réduire les symptômes post-
commotionnels à court voire à plus long terme chez les patients ayant subi un traumatisme 
crânien léger. Ce e h po h e reprend l id e o en e par Plog BA. [36] : le système 
glymphatique serait une potentielle justification anatomique pour stipuler que l OMT 
améliorerait les symptômes post commotionnels en augmentant le drainage du système 
glymphatique. 
 

4.1. Hypothèses opérationnelles 
- Le traitement Ostéopathique Crânien Structurel permet de réduire à court ou long terme 

la fr q ence e  l in en i  de  mp me  post-commotionnels ; 
- Le traitement Ostéopathique Crânien Structurel permet de réduire à court terme 

l in en i  de  ma  e chez les patients commotionnés cérébraux ; 
- Le traitement Ostéopathique Crânien S r c rel perme  d améliorer la qualité de vie des 

patients commotionnés cérébraux ; 
- Le traitement Ostéopathique Crânien Structurel permet à court terme la diminution du 

nombre de LTR en lien avec les symptômes post-commotionnels. 
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5. MATERIEL ET METHODE 
 

5.1. Méthode 
5.1.1. Contexte 

L o opa hie cr nienne r c relle n e  ac ellemen  pa  reconnue (comme traitement de 
médecine alternative/secondaire) face au traitement conventionnel chez les patients 
commotionnés cérébraux, incl an  n pro ocole de repo  rela if i i d ne repri e d ac i i  
progressive, adjointe ou non d ne pri e en charge pharmacologiq e. 
Lorsque le traitement conventionnel ne suffit pas  le  mp me  n on  pa  r pond  
favorablement au traitement conventionnel - après une période de 4 semaines, de nombreux 
patients se tournent vers une prise en charge non pharmacologique (incluant OCMM). 18  
A jo rd h i, pe  d de  e on  in re es  l ili a ion de l OCMM après commotion et à 
son innocuité. 
 

5.1.2. Objectif 
D erminer i l Ostéopathie Structurelle Crânienne apporte un bénéfice aux patients 
commotionnés cérébraux légers, pour leurs symptômes post-commotionnels, en adjuvant du 
traitement médical conventionnel. 
 

5.1.3. Type 
Étude de cas témoins mono-centrique, méthode mixte, avec questionnaire pré et post-
traitement. 
 

5.1.4. Lieu 
Cabinet de kinésithérapie de ville. 
 

5.1.5. Population 
C e  d c  : 

- Toute personne majeure ayant subi un traumatisme crânien léger à type de commotion 
cérébrale datant de plus de trois semaines (temps de repos recommandé dans le 
traitement conventionnel) ; 

- L ol ion spontanée post-commotionnelle ne doit pas être péjorative ; 
- Les manifestations cliniques post-commotionnelles doivent être stables. 

Précisions : 
- Il e  pr f rable d incl re de  pa ien  don  le ra ma i me cr nien a e  lie  o  huit 

semaines (car les symptômes post-commotionnels évoluent sensiblement durant cette 
période) ; 18   

- Selon d a re  a e r  33 , comme 80 à 90% des symptômes post-commotionnels se 
résolvent sous 7 à 10 jours après le traumatisme crânien, il e  pr f rable d in er enir 
dans cette fenêtre thérapeutique ; 

- En tenant compte de ses constats, la fenêtre thérapeutique idéale sur un traumatisme 
crânien aigu serait une prise en charge entre 3 et 8 semaines post traumatisme ; 

- Certaines études incluent des patients âgés de 14ans et plus 18  ; pour des questions de 
responsabilités professionnelle et juridique, nous nous limiterons aux patients majeurs ; 

- Le Score PCSS doit être égal ou supérieur à 10. 
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C e  d e c  : 
- Traumatisme crânien grave ; 
- Traumatisme crânien de moins de trois semaines ; 
- Évolution spontanément péjorative des symptômes post-commotionnels ; 
- Chirurgie cervicale ou thoracique dans les trois mois précédents ; 
- Être actuellement ou potentiellement impliqué dans un litige lié au blessé ; 
- Traitement OCMM dans les trois mois précédents ; 
- Histoire médicale incluant hydrocéphalie, infection ou tumeur active, dépression 

marquée, anxiété, psychose. 
Précisions : 

- Par « effets péjoratifs » nous entendons : maux de tête allant de mal en pis, nausées, 
vomissements, vertiges, augmentation des douleurs ou endolorissement, 
étourdissements, fatigue généralisée ; 

- Bien évidement toute personne exclue du protocole de prise en charge ostéopathique est 
invitée à poursuivre son suivi médical par un traitement conventionnel post-commotion. 

Population ciblée :  
- Judokas amateurs dont les traumatismes répétés - et notamment les chutes sur la tête - 

sont fréquents ; 
- A fortiori compte tenu du contexte lié au COVID19, toute personne ayant subi un 

traumatisme crânien léger, même en dehors de la pratique sportive. 
 

5.1.6. Intervention 
 
S a e  d  consentement libre éclairé du patient par un formulaire (selon les principes 
éthiques de a D c a a  d He  applicables à la recherche médicale). 18  (Annexe 
1) 
 
Recueillir des informations du patient et retracer son historique médical : coordonnées, 
âge, sexe, profession/loisirs, médecin traitant, motif de la plainte et sa description la plus 
exhaustive possible (élément déclencheur, ancienneté, intensité, fréquence, facteurs aggravants/ 
calmants, signes associés, évolution), traitements effectués, examens complémentaires, 
antécédents personnels et familiaux. 
 
Aborder les caractéristiques de la commotion cérébrale : mécanisme de la commotion 
cérébrale, antécédents de maux de tête ou de migraines, antécédents de troubles psychiatriques, 
ancienneté de la commotion, consultation médicale depuis la commotion, symptômes post-
commotionnels (type, fréquence, ancienneté, évolution). 
Utilisation de l échelle Post-Concussion Symptom Scale (Annexe 2). Le PCSS comprend une 
liste de 22 items sur la commotion, chacun devant être coté de 0 (absent) à 6 (sévère) par le 
patient. 50  
U ili a ion d n q e ionnai e d a o-évaluation sur les céphalées (Annexe 3) si le patient 
présente lesdits symptômes. 
 

5.2. Traitement en Ostéopathie Structurelle 
Le traitement est réalisé sur un patient confortablement installé en Decubitus Dorsal. Les mains 
de l e amina e r on  ini ialemen  plac es à la jonction du sommet des vertèbres cervicales et 
de l occip  afin d al er le  l ion  r c relles crâniennes selon le MFOS 40  qui 
incomberaient aux vertèbres cervicales supérieures. Une fois la jonction occipito-atlantoïde 



 43 

libre de o e re ric ion (LTR), l e amina e r place e  doig  r la e d  je  en ili an  
une prise de la base crânienne afin de réaliser un bilan de la sphère postérieure (occipitale). 
40  Les LTR retrouvées sont consignées dans le Tablea  l ionnel de l indi id . (Annexe 5) 

A cet effet, nous reprenons le principe du tableau des « dysfonctions crâniennes » de Komal en 
l adap an   no re mod le concep  r c rel : pas de dysfonction, pas de positionnel, mais des 
changemen  d a  i laire r er ible  (LTR) repérés par des tests de résistance. 

 
 

Figure 17: Tableau des lésions ostéopathiques établi par Komal lors de la première séance 

 
 
 
Puis le praticien réalise un protocole de drainage crânien d OMT en 11 temps (référencé par Mr 
Boudehen) 40 , ce qui permettrait un drainage sous-tentoriel, tentoriel puis sus-tentoriel : 

a) Inhibition des muscles sous occipitaux 
Le ganglion cervical supérieur constitue le dernier relais sympathique avant le 

cerveau et tend à mettre le sujet en veille parasympathique ; 
b) Flottement du bulbe de Lippincott ou Drainage de la faux du cervelet 

Les doigts de chaque côté entre p e oi  d H oph le et foramen magnum font 
corp  a ec l caille occipitale. On cherche par rapprochement de ses omoplates et 
érection du rachis à séparer puis à équilibrer les 2 hémi-occiputs ; 

c) T a ail d  p e oi  d H oph le ou drainage de la grande circonférence 
On rec le le  doig  po r le  me re de par  e  d a re d  pressoir c'est-à-dire que 

le crâne est en équilibre sur INION. La 3ème main thoracique prend appui sur le 
NASION. Le CONTACT m opiq e / inion cherche  ra ailler l a e membrane  e   
obliger l caille occipi ale  n changemen  de conforma ion ; 

d) Travail de  in  la a  j q a  fo amen  j g lai e  
Le  doig  re en  la ra  de par  e  d a re de l inion mai  i en  la ligne 

co rbe de l occipi al j q  l Occipito-Mastoïde et ainsi recouvrir le trajet des sinus 
latéraux. Les Pouces viennent se croiser sur la suture sagittale en avant du lambda et 
ainsi prendre appui puis contact avec le sinus droit.  

On travaille la ligne courbe sur tous ses points de densification via la 3ème main 
thoracique et en inclinant plus ou moins la tête ; 

e) Drainage des foramens jugulaires (après le travail de drainage de la sphère postérieure) 
Pri e ran er ale de l occipi al, p lpe  orien e  er  la poin e ma o de, engage 

CO en flexion et médialisation homolatérale par engagement du pisiforme.  
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Prise temporale par le f  ma o dien r n emp  d engagemen  d  capho de 
on entraine le temporal en rotation externe forcée. 

No on  q e ce  2 emp  ne on  en fai  q n imple engagemen  de D4 dan  
l app i 3 me main ( hora  m opiq e) q i pa i emen  oblige en inclinaison et rotation 
contrôlées de la tête du sujet. Ce travail est rythmé, comme tout travail circulatoire sans 
q e l on ache i ce r hme a une valeur travail indispensable. 

f) E pan ion de la ba e o  echniq e d o e e /équilibration du foramen magnum ; 
Travail purement intra osseux, puissant, vise à travailler les 4 parties qui forment 

le pourtour du foramen magnum, en séparant CO de C1 et en libérant CO des 
temporaux.  

Repousser atlas-a i  de l occipi al par la p lpe de  inde  en confirmant la 
pina ion pa i e par engagemen  de  capho de   car er de par  e  d a re le  

temporaux par les appuis des 2èmes phalanges des index sur les mastoïdes. 
g) « Compression du 4eme ventricule  o  cin rage de l caille occipi ale ; 
h) Travail de la suture sagittale inter pariétale ; 

Le  po ce  croi  de par  e  d a re de la re fon  n ra ail m caniq e par 
engagement des scaphoïdes du thérapeute. On prend un pouce comme référence, on 
car e l a re e  ain i de proche en proche. On longe ainsi toute la suture sagittale. 

i) Soulèvement des pariétaux ; 
j) Libération du bregma ; 
k) Soulèvement du frontal. 

 
La grande particularité de la pompe sanguine artério veineuse du crâne est que le système 
ar riel d  cr ne a de l arri re er  l a an  e  q e le me eine  a de l a an  er  
l arri re. Le  2 me  fonc ionnen  comme n iphon. Ce e approche d n drainage eine  
respecte cet état de fait. 
 
L en emble de la proc d re e  r ali  en 30 min e  en iron. 
Si des changements dans les symptômes surviennent en cours de séance, ils sont 
impérativement consignés dans le questionnaire patient. (Annexe 4) 
 
Enfin recueil d f a  sur les mêmes symptômes post-commotionnels et leur 
évolution, le lendemain de la ance d o opa hie puis à distance (trois semaines après). 
(Annexe 2) 
 
L en emble de  pa ien  eron   r ne p riode re rein e (4 emaine  i po ible) afin de 
minimiser la variabilité de pratique intra-examinateur. 
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6. RESULTATS 
 
En rai on de l pid mie de Co id-19 (et des confinements successifs) et malgré mes 
sollicitations auprès du club de judokas et de ma patientèle, l de n a p  e d ro ler comme 
envisagé. Entre novembre 2020 et janvier 2021, quatre sujets ont accepté de par iciper  l de. 
Seulement trois participants on  all  a  erme de l e p rimen a ion. 
 
 

6.1. Présentation des patients 
 
L étude e  portée auprès de deux femmes et deux hommes, âgés de 21  74 ans, et présentant 
des symptômes post commotionnels différents les uns des autres. L anciennet  des symptômes 
post commotionnels allait de 2 semaines  16 ans, a remen  di  j ai p  appr hender le  
symptômes selon les 3 profils possibles (aigu, sub-chronique, chronique). (Figure 18) 
A l inclusion, tous les participants qui présentaient des symptômes post commotionnels ont été 
invités  par iciper  l de. Les quatre participants devaient être traités par une séance 
d Ostéopathie Structurelle crânienne selon un protocole de drainage crânien (type OMT) tel que 
proposé par M. Boudehen. Pour tous les participants, ce traitement était associ  à une prise en 
charge conventionnelle avec un suivi médical symptomatique.  
S r le  q a re par icipan   l de, ne pa ien e a  car e car elle présentait une fracture 
cervicale C2 da an  d ne emaine (diagnostiquée après radiographie). 
Les trois participants restants utilisaient occasionnellement un traitement médicamenteux pour 
leurs maux de tête (antalgique de classe I) ; ces traitements ne se sont pas révélés efficaces et 
les patients ont été sevrés récemment. D a re  rai emen  m dicamen e  étaient pris par le 
participant n°1 dans le cadre de pathologies chroniques (HTA, dyslipidémie). Un échéancier 
de  pri e  m dicamen e e  e  pr  afin de i re l incidence d  rai emen  o opa hiq e 
sur le besoin du recours au traitement conventionnel médicamenteux. (Annexe 7) 
Seul le participant n°2 présentait des conduites à risque favorisant la survenue de nouvelles 
commotions cérébrales ou la majoration des symptômes post commotionnels (poursuite de 
l ac i i  ra ma iq e ini iale, non ob er ance des temps de repos et de la reprise progressive 
de  ac i i , e c ). 
Enfin, tous les participants souffraient de troubles circadiens, en particulier vis-à-vis du 
sommeil, ce qui impactait fortement leur qualité de vie. 49   
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Figure 18 : S n h e de  ca ac i iq e  de  pa icipan   l de de ca  clinique 

Participants N°1 Mr C. N°2 Mme L. N°3 Mr B. 

Age 74 ans 22 ans 21 ans 

Sexe M F M 
Mécanisme 

traumatique 
-Plongeon en piscine 
-Arthrodèse C0C5 

-Chutes à cheval 
 

-Chute à luge avec choc partie 
latérale droite de tête 

Ancienneté des 
symptômes 

2 ans (sept 2018) 
3 ans, traumatisme récent il y a 2 
semaines 

16 ans (âge 7ans) 

Motif de 
consultation 

-Ankylose cervico dorsale 
-Douleurs fugaces à la 
mâchoire 

-Maux de tête chroniques  
-Engourdissements des mains, 
prédominance dte 

-Maux de tête chroniques depuis 
l enfance 

Historique maux de 
tête/ migraines 

-Sen a ion d a / de 
tiraillement 
-Point douloureux sous le 
maxillaire droit, de 
l omopla e a  Trap e 
supérieur et épaule droite 

-Maux de tête frontaux en barre 
-Sen a ion  d a / de pre ion  
continues aux tempes 

Caractéristiques de 
la douleur 

-Installation brutale 
-Toujours présente 
-Qq fulgurances violentes 
-Évolution par crises et en 
continue 
- Siège fixe (maxillaire, cou, 
épaule) 
-Durée ½ journée à journée 
complète 
-Douleurs neuropathiques ? 
-Fréquence 60% du temps 
-Type serrante comme un 
coup de poignard, pesante 

-Installation rapide 
-Évolution par crises et en continue 
-Siège fixe (ensemble de la tête) 
-Durée plusieurs heures 
-Fréquence quotidienne 
-Type battante, serrante, comme 
décharge électrique 
-Engourdissements aux 2 mains, 
plutôt au MS dt 
-Nocturnes occasionnelles 
-Dérouillage matinal >1h 
-Augmentation  l effor  
-Parfois de type électrique ce qui 
conduit à lâcher les objets 

-Installation brutale 
-Siège fixe (du dessus des 
pa le  er  l arrière de tête, 

puis derrière les oreilles 
j q a  empe ) 
-Constantes du lever au coucher, 
pire au fur et à mesure de la 
journée 
-Atténuées uniquement en 
Decubitus et la nuit (ne 
l emp che pa  de dormir), 
-Intensité très forte 
-Fréquence quotidienne 
 

Signes associés 

-Dysesthésies mains 
-Troubles du goût 
-Troubles thermorégulation 
-Tb concentration-mémoire 
-Fatigue chronique 
-Photophobie 
-Vertiges 

-Amnésie rétrograde (1h) 
-Amnésie antérograde (8h) 
-Gêne visuelle 
-Maux de tête 
-Fatigabilité 
-Difficultés attentionnelles 
-Photophobie 
-Troubles du sommeil 
-Hypoesthésies aux deux mains 
sauf majeur 
-Tb dysgeusiques 
-Pesanteur nasale 

-Douleurs cervicales territoire 
C0 à C4 
-Photophobie 
-Hallucinations olfactives ? 
-Fatigue chronique 

Évolution 
Fluctuations sur une même 
journée 

-Résolution troubles visuels (oct 
2017) 
-Fatigue chronique diminuée 
(sevrage siestes) 
-Symptômes stable depuis deux ans 
-Nausées depuis deux semaines 
(nouvelle chute) 

Péjorative au fil des années 
(douleurs davantage 
récurrentes) 

Traitement pour les 
maux de tête 

-Tramadol, Lyrica 
-TENS (centre antidouleur) 
-Acupuncteur 
-Hypnothérapeute 

Aucun 
-AINS (2019-2020) 
-Doliprane, Ibuprofène 
-Ostéopathie 2-3 x/an 

Effets du traitement 

-Amélioration depuis août 
2019 
-Sevrage médicamenteux 
récent (oct 2020) 

Aucun Pe  d effe  

Facteurs aggravants 

-Variations de 
température/froid 
-Co ran  d air 
-Gestes brusques 
-Surmenage/ stress 

-Concentration (travail, attention 
visuelle) 
-Effort physique (porter) 
-Manque de sommeil 
-Émotions 
-Règles 

-Concentration/ travail 
-Certaines odeurs (fumée, 
masques opératoires) 

Facteurs favorisants 
-Positions assise/ allongée 
prolongées 

-Repos, calme, sommeil 
-Fraicheur 

-Decubitus dorsal 
-Pénombre 
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-Chaleur 
-Calme, relaxation 
-Pénombre 

-Pénombre 

Antécédents en 
rapport 

- Fracture C2 
- Entorse grave C2C3 
- Fracture C7 
-Arthrodèse C0C5 avec 
laminectomie C2C3 

-HED basi-frontal antérieur droit 
-HSD cérébelleux droit 
-Pneumencéphalie sous tentorielle 
-Fracture para-sagittale occipito-
frontale maxillaire droite 
-Hémosinus sphénoidal et 
maxillaire 
-Fracture du canal carotidien droit 
au niveau intra-pétreux 
- d me c r bral an  engagemen  
-Atteinte nerf crânien III 
 
-Emboli a ion d ne fi le 
carotido-caverneuse droite 
(20/07/2017) 
-Réduction ostéosynthèse par 
plaq e d ne frac re d  maxillaire 
para-sagittal droit (26/07/2020) 
-Chirurgie du nerf ulnaire droit 
pour instabilité au coude 
(29/01/2020), ayant entrainé 
l a gmen a ion de  mp me   la 
main droite 

 

Antécédents 
généraux 

-Accident ski et moto (1990) 
-HTA traitée 
-Dyslipidémie 
-Appendicectomie, 
cholescystectomie (2009) 
-S ndrome d Apn e 
Obstructive du Sommeil 
appareillée 
-Cure de membrane 
épimaculaire + cataracte 
(2018) 
-Tendinose bilatérale des 
tendons de la coiffe, avec 
capsulite prédominante à 
droite 
-Rupture Achille gauche (déc 
2020) 

-Angoissée (sophrologie) 
-Migraines ophtalmiques existantes 
a an  l acciden  de 2017 
-S q elle  de l acciden  de 2017 : 
anesthésie frontale, douleurs aux 
2MS, raideur rachidienne globale 
-Discopathies dégénératives 
débutantes C4-C5-C6 
 

-Op r  8  d n largi emen  d  
canal r ral dan  l enfance 
-A hma iq e dep i  l enfance 
-Ch e  che al  l ge de 11an  
-Positif au COVID19 en mars 
2020 (séquelles respiratoires) 

Antécédents 
familiaux 

-Cancer vessie (père)   

Examens 
complémentaires 

 

-IRM épaule droite normale 
-IRM cérébrale avec angio-IRM 
normale 
-Scanner du rachis cervical : 
discopathies dégénératives 
débutantes C4-C5-C6 avec 
foramens libres 
-Échographie des 2 coudes : 
instabilité du nerf ulnaire droit 
-EMG aux 2 membres supérieurs 
normal 

-IRM céphalique (fév 2020) 
éliminant une anomalie 
encéphalique, une pathologie 
vasculaire inflammatoire ou un 
processus expansif 
-Scanner cérébral (2020) 
d a pec  normal 

1e séance 
d a e depuis 

commotion 
14 novembre 2020 06 décembre 2020 16 décembre 2020 

Jours de suivi 30 jours 
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6.2. Caractéristiques des symptômes post commotionnels 
6.2.1. Évolution globale des symptômes post commotionnels chez les participants 

 
L évolution des symptômes post commotionnels a été évaluée  l aide de l chelle Post 
Concussion Symptom Scale (Annexe 2) par le  par icipan  a  momen  de l incl ion soit 
avant le traitement ostéopathique (T0), puis après traitement J+1 (T1), enfin  trois semaines 
post traitement (T2). Les r sultats sont pr sent s ci-dessous. 
L chelle ai  d li r e a  pa ien   l i e de l en re ien ini ial (e plica ion d  pro ocole, 
rec eil d informa ion  r le pa ien , form laire de con en emen  clair , e c ) et il devait la 
remplir e l po r le  roi  emp  de l de. 
Ce questionnaire permet de suivre la progression des symptômes du patient, voire j q  le r 
résolution complète. Le  diffic l  de concen ra ion, d a en ion, de m moire o  la ri e e/ 
dépression sont à prendre en considération dans la subjectivité avec laquelle le patient remplit 
le q e ionnaire po r l in erpr a ion de  r l a . Les patients n'ont pas besoin d'avoir un score 
total de zéro pour retourner pratiquer un sport s'ils ont déjà présenté des symptômes avant leur 
commotion cérébrale. 
Ce questionnaire a été établi en première intention pour des athlètes. Les items présentés sont 
i  d  rappor  (fr q ence) q en fai aient les athlètes et donc les plus couramment rencontrés. 
Il va de soi que les trois patients suivis dans mon étude ne sont pas des sportifs professionnels 
e  q e la per inence d ili a ion de ce  i em  pe  re di c e. 
L al a ion de l ol ion de  mp me  po  commo ionnel , pour chacun des participants, 
est présentée dans les graphiques suivants (Figures 19-21).  
 

Figure 19 : Evolution des symptômes post commotionnels chez le participant n°1 

 
 

Chez le participant n°1, on constate : 
- Une disparition des symptômes « sommeil excessif », « vaseux » ; 
- Une diminution des symptômes « tro ble  de l q ilibre », « somnolence », 

« ralentissement » ; 
- Une augmentation des symptômes « maux de tête », « troubles visuels » ; 
- Une apparition des symptômes « sensibilité au bruit », « émotionnel », 

« engourdissement ». 
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Figure 20 : Évolution des symptômes post commotionnels chez le participants n°2 

 
Chez le participant n°2, on constate : 

- Une disparition des symptômes « nausées » ; 
- Une diminution des symptômes « maux de tête », « vertiges » ; 
- Une agna ion de l en emble de  a re  mp me . 

 
Figure 21 : Évolution des symptômes post commotionnels chez le participants n°3 

 
Chez le participant n°3, on constate : 

- Une disparition des symptômes « troubles du sommeil », « photosensibilité » ; 
- Une fl c a ion a ec re o r  l a  ini ial de  mp me   maux de tête », « fatigue » 
- Une agna ion de l en emble de  a re  mp me . 

 
Nous pouvons observer pour l en emble des participants que l in en i  de  maux de tête 
(principal symptôme évalué) a fluctué, entre T0 et T3, que ce soit en augmentation ou en 
diminution. 
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To efoi  no  ne po on  concl re q an   l efficaci  de la h rapie Ostéopathique Crânienne 
Structurelle pour ce symptôme. 
 
 

6.2.2. Évolution de la Qualité de vie liée aux symptômes post commotionnels chez 
les participants 

 
Ce graphiq e (Fig re 22) perme  d appréhender la répartition des symptômes post 
commo ionnel , elon le r in en i  c m l e, che  l en emble de  par icipan  a an  le 
traitement ostéopathique. 
 
Figure 22 : Répartition de la présence initiale (T0) des symptômes post commotionnels chez 

les trois participants 

 
On constate une forte présence des symptômes « fatigue », « difficultés de concentration », 
« photo-sensibilité », « maux de tête », « diffic l   endormir » et « engourdissement ». 
Même si aucune chelle de q ali  de ie n a  ili e d ran  l de, on pe  facilemen  
admettre que de tels symptômes aient un retentissement conséquent sur le quotidien des 
participants. 
Ce second graphique (Figure 23) nous donne un aperçu de la répartition des symptômes post 
commo ionnel , elon le r in en i  c m l e, che  l en emble de  par icipan   roi  emaine  
du traitement ostéopathique. 
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Figure 23 : Répartition de la présence finale (T+2) des symptômes post commotionnels chez 
les trois participants 

 
On ne con a e g re d ol ion ignifica i e po r le  mp me  a an  ini ialemen  ne for e 
incidence sur les participants. 
En revanche on peut noter la disparition des symptômes « nausées », « excès de sommeil » et 
« vaseux ». 
 
 

6.3. Évolution des LTR aux différents stades de l e p imen a ion 
 
Afin de i re le pro ocole d in e iga ion de  r c re  en rappor  a ec le cr ne, le  e  de 
résistances (TR) ont été réalisés r l en emble de  r c re  cr nienne  (en rapport avec le 
protocole de type OMT), des étages cervicaux et dorsaux, et le cadre abdominal dans sa partie 
supérieure (épigastre, hypochondres). Ces tests ont été effectués  l incl ion (T0), après un 
traitement ostéopathique (T1) et à trois semaines post traitement (T2). Ils sont présentés dans 
l Annexe 5. 
 
Afin de facili er la cla ifica ion de  LTR, l ili a ion de  donn e , ain i q e la compr hen ion 
des lecteurs, les étages traités ont été regroupés d ne par  po r l in e iga ion d  pro ocole 
susmentionné e  d a re par  pour les autres zones investiguées : 

- M. sous occipitaux ; 
- Occiput intra-osseux ; 
- Inion ; 
- Ligne Courbe Occipitale Externe ; 
- Temporal ; 
- Ouverture CO ; 
- Écaille occipitale ; 

- Suture sagittale interpariétale ; 
- Soulèvement des pariétaux ; 
- Bregma ; 
- Frontal ; 
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- Tissus mous du cou ; 
- Zone cervicale haute : C0-C2 ; 
- Zone cervicale moyenne :C3-C6 ; 
- Zone cervico-dorsale : C7-D4 ; 
- Zone dorsale moyenne : D5-D8 ; 

- Zone dorso-lombaire : D9-L2 ; 
- Épigastre ; 
- Hypochondre droit ; 
- Hypochondre gauche. 

 
Le nombre de zones pr en an  de  LTR a  calc l   l incl ion (T0), T1 et T2 ainsi que le 
score « densité tissulaire lésionnelle globale ». Chaque zone est testée et la pr ence d ne LTR 
est indiquée, sa densité est estimée par une échelle de valeur : 

0 : pas de LTR 
+ : LTR de faible densité 
++ : LTR de moyenne densité 
+++ : LTR de forte densité 

Le core de den i  corre pond  l addi ion de   +  de l en emble de  one  in e ig e , il 
reflète ainsi la « densité tissulaire l ionnelle globale  d  pa ien   l in an  T. Parall lemen , 
la fr q ence de pr ence de  LTR par one po r l en emble de  pa ien  a  rele e à T0, T1 
et T2. 
 

6.3.1. Évolution d  n mb e de LTR a  c  de l e é imen a i n  
 
A l incl ion, il fa  no er q e de  LTR on   retrouvées majoritairement sur les zones 
crânienne, cervicale haute, charnière cervico-dorsale et dorsale haute. Peu de LTR ont été 
retrouvées en zone dorso-lombaire et viscérale. Il est intéressant de remarquer que la fréquence 
de pr ence de LTR e  de l ordre de 100% po r cer aine  one  : 

- M. sous occipitaux ; 
- Ligne Courbe Occipitale Externe (LCOE) ; 
- Temporal ; 
- Ouverture CO ; 
- Écaille occipitale ; 
- Tissus mous du cou ; 
- Charnière cervico-dorsale. 

 
Sur le graphique suivant, nous pouvons observer que le nombre de zones présentant des LTR 
e   la bai e en re l incl ion (T0) et T2 pour l en emble de  participants (Figure 24). On 
passe de 15 à 13 pour le participant n°1, de 17 à 12 pour le participant n°2, et de 15 à 10 pour 
le participant n°3. Le nombre maximal de zones investiguées étant de 20. 
 

Figure 24 : Evolution du nombre de zones présentant des LTR au cours de l'expérimentation 
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6.3.2. Évolution du score gl bal de den i é i lai e a  c  de l e é imen a i n 
 
Le score de « densité tissulaire lésionnelle globale » reflète la densité générale des zones 
pr en an  de  LTR. L ajo  d ne croi   +  dan  la one e e a gmen e d n poin  le core, 
le score maximal pour un patient est 60 [nombre maximale de zones testées (20) × nombre 
maximale de  +  po r ne one (3)]. L ol ion de ce  core  e  repr en e graphiq emen  
ci-dessous. (Figure 25) 
No  po on  remarq er q en re l incl ion (T0) et T2, le score est à la baisse pour l en emble 
des participants, passant de 27 à 22 pour le participant n°1, de 32 à 25 pour le participant n°2, 
et de 27 à 22 po r le par icipan  n 3. Il e  a i impor an  de no er q e po r l en emble de  
participants, une baisse du score est observable entre T0 et T1, puis une stagnation entre T1 et 
T2. 
 

Figure 25 : Evolution du score de "densité tissulaire lésionnelle globale" au cours de 
l'expérimentation 

 
 
 

6.4. Remarques spécifiques au recueil de données 
 
Il est important de noter que certaines zones, non inscrites initialement dans le protocole, ont 
été abordées pour une prise en charge la plus exhaustive possible de chaque patient et dans le 
but de prodiguer un soin sans « perte de chance » médicale. 
Ainsi le patient n°1 qui présentait une arthrodèse basi-occipitale a subi un traitement plus long 
des tissus mous d  co  p i q e l ac ion o opa hiq e in ra-conjonctive crânienne restait 
limi e comp e en  de la pr ence de ma riel d o o n h e. 
Le par icipan  n 2 q i e plaignai  de ma  de e fron a  en barre e   in e ig er les Os 
propres de la face en plus du protocole habituel. Le Sphéno-frontal, Os propres du nez et Palatin 
ont été « libérés » des LTR retrouvées. 
Le participant n°3 souffrait quant à lui de maux de tête localisés essentiellement aux tempes. 
L in e iga ion o opa hiq e e  donc orientée vers cette zone. Ont été retrouvées des LTR 
a  ni ea  d  Sph no de, de l E hmo de, de l Hinge Ma o de, d  Ma illaire e  Malaire droi . 
Ces zones ont été traitées en conséquence. 
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6.5. Synthèse des résultats 
 
Cette expérimentation montre :  

- Une disparition à T2 des symptômes ayant la plus faible intensité initiale respectivement 
chez chaque participant : « nausées », « excès de sommeil », « vaseux » et 
« photosensibilité » ; 

- Une fluctuation non significative pour les symptômes principalement étudiés : « maux 
de tête », « fatigue » ; 

- Une diminution du nombre de zones présentant de  LTR po r l en emble de  
par icipan  en re l incl ion (T0) et T2 ;  

- Une diminution de la « densit  tissulaire l sionnelle globale » pour les trois participants 
entre l incl ion (T0) et T2 ; 

- Une diminution du score de « densit  tissulaire lésionnelle globale » entre T0 et T1, puis 
une stabilisation de ce même score. 

 

7. DISCUSSION 
7.1. Matériel et méthode 

7.1.1. P la i n de l é de 
 
L objec if en d b  d de était de recruter une population de sportifs sujets aux commotions 
cérébrales (des judokas), en phase aiguë post traumatique, afin de réaliser une « intervention » 
sur plusieurs per onne  dan  l op iq e d laborer une « étude de cas témoins » monocentrique 
e  de i re l ol ion de  mp me  po  commo ionnel  apr  rai emen  o opa hiq e 
structurel crânien et à distance de celui-ci. 
Entre novembre 2020 et janvier 2021, e le  roi  per onne  on  p  in grer l de. Face  ce 
faible effectif, nous ne po ion  pr en er l de q e o  ne e le forme, celle d ne rie 
de cas témoins. Par l ob er a ion de  r l a  de ce e rie de ca , no  po rron  enir 
conforter ou infirmer certaines hypothèses portées par Komal et al. en 2018, et proposer des 
évolutions à cette étude. 
 
Le recrutement des patients e  effec  r trois mois, selon plusieurs modalités : 

- Par campagne d informa ion a  ein d  cabine  lib ral pl ridi ciplinaire d  h rape e 
dans le centre- ille de Boi  d Arc  (78) ; (Annexe 8) 

- Par courrier et entretien téléphonique auprès de médecins, confrères ostéopathes et 
kinésithérapeutes des villes voisines ; (Annexe 9) 

- Par le bouche-à-oreille auprès de connaissances qui pratiquent des médecines 
alternatives et complémentaires (naturopathe, sophrologue, nutritionniste, 
psychologue). 

Le  diff ren  mo en  mi  en re n on  permi  q n recr emen  re rein  de quatre 
personnes. 
 
Plusieurs hypothèses peuvent expliquer cette difficulté de recrutement : 

- L pid mie de Co id-19 sévissant depuis mars 2020 et les différentes périodes de 
confinement mises en place en 2020, ont contraint le cabinet pluridisciplinaire du 
thérapeute à fermer temporairement ; 

- En rai on de l pid mie de co id-19, aucun en re ien ph iq e a ec de  m decin  n a 
pu avoir eu lieu, cela aurait peut- re permi  ne meille re compr hen ion de l de e  
possiblement un surcroît de confiance envers le thérapeute ; 
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- La m connai ance de l O opa hie e  de on champ d ac ion pe t être une plausible 
explication pour laquelle les patients ne se tournent pas spontanément vers une telle 
m decine de errain lor q e r iennen  de  ro ble  po  commo ionnel . J ai p  
percevoir une certaine réticence à se laisser traiter la sphère crânienne dans le contexte 
de traumatisme crânien. 

 
La pop la ion de l de présente une hétérogénéité à plusieurs niveaux : 

- D  poin  de e de l ge de  pa ien  (21ans, 22ans et une personne âgée de 74 ans) ; 
- Dan  l ancienne  de  mp me  (2004, 2017 avec récidive fin 2020, et 2018) ; 
- Dans la nature des symptômes (hormis les maux de tête et la fatigue, les symptômes 

sont divers) ; 
- Dan  l e pre ion de  mp me  (de  manife a ion  ari e  de mp me  po  

commotionnels tant par leur nature que par leurs fluctuations quotidiennes) ; 
- Au niveau des antécédents médicaux et chirurgicaux ; 
- Par la médication des patients (conventionnelle ou non, sevrée ou épisodique) ; 
- Compte tenu du faible échantillon de population, nous ne pouvons pas conclure quant 

au sex-ratio (mai  il emble d apr  la li ra re cien ifiq e q e le  homme  on  pl  
sujets aux traumatismes crâniens du fait de leur conduite à risque). 

Cette variabilité dans les caractéristiques de la population couplée à son faible effectif ne permet 
pa  ne e rapola ion de  r l a  de l e p rimen a ion  la pop la ion g n rale. 
 
Une per onne a  car e de l de car elle présentait une fracture cervicale récente (datant 
d ne semaine). Il e  a r e q e, malgr  le  e plica ion  fo rnies sur la prise en compte de 
on ra ma i me e  l applica ion d n pro ocole rigo re  e  re rein  a  ni ea  cr nien, ce e 

pa ien e a ref  de po r i re l e p rimen a ion. 
Il est à regretter la re ric ion pon an e d  d ro lemen  de l de (q an i  de l chan illon 
étudié) pour ne pas excéder la catégorisation « série de cas témoins ». 
 
 

7.1.2. Les outils de mesure 
 
L o il de me re principal ili  e  l chelle nidimen ionnelle d a o-évaluation de 
l in en i  de  mp me  po  commo ionnel  Post Concussion Symptom Scale. (Annexe 2) 
C e  un outil standardisé (sensible, reproductible, fiable, et validé) d al a ion de  a hl e  
chez qui on suspecte une commotion cérébrale. Son score maximal est de 64, ce qui est 
considéré comme un score élevé et un facteur de risque de mauvais pronostic. Le PCSS est 
destiné aux professionnels de la santé et peut être utili  che  le  a hl e  d  l ge de 13 an . 
50  Il peut remplacer le questionnaire SCAT3 publié en 2013. (Annexe 11) 

Son utilisation a bien été perçue par les différents participants, et a permis de mettre un chiffre 
sur des sensations subjectives et propres à chaque patient. 
Il e   no er q a an  on ili a ion, il fallai  bien rappeler a  pa ien  q el mp me e  q elle 
carac ri iq e de ce mp me aien  al . Ce f  par ic li remen  le ca  lor q il agi  
d e pliq er le  diff rence  en re les maux de tête, les céphalées et les migraines. Le patient n°1 
ne pensait pas présenter de « maux de tête » mais uniquement des douleurs neuropathiques. 
Cette différenciation a permis au patient une meilleur compréhension de sa symptomatologie, 
e   l al a e r ne i ion pl  claire de l ol ion de  mp me  a  co r  de l de. 
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L o il de me re econdaire e  n q e ionnaire d a o-évaluation issu du cours de M. 
Horbette. (Annexe 3) Il comporte 13 items portant sur les céphalées et leur expression, afin de 
mieux cerner la symptomatologie et ses caractéristiques (ancienneté, survenue, fréquence, 
évolution, siège, durée, type, intensité, facteurs aggravants et calmants). Ce questionnaire  non 
validé scientifiquement  permet de croiser les informa ion  rec eillie  lor  de l en re ien ini ial. 
[44]  
 
A c ne chelle de q ali  de ie n a  d li r e a  pa ien  : l ol ion de  mp me  po  
commotionnels peut être n refle  de l ol ion de la q ali  de ie de  candida . La 
concordance peut ne pas être parfaite pour des raisons sociales et comportementales. 
Le  pri e  m dicamen e e  n on  de m me pa   al e  car le pa ien  n 1 ai  e r  dep i  
pe  a an  l incl ion ; le patient n°2 ne prenait pas de médicament ; le patient n°3 prenait 
sporadiquement des médicaments antalgiques de classe I. 
 

7.1.3. L in e iga i n de  LTR 
 
L in e iga ion de  LTR e fai  par le biai  de  Tests de Résistance (TR) qui correspondent à 
des tests palpatoires lors desquels le praticien évalue les qualités mécaniques de souplesse et 
d la ici  d  i . La LTR an  ne per e de ce  q ali , le  TR me en  en idence r ne 

r c re en l ion ne dimin ion de la d formabili , ain i q ne a gmen a ion de la den i  
et de la sensibilité. 
Par sa définition, le TR ne peut être fiable et sensible entre différents praticiens. Il sera toujours 
d pendan  de la en ibili  de l op ra e r e  d  par icipan , e  difficile  reprod ire en re 
évaluateurs. Les TR sont donc à prendre en compte mais tout résultat les concernant ne peut 
être extrapolé car pas assez objectif. 
 

7.1.4. Le protocole expérimental 
 
Le choix du nombre de séances a été déterminé après lecture de plusieurs articles scientifiques 
por an  r l Ostéopathie Crânienne. 18  33  34  [35] [36] 39  La difficulté a été de choisir 
la période la plus optimale pour intervenir  la fenêtre thérapeutique  afin de maximiser les 
effets du protocole de drainage crânien, tout en sachant que la récupération est en partie 
physiologique (on ne fai  q acc l rer la récupération) mais ne peut se faire si on ne lève pas 
le  blocage  po en iel  q i l en ra ent. Il agi ai  a i d car er o e contre-indication vis-
à-vis de la prise en charge ostéopathique ou élément qui serait délétère pour le patient. Il est 
ainsi ressorti que l in er alle d ac ion h rape iq e e i ai  en re la 3e et la 8e semaine post 
traumatisme. (Figure 26) 
 

Figure 26 : P oce  lin ai e ch ma i an  l in e alle d ac ion thérapeutique 
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Afin d i er tout biais de suivi, il a été décidé de séparer les deux entrevues de trois semaines. 
La Figure 26 confirme le choix de l in er alle d ac ion e  le délai avant la deuxième entrevue. 
Le protocole de soins a permis une réduction du nombre de zones présentant des LTR et du 
score de « densité tissulaire lésionnelle globale » pour les 3 participants. Cependant ces résultats 
ne sont pas significatifs, car entre T0 et T2, tous les participants ont peu réduit leurs scores par 
rapport à leur valeur initiale. 
 
Les symptômes post commotionnels passent souvent inaperçus et surviennent parfois des mois 
voire des années après le traumatisme initial. Par conséquent il aurait été judicieux de proposer 
des évaluations par PCSS et questionnaire Céphalées à des temps plus éloignés du dernier 
traitement ostéopathique. 
Malheureusement, la contrainte de temps liée à la réalisation de ce TER, a oci e  l pid mie 
de covid-19, n a pa  permi  ce e al a ion au long terme. 
 
L ab ence de gro pe con r le emp che o e concl ion q an   l efficaci  r elle d  rai emen  
o opa hiq e. D n poin  de e a i iq e, l am liora ion de  r l a  pe  o  a i bien 

re le fr i  de l effe  Placebo, de l effe  Pygmalion, o  encore de l ol ion pon an e de la 
maladie. Nous pourrons au mieux émettre des hypothèses, qui ne seront en aucun cas 
transposables à la population générale. 
 
De  al a ion  j q a  rai emen , le  diff ren e  ape  de l e p rimen a ion ont été 
effectuées par une seule et même personne, ce qui constitue en soi un biais de subjectivité. 
 
 

7.2. Fo ce  e  limi e  de l de 
 

FORCES DE L ETUDE 
 
- Outil de mesure validé (PCSS) 
- U a  d /questionnaires 
impliquant les participants 
- Protocole ostéopathique établi par 
un thérapeute chevronné 
- Population variée (âge, habitus) 
- Prise en charge à différents stades 
symptomatiques (aigu/ chronique) 
 

 

LIMITES DE L ETUDE 
 
- Faible échantillon de population 
- Pas de groupe contrôle 
- Reproductibilité intra et inter 
évaluateur difficile 
- Biais de subjectivité par la 

a a  de de d e e e e  
même personne 
- Difficulté à rapprocher la 
symptomatologie des troubles 
physiologiques 

 
 

7.3. Présentation des résultats 
 
S r l chan illon de pop la ion di , le  r l a  ne r ponden  q e par iellemen  a  
h po h e  de d par   a oir q e l O opa hie S r c relle Cr nienne (de pe OCMM) 
pr en e,  co r  erme, ne incidence po i i e r l in en i  de  mp me  « nausées », 
« excès de sommeil », « vaseux » et « photosensibilité » ; ain i q n impac  non ignifica if 
sur les symptômes « maux de tête » et « fatigue ». 
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Concernant le participant n°1, après discussion avec lui et analyse des résultats, celui-ci 
e pliq e l ol ion n ga i e de  mp me  po  commo ionnel  el  q e le  ma  de e par 
le e rage progre if e  concomi an  a ec la p riode de l de o opa hiq e ici men e. En 
effe , il prenai  a para an  3 75mg de Pregabaline (L rica) j q  fin oc obre 2020, p riode 
proche de l incl ion  l de. 
 
L am liora ion de la q ali  de ie des patients n e  q ne extrapolation des résultats, mise 
en lien avec la diminution de l in en i  de  mp me  po -commotionnels, du nombre de 
zones présentant des LTR, de la « densité tissulaire lésionnelle globale », ainsi que du score de 
« densit  tissulaire lésionnelle globale ». 
 

Figure 27 : Evolution des moyennes des scores pour les symptômes dont l'Ostéopahthie 
crânienne présente une incidence 

 
 
 

7.4. Portée des résultats et prospectives 
 
La m hode d de de ca  moin  ne perme  pa  de irer de concl ion r ce e 
expérimentation, et nous ne pouvons généraliser les résultats obtenus à la population globale. 
Il agi ai  a an  o e cho e de ini ier  la mi e en place d n pro ocole o opa hiq e a ec 
une démarche scientifique basée sur la littérature médicale. Les résultats vont cependant dans 
le sens du travail précédemment réalisé par Komal et al. en 2018, ainsi que dans celui des 
récentes recherches en Ostéopathie citées précédemment dans ce travail.  
 
Les résultats de cette étude mettent en relief la pertinence du MFOS dans la prise en charge des 
symptômes chez les patients commotionnés cérébraux, et la facilité de son application à court 
terme par un protocole rigoureux. Cependant elle laisse entrevoir le manque de connaissance 
du grand public et de la médecine sur le champ des possibles de l Ostéopathie Structurelle 
crânienne. 
Afin de potentialiser les résultats et constats de cette étude, il serait intéressant de reproduire, à 
plus grande échelle, les mêmes tests, évaluations, et traitements. 
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CONCLUSION 
 
Le travail ci-dessus e po  a ai  po r oca ion d ob er er l in r  de l O opa hie 
Structurelle crânienne dans la prise en charge des symptômes post commotionnels chez les 
traumatisés crâniens. Cette expérimentation se voulait être la mise en pratique ostéopathique 
i e d n q e ionnemen  per onnel i -à-vis du traumatisme crânien. 
 
La p riode par ic li re d pid mie de Co id-19, associée à la possible méconnaissance de la 
pop la ion g n rale e  de  m decin  g n rali e  r le champ d applica ion de l O opa hie 
cr nienne, m a permi  d appr hender le  diffic l  q e l on pe  rencon rer dan  la mi e en 
place d ne de de cas témoins. Q en a rai -il été pour une expérimentation de plus grande 
ampleur ! 
 
L anal e des résultats portés par ces cas témoins met en évidence une incidence générale sur 
les symptômes post-commotionnels, particulièrement positive pour les symptômes « nausées », 
« excès de sommeil », « vaseux » et « photosensibilité ». Plus étonnant, les principaux 
symptômes rencontrés, à savoir les « maux de tête » et la « fatigue , on  fl c  mai  n on  pa  
diminué significativement. Parallèlement, l anal e montre une réduction du nombre de zones 
en LTR et de la densité de ces LTR. Cela vient confirmer les résultats des travaux antérieurs, 
confor er l h po h e g n rale de ce ra ail, e  renforcer l id e d n in r  de l OCMM dans le 
traitement des symptômes post-commotionnels. 
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LEXIQUE 
 
Amnésie antérograde : difficultés à retenir des faits et des événements nouveaux. 
 
Amnésie rétrograde : concerne aussi bien les évènements personnels (mémoire 
a obiographiq e) q e le  connai ance  acq i e  (m moire man iq e) a an  l acciden . Le  
quelques minutes, quelques mois voire quelques années précédant le traumatisme se trouvent 
effac , g n ralemen  de fa on ran i oire comme po r l a re pe d amn ie. C e -à-dire que 
le lendemain le patient est de nouveau capable de citer le nom du président de la République 
o  d oq er le nami a an  le moi  pr c den  o ch  l A ie. 
 
Capaci  d a o-régulation : n de  q a re principe  fonda e r  de l O opa hie. Selon Andrew 
Taylor Still, les différentes fonctions du corps sont pilotées par des mécanismes internes (le 
système endocrine et le système nerveux) et possèdent leur propre mécanisme de régulation ou 
« rétrocontrôle » afin de main enir l organi me dan  n a  d q ilibre appelé « homéostasie ».  
 
Désorientation temporo spatiale : Perte des rep re  emporel  (da e, ge, ai on ) e  pa ia  
(lie , age ). Survient dans un endroit familier pour la personne qui ne le reconnaît plus, 
et/ou lorsque la mémoire à court terme devient très défaillante. 
 
Hématome cérébral : accumulations de sang situées à l'intérieur du cerveau, ou entre celui-ci et 
la boîte crânienne. Les hématomes intracrâniens se forment lorsqu'un traumatisme crânien 
entraîne une accumulation de sang à l'intérieur du cerveau, ou entre celui-ci et la boîte 
crânienne. 
 
Imagerie par Résonnance Magnétique Fonctionnelle : Technique d'imagerie par résonance 
magnétique nucléaire (IRM) permettant de cartographier les activités fonctionnelles du 
cerveau. Le principe consiste à mesurer l'oxygénation (rapport oxyhémoglobine/ 
désoxyhémoglobine), qui augmente localement dans les aires activées suite à un apport accru 
en sang frais. 
 
Knock-Out : Littéralement, mise hors de combat d'un boxeur qui reste à terre plus de dix 
secondes à la suite d'un coup. Physiologiquement, il s'agit d'un choc frappant le système 
nerveux, provoquant un impact rapide sur les nerfs et par suite un « court-circuitage » (malaise 
vagal). 
 
Lésion axonale : lésion étendue des axones, qui font partie des cellules nerveuses du cerveau. 
Les impulsions nerveuses quittent les cellules nerveuses par l'intermédiaire d'une partie de ces 
cellules appelée axone. Dans la lésion axonale diffuse, les axones sont endommagés dans 
l'ensemble du cerveau. 
 
Liquide Céphalo Rachidien : Liquide clair qui se trouve dans la cavité du cerveau (ventricules) 
et de la moelle et entre la pie-mère et le feuillet viscéral de l'arachnoïde. 
 
Maladies neuro-dégénératives : pathologies progressives qui affectent le cerveau ou plus 
globalement le système nerveux, entraînant la mort des cellules nerveuses. Les plus célèbres et 
les plus fréquentes sont la maladie d'Alzheimer et la maladie de Parkinson. Elles se caractérisent 
par la perte progressive de neurones dans des régions plus ou moins localisées du système 
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nerveux, entraînant des complications cognitives, motrices ou perceptives. À terme, elles 
peuvent conduire à la mort. 
 
Mémoire explicite/ mémoire implicite : La mémoire déclarative ou explicite, concerne le 
stockage et la récupération de données qu'un individu peut faire émerger consciemment puis 
exprimer par le langage. La mémoire implicite ou « non déclarative » est un type de mémoire 
à long terme qui, contrairement à la mémoire explicite, ne requiert aucune pensée consciente. 
Elle nous permet de faire des choses de façon routinière. 
 
Méninges : membranes qui enveloppent le système nerveux central : encéphale et moelle 
épinière, la portion intracrânienne des nerfs crâniens et les racines des nerfs spinaux. De la 
surface vers la profondeur, on distingue la dure-mère, l'arachnoïde et la pie-mère. 
 

d me c r bral : Majoration du volume du cerveau, consécutive à une augmentation de la 
teneur en eau de ses tissus, soit par la fuite du plasma en dehors des capillaires sanguins, soit 
par une accumulation de liquide à l'intérieur des cellules nerveuses elles-mêmes. 
 
Perte de connaissance : rupture des relations conscientes d'une personne avec son entourage. 
On parle de syncope lorsque la perte de connaissance est complète et de courte durée. On 
parle de lipothymie lors d un malaise survenant dans une situation de "stress" sans perte de 
connaissance. 
 
Sensibilité du cerveau : affection neurologique causée par une lésion ou un dysfonctionnement 
du système nerveux central (SNC), cerveau et moelle épinière, qui entraîne une sensibilisation 
du système douloureux. L'étendue de la douleur et les zones touchées sont liées à la cause de la 
blessure. Le corps et le cerveau deviennent hyper-sensibles à tout infl , q il oi  i el, 
auditif, olfactif, sensitif (froid, chaleur, chatouillements, démangeaisons...) et incluant parfois 
certains aliments ou produits chimiques. 
 
Signes fonctionnels : signes récupérés par l'interrogatoire, non vérifiables par un autre signe 
clinique (par exemple la douleur). Suite à un traumatisme crânien, ils apparaissent dès le 
traumatisme et peuvent durer plusieurs jours, parfois plusieurs semaines, formant le syndrome 
post-commotionnel. 
 
Signes physiques : ceux qui sont obtenus à l'examen physique tel qu'une rougeur, un bruit 
anormal au stéthoscope, etc. recueillis sans instrument lourd sauf le stéthoscope, l'otoscope, 
l'ophtalmoscope, le thermomètre, le tensiomètre, le saturomètre, etc  
 
Syndrome post-commotionnel : céphalées, instabili , na e , er ige , en a ion d re  
onn  , i ion d oile  o  de cin illemen , bo rdonnemen  d oreille , i ion do ble, 

somnolence, troubles du sommeil, sensation de ralenti et fatigue. 
 
Signe  r la e r  d ne commo ion c r brale : perte de connaissance, troubles de la 
coordina ion o  de l q ilibre, ralen i emen  id omo e r, di rac ibili , ro ble  de la 
concentration, confusion, amnésie antérograde associée ou non à une amnésie rétrograde. 
Amnésie antérograde : oubli des évènements qui font suite au traumatisme, le sujet semble alors 
incapable de stocker de nouvelles informations. 
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Syndrome du second impact : blessure qui e prod i  lor q ne de i me commo ion r ien  
a an  q e le  mp me  de la premi re commo ion n aien   r ol . Un d me c r bral 
diffus provoque des résultats catastrophiques. 
 
Système Nerveux Autonome : correspond à la partie du système nerveux qui régule certaines 
fonctions automatiques de l'organisme comme les muscles lisses, la digestion, la respiration, 
les muscles cardiaques ou certaines glandes. Ainsi, il permet le maintien de l'homéostasie 
interne de l'organisme. 
 
Traumatisme Crânien Léger : défini par une perte de connaissance inférieure à 30 minutes, un 
score de coma de Glasgow entre 13 et 15, l ab ence de l ion in ra-crânienne au scanner 
c r bral, ne d r e de la pha e d amn ie po -traumatique de 1 à 24 heures selon les auteurs. 
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Annexe 2: Échelle Post-Concussion Symptom Scale 
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Annexe 3 : Q e ionnai e d a o-évaluation sur les céphalées 
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Annexe 4 : Fiche clinique du bilan ostéopathique 

 
 

 

Taille/poids : 

Né(e) le 

Profession : 

Loisirs/sport : 

Nom/Prénom : 

Téléphone : 

Adresse : 

FICHE PATIENT 

DATE : SEANCE N  
 

Motif de consultation : 

Depuis quand : 

Facteurs Déclenchants : 

Types de douleurs : 

EVA : 

 
 

Facteurs aggravants/calmants : 

Signes associées/irradiations : 

Douleurs cervico/ thoraciques : Vertiges : 

Concentration/ confusion : Vision : 

Photo/ phonophobie : Fatigue : 

Nausée : Amnésie : 

Évolution : 

Examens médicaux complémentaires : 

 

Traitements médicaux : 

 

Facteurs favorisants : 

Alimentation : Surmenage : Décubitus dorsal : Alcool : 

café : Stress : Sans motif : 

Antécédents du motif de consultation : 
 

Antécédents personnels : 
 

Antécédents familiaux :

SYMPTOMES 
GENERAUX 

Intensité : 

Fréquence : 

MAUX DE 
TETE 

Intensité : 

Fréquence : 
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Annexe 5 : Tableau des LTR retrouvées et traitées 
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Annexe 6: Tableau de présentation des participants 
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Annexe 7 : Calendrier des prises médicamenteuses 
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Annexe 8 : Campagne d info ma ion d  p o ocole o opa hiq e  de ina ion de  patients

 

 

TRAVAIL DE RECHERCHE EN OSTEOPATHIE  SOINS OFFERTS 

 
 
 

Intérêt de l ostéopathie structurelle crânienne dans la prise en charge des sympt mes post-
commotionnels chez les patients traumatisés crâniens légers. 

 
 
 

Chers patients, 

 

Dans le cadre d un travail de recherche en Ostéopathe, je vous sollicite pour participer à une 

étude concernant l effet d un traitement ostéopathique structurel sur les sympt mes post-

commotionnels.  

 

Nous évaluerons, en 3 temps, l intensité et la fréquence des maux de t te (sympt me le plus 

fréquent), et l impact des sympt mes commotionnels sur votre qualité de vie. 

 

Le protocole de cette expérimentation s initie par un bilan de pré-inclusion à l étude. Des 

questionnaires vous seront ensuite donné avant et apr s le traitement ostéopathique. Un calendrier 

des prises médicamenteuses vous sera aussi confié tout au long de l étude. Cette étude se déroule 

au sein du cabinet de kinésithérapie du 7 Allée Louis Gruel à Bois d Arcy (78390). 

 

Ce travail d étude et de recherche est réalisé par Alexandre Corbel, étudiant en 5 me année 

d ostéopathie à l IFSO-Rennes, encadré par Soisik Verborg (responsable Voie 

d'approfondissement Gestion des Risques en Santé, Polytech Angers). 

 
Les objectifs et modalités de l étude sont clairement expliqués par l instigateur de l étude. 

Les documents du dossier médical qui se rapportent à l étude sont accessibles aux 

responsables de l étude. A l exception de ces personnes, qui traiteront les informations dans 

le plus strict respect du secret médical, l anonymat sera préservé. 

 

La participation à l étude est volontaire. Tout patient est libre d accepter ou de refuser de 

participer, et d arr ter à tout moment la participation en cours d étude. Cela n influencera pas 

la qualité des soins qui lui sont prodigués. Les soins seront prodigués à titre gratuit et non 

rémunérés. 

 

Le consentement libre et éclairés du patient ne décharge pas les organisateurs de cette étude de 

leurs responsabilités. Chaque patient conserve tous ses droits garantis par la loi. 

 

Apr s en avoir discuté et avoir obtenu la réponse à toutes les questions posées, le patient 

accepte librement et volontairement de participer à la recherche qui lui est proposée. 

 

 

 

           CORBEL Alexandre 
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Annexe 9: Co ie  d info ma ion d  p o ocole o opa hiq e  de ina ion de  conf e  
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Annexe 10 : Certification de non-contre-indication aux soins ostéopathiques 
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Annexe 11 : Questionnaire Sport Concussion Assessment Tool (SCAT) 3 
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RESUME 
 
Ce Tra ail d de e  de Recherche pr en e ne de de roi  ca  cliniq e  por an  r 
l in r  de l O opa hie S r c relle cr nienne dan  la pri e en charge de  mp me  po  
commotionnels chez des patients traumatisés crâniens légers à modérés. Partant du constat 
dans la littérature scientifique que la médecine conventionnelle est parfois limitée dans la prise 
en charge q elle propo e a  pa ien  ra ma i  cr nien , ce -ci se tournent volontiers 
vers les médecines alternatives et complémentaire , comme l O opa hie, pour soulager leurs 
symptômes.  
 
Le but de cette étude est d'évaluer l'impact à court et à long erme d n rai emen  
o opa hiq e r c rel r l in en i  e  la fr q ence de l en emble de  symptômes post 
commotionnels ; de mesurer da an age  co r  erme l impac  d n el rai emen  r le  ma  
de tête, la qualité de vie et la présence de Lésions Tissulaires Réversibles. 
 
Le protocole est comparable à ceux retrouvés dans la littérature scientifique, notamment en 
Osteopathic Cranial Manipulative Medecine. Il se déroule sur quatre semaines, est ponctué 
de deux séances de rai emen  o opa hiq e e  d al a ion  par o il  alid  (Post 
Concussion Symptom Scale) et non validé (Q e ionnai e d a o-évaluation sur les 
céphalées).  
 
Les résultats mettent en évidence q e l O opa hie S r c relle Cr nienne (de pe OCMM) 
pr en e,  co r  erme, ne incidence po i i e r l in en i  de  mp me   na e  , 
«excès de sommeil », « vaseux » et « photosensibilité » ; ain i q n impac  non ignifica if 
sur les symptômes « maux de tête » et « fatigue ». 
 
Enfin de mani re g n rale, l de poin e la n ce i  po r l Ostéopathie Structurelle 
crânienne de prouver scientifiquement sa valeur afin de se démocratiser auprès de la 
population et du corps médical. 
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