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INTRODUCTION : QU’E

T-CE QU’UNE COMMOTION CEREBRALI
La commotion cérébrale : une expérience personnelle

Pourquoi imaginer que Iostéopathie structurelle crinienne puisse avoir une action sur les
Symptomes post-commotionnels des traumatisés criniens ? Cestun vaste sujet, peu étudié dans
T Titratur seientifique, suquel jo vais fenter dapporter ne csquise de réponse los de ce
travail bibliographique et d’étude de cas cliniques.

Cest d'abord une interrogation personnellement vécue, puisqu’a I’ige de 19 ans, je subis un
traumatisme cranien (Iéger) en entrainement intensif de judo lors d’un ipponseonage avec chute
sur le vertex. Les suites du traumatisme sont simples : peu de symptomes post-commotionnels
mais un syndrome de I'automate, pas de perte de connaissance, pas de prise en charge sur le
terrain, pas d’examens cumplsmeman:s Je me reléve |mmedlalemem aprés f chute c epars
au combat, aveuglé par Iadrénaline et blessé dans mon ego. Ce n'est que durar ures qui
suivent que je pergois les dégits de la commotion : sensation do « Notiement . ! deorenation
spatiale, incapacité & me concentrer sur une tiche 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"apprends plusieurs mois aprés que aurais di passer des examens
complémentaires vis-d-vis du risque d"hématome cérébral.

Quelques années passent et je découvre I'euvre de J-F Chermann «K-O le dossier qui
dérange » 1] o le nurologue e la somnte d'alame sur e conséguences dramatiqus 3
‘moyen et plus long. dans le sport etamateur. La
plupart des sports sont concernés, en premicr T ot oo (rugby, boxe, arts
‘martiaux) mais aussi les sports de glisse, le cyclisme, I'équitation... L’auteur explique qu'une
commotion aujourdhui, outre le risque redoutable du « syndrome du second impact », ce peut
éure 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
I"on croyait il y a peu encore réservée aux boxeurs, et que I'on retrouve également chez les
rescapés des champs de bataille.

En 2015 Peter Landesman sort le film « Seul contre tous » dans lequel il retrace I'histoire du
‘médecin Bennet Omalu qui révolutionne le monde de la neurologie en découvrant des cas
dEncéphalopathie Traumatique Chronique (ETC) au sein de la National Football League. [47]
1ly dénonce les dangers du populaire football américai ncore c'est un 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
crnien par un mauvais plongeon en piscine. Arthrodesé de la base du crane jusqu'd la 3¢
vertébre cervicale, son quotidien bascule dune part 4 cause des restrictions de mobilités dues
au matériel d’ostéosynthése, par les troubles dysesthésiques et les douleurs cervico dorsales
intempestives, et d’autre part  cause des troubles post-commotionnels persistants. Cette méme
année, j'intégre Plnstitut 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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légers par la pratique d’une Ostéopat

Etat de la situation actuclle sur la commotion : Le K-O incertain

Rugby, tackwondo, hockey, football, tous les sports qui imposent un contact sont concernés pnr
le K-O et méme si le choc peut provoquer une perte de connaissance, la plupart du temps, dans
509 des i, e Joueur ne o évanout s O put done e K- rester debout. Lo choc de
la téte contre le sol suffit & provoquer un traumatisme crénien mais le joueur peut cont
jouer et i marquer. [3] Dans le monde du sport I'usage veut que tout traumatisme sans perte
PC) soit La un exemple
«il est sonné, mais ga va ! ». Le KO sans PC n*apparait pas en effet comme synonyme de
commotion cérébrale aux yeux des joueurs ou des entraineurs. [4

Initialement considérée comme un i ien 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 'on appelle les méninges. L'ensemble baigne dans le
Liquide Céphalo Rachidien (LCR), et est protégé par la boite cranienne. Quand il y a un choe,
le cerveau bouge comme une masse gélatineuse dans de I'cau. Tl se cogne contre les parois de
la boite crinienne, ce qui génére des lésions (par exemple dans le lobe frontal) impossibles
détecter sur une Imagerie par Résonnance Magnétique Fonctionnelle (IRME). Si le coup regu
esttrés violent, il peut provoquer un cedéme cérébral ou un hématome. [5]

Figure I schématique de la circulation du Liguide Céphalo Rachidien




Lapplication d’un choc direct ou indirect  la téte (au niveau du cou, de la face ou méme du
reste du corps) transmet une force d’impulsion 4 I'encéphale. Brutalement et transitoirement le
cerveau se met en mode « off ». La vaste majorité des impacts sont non centroides : le cerveau
st soumis i dos forees linéairs d types coup t conrecoup, mais aus  des forees rotatoires
potentiellement plus délétéres. Ces forces entrainent des lésions axonales transitoires ainsi

u'une excito-toxicité neuronale (cascade neuro-métabolique) menant a une « crise
énergétiquen cércbrale. [3] [8]

On peut catégoriser les mécanismes dynamiques, linéaires ou rotatoires, responsables de
commotion cérébrale en deux types de Iésions [9]
Mecanismes par compression éerasement_contre la  boite  crinienne (lésions
prédominant dans les régions fronto-temporales) ;
- Mécanismes par cisaillement (étirement ou et ruptures des axones) provoqués par une
force appliquée parallélement aux tissus.

Tl ressort des études de la biomécanique des lésions cérébrales traumatiques que la commotion
cérébrale résulte d’une variété de mécanismes incluant I'impact, la pénétration et la surpression
de souffle : [6]

- Lesacee

des impacts 4 la téte sont
de pression intracranienne (Lissner et al.) ;

- L'accélération angulaire est plus dommageable pour le cerveau que I'accélération
linéaire (Gennarelli et al) ;

1l existe une relation théorique entre I'augmentation de I'accélération rotationnelle et fa
sévérité de la blessure d’une cérébrale par une
(Gennarelli et al.) ;
- Latolérance de I'accélération de rotation est fonction de la durée des blessures.

La plupart des experts acceptent ldée qu'une commotion cérébrale 'est pas un phénoméne sur
la surface du cerveau. Au contraire, c'est un phénoméne bien plus profond qui agit au centre du
cerveau. Animée d'un mouvement « contre-intuitif », Ia téte d'un sujet commotionné fait une
rotation contraire puis, une fois que le cou & commencer 4 se comprimer, elle est balayée vers
le sens opposé. Le mouvement ressemble done davantage 4 celui d’un essuie-glace. Et 'est
cela qui créé la Iésion au cerveau. Quand la téte st percutée de droite & gauche, les forces sont
transmises mpwdcmcnl e du cerveau via la grande scissure interpariétale et 4 la faux du

fond de cett a le corps calleux qui interconnecte les deux
hem\spheres o Qnand les mmewdepmcm vers l'intérieur, elles déforment le corps
calleus, provoquant une dissociation entre les deux hémisphéres. Cela pourrait expliquer
certains symptomes des commotions. [10]

dans la plupart des cas. Mais elle
pcul aussi se manifestr & distance du ehoe. (de quelques minutes 4 plusicurs heures pose
dre

fonctionnels plnml i strucnrcl (pete e réponse i moresan de pomme. pert de éponse
au_pincement de L'oreille, apnée supéricure & 3 secondes suivie de respirations lentes
iméguliéres ot bradycardie). La commotion est responsable de symptomes et signes cliniques,
avec ou non une perte de connaissance. Des déficits cognitifs chroniques peuvent survenir
méme en Pabsence d'un dysfonctionnement neurologique ffane (risque accru de woubles

cognitif et de maladie égéné 61011

7~



Figure 2: Les dans les suites d'une commotion cérébrale

peuvent ire corrélées aux signes clinigues [6]

Tablenu1 Pertations physlogiaues apres
e o A A P
Wshpamdnﬂe Symptome aigu/clinique
post-commotion correspondante.
cérébrale.
Flux fonique. Migraine, phonophobie,
photophoble
Crise énergétique Vulnérabilité au second
pact
Lésion axonale Altération cognitive,
rentsement,ltération du
temps de réact
Neurotransmission Altération (ug
altérée rentisemert, a\mmn @
ps d
Activation o)
protéase, deéveloppement de
‘dommages cytos- déficiences persistantes
quelettiques,
mort cellulaire

La commotion cérébrale se définit comme la perte & court terme de la fonction cérébrale en
rason dun éger coup resu d ln (e, L sympiémes pauvent comprendre Iy pere de
conscience, la perte de mémoire 4 court terme et le mal de téte. En général, les symptome:
la commotion disparaissent avee I temps, bien que des bessires répétées puissent cmramcr
des dommages & plus long terme. 5]
Une commotion perturbe les signaux normaux du cerveau. La commotion peut toucher 12
paires de nerfs criniens importants. Ces nerfs relient le cerveau aux yeux et la vision, au nez
eta l'odorat, 4 la bouche, au goit et & la déglutition, aux oreilles et 4 Toufe.
Les autorités médicales ont classé les commotions cérébrales selon leur gravité.
- Commotion cérébrale simple : symptomes légers, s'aténuant habituellement en 7 & 10
jours sans causer de probléme & long terme ;
- Commotion céré o plus de 10 jours,
clairement considérablement altérée.
on et définir la commotion cérébrale comme un stress subi par le cerveau, habituellement
le cerveau heurte la b C s pertes
de mémoire, des étourdissements et des maux de tée. Les commotions répétées peuvent causer
des pertes de mémoire permanentes, des pertes de fonctions cérébrales et un changement de
personnalité. La commotion céréhrale est accompagnée des mémes symptomes qu'un
dysfonctionnement cérébral comme un AVC ou état d’ébriété ». [12]

La souffrance du cerveau est visible par des troubles fonctionnels dits post commotionnels. Ce
sont des symptomes qui ne se remarquent pas forcement dans la vie de tous les jours : perte de
mémoire, difficulté répétitions de tiches, maux de téte, sensation de téte lourde, hypersensibilité
au bruit, troubles de I'équilibre, troubles du sommeil, irritabilité, tristesse, troubles de
I'émotion, dépression, ... [4]

D"un point de les
au cerveau aprés la force biomécanique en I'absence de Iésions neuronales macroscopiques.
—
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Une lésion fonctionnelle peut se référer & des perturbations de la fonction cellulaire ou
phymlng.que ¥ compris, mais sans s'y limiter, des changements ioniques, des changements
taboliques ou une neurotransmission altérée. [13]
la commotion
de glutamate) impliquant des réactions énergétiques (hyperglycolyse, diminution des réserves
dénergie intracellulaires, augmentation de I'ADP, activation de protéases), des altérations
cytosquelettiques  (production de cytokine et génes  inflammatoires) et axonales
émyéli axonale), des altérations de la érabilité 4 la m

cellulaire retardée (activation des récepteurs immunitaires au stress oxydatif). ainsi qu'un
dysfonctionnement chronique (atrophie cérébrale et hippocampique, perte chronique de
neurones dopaminergiques dans la substance noire, dépdt de protéine Tau agrégée. [6] [5]

1. PROBLEMATIQUE

1 exise pas de tratement miracle & un traumatisme crénien ; on mesure d'abord 'impact du
choc par des tests neurologiques. Tant que les sympi rsistent, les sportifs sont mis au
repos. Lidéal est de revoir les joueurs 48h maximum aprés le traumatisme pour évaluer
Pévolution des symptomes. Si la reprise sportive est trop précoce, le risque est de développer
de nouvelles commotions et une sensibilité du cerveau a ne plus tolérer le moindre coup. Chez
les personnes pour qui la commotion évolue normalement, les symptomes disparaissent en
‘moins de 2 ou 3 semaines. [4]

Les comm ébrales, particuliérement chez les athlétes, sont un probléme de santé qui a
Souvent été ignoré. Se faire « sonner » fait simplement partic du jeu et le retour au jeu aprés
avoir regu un coup dévastateur est considéré comme un signe de force et de courage. [12]

A long terme, les joueurs qui s’exposent & des commotions cérébrales répétées risquent de
développer une maladie neuro dégénérative. Chacun de nous aurait une sorte de quota d ne pas
dépasser et qui varierait d’une personne  autre. [3

Aux Etats-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 cerveaux et 'on s’est rendu compte qu'ils avaient
des lésions dégénératives proches d"une maladie d® Alzheimer. [1]

Ces personnes présentaient des signes tels que : dépression, troubles addx:ufs, troubles de
I'humeur, troubles du faillite «

Figure 3: Pourcentage dathlétes rapportant les signes et les symptomes associés d une
commotion cérébrale. Source : Guskiewicz et coll. (2000); Castile et coll. (2012) /45,
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Le danger est surtout dans les petits clubs amateurs o il y a pewpas de médecins pour
diagnostiquer les commotions (parfois plusieurs commotions dans le méme mois). Beaucoup
d’amateurs sont de jeunes adolescents, leur cerveau encore immature est plus susceptible de
développer des commotions. Hippocrate disait déja dans I'Antiquité : « aucun traumatisme
crinio-cérébral ne doit éire considéré comme banal ».

L'étude frangaise Epac [14] montre une atteinte céphalique dans 13% des accidents de sport.
Dans la pratique du rugby en particulie, entre 10 et 15 % des blessures sont localisés au niveau
du segment céphalique, essentiellement lors des plaquage: (plagueur et plaqu) et eniron %
sont accompagnés de commotion, un bon nombre ét st un pourvoyeur de
commotions chez I'enfant et des recommandations sont mm pnr les médecins de montagne.
Concernant la. répéition des commotions, sur 104_commotions rencontrées chez des
universitaires, on trouve 67% de premiére commation, 32% de deuxiéme et 12% plus de deux.
La majorité des commotions rapportées par Guskiewic ] étaient de grade 2 (69,8%) sur
Péchelle des neurologues américains. Les symptomes les plus fréquemment constatés étaient
les céphalées (85.2%) suivis des troubles de I'équilibre et de la démarche (77%). La moyenne
de la durée des symptomes post-commationnels était de 82 heures.

En cas de doute, une visite par un médecin s"impose : tests neurologiques et arrét du sport tant
que les symptomes persistent au repos (ce qui peut prendre plusieurs semaines). [5]

Face A I'absence de réel traitement, se pose la question de la place de I'Ostéopat
Structurelle dans Pamélioration des symptomes post-commotionnels chez les personnes
nt subi un tel traumatisme. Dans notre Modéle Fondamental de I'Ostéopathic
Structurelle (MFOS), aurait-on un rle de prévention (secondaire) / d'aide & Iatténuation

n cérébrale

Notions de physiopathologie - Le K.0 : Comment ¢a marche ?

Knock-Out littéralement « faire sorti en frappant ».
Un K-O c’est une perte de conscience aprés un choc, une fatigue ou une douleur intense.
11 existe plusieurs types de KO : [16]
a) KO vasculaire affecte 'artére carotide q rriguer correctement le cerveau

pendant quelques minutes, peut entrainer une paralysie partielle ;

KO neurovégétaif affecte e systéme nerveux autonome (SNA), par exemple un coup
au foie ou au plexus solaire provoque une onde de choc qui remonte jusquau cerveau
par le systéme nerveux. Le boxeur peut tomber quelques secondes aprés avoir requ le

coup ;
KO par une douleur trés intense (fracture) provoque Iincapacité motrice ; KO le moins
grave car pas de lésion cérébrale, pas vraiment d’explication physiologique.

Que se passe-t-il lors d'un KO cérébral ?
Le KO cérébral, e plus fréquent, par uppercut, provoque un mouvement trés violent de la téte
vers I"arriére. Cet ébranlement fait également déplacer le cerveau avec une fraction de secondes
de retard par rapport 4 la boite crinienne, il vient heurter les parois et perd le contact avec le
LCR qui entoure.




Le corps humain posséde trois types de récepteurs qui le renseignent de sa position dans
Pespace :
a) Larétine enregistre les informations visuelles ;
b) Loreille inteme enregistre les positions du cou et de la téte dans I'espace ;

i neuro musculaires (FNM) du cou analysent la position de la téte.
Lorsque la personne regoit un coup trés brutal, ces trois récepteurs vont étre sollicités en méme
temps ; or ils n'ont pas I'habitude de travailler aussi vite ce qui va provoguer une sorte de
«court-cireuit ». [3]
Le choe peut entrainer une commotion cérébrale plus ou moins importante : perte de lucidité,
perte de équilibre, perte de connaissance, coma,
Dans les suites d'un KO, seul le repos permet de limiter I'aggravation de I'eedéme cérébral et
sa résorption en 3 4 4 semaines. [5

Sympiomes et conséquences d’une commotion cérébrale

prés un choc, le joueur peut présenter un syndrome de I'automate : il réalise de maniére
procédurale toutes les fonctions qu'il a apprises en entrainement (combinaisons en touche et
dans le o ). sans se rendre compte qu'il a subi une commotion cérébralc 11 peut souffiir
d’une désorientation spatio-temporelle immédiate avec amnésie antérogra

Le medecm dml se charger de dépister les signes précoces dm hcux |dcnm= L'urgence
estde sortr Ie joueur du terrain. La jeure est d'imy darrét
Dautant plus que le joueur est inefficace dans les suites mmédates de 1a commotion (i
handicape I'équipe) et il risque d"aggraver son pronostic cérébral par une reprise précoce. [6]

Chaque nouvelle commotion endommage un peu plus le tissu cérbral et, régle générale,
r de troi i lus laisse des sé e fagon

significative le fonctionnement du cerveau. [9]

s coséguences descommotions mulpls su e s sl comprennent 13
ne perturbation neuro électrique du cerveau ;
- Une dérégulation du systéme nerveux autonom
- Un déséquilibre de Poxygénation cérébrale ;
- Une inflammation chronique.

Le syndrome post-commotionnel comprend un cortége de symptomes qui appar
immédiatement ou quelques heures aprés le traumatisme. voire le jour suivant et persiste moins
de quatre jours dans 80 % des cas si 1% commotion. [9]

Les sympto icisent chez les ont
peuvent otamment comprendr
x de téte, etonniluemem confusion, sentiment d’étre au ralenti ou dans le
broulrd

bruits ou aux sons
- Initabilité, sautes dhumeur, anxiété ;

e;
- Trouble de sommeil ;
- Trouble de mémoire, trouble d"attention, trouble d*organisation et e gestion ;
7~
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- Réduction de la tolérance a P'alcool
-~ Signes hypochondriaques.
Les pour parler
s motion de mumirisme rinion v o sane perte de connaissance,
- Laprésence d’au moins trois des symptomes suscités. [9]
Les maux de téte constituent le symptome e plus communément retrouvé dans les études. La
prise en charge de ces troubles et des sympiomes post commotionnels en général a permis
identifier I'implication de facteurs de comorbidité dans I réussite du traitement (stress,
contexte psychosocial, qualité de sommeil, prise d"analgésiques). (18]

Figure 4. C des troubles du syndrome.
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L'accumulation de commotions cérébrales perturbe le vieillissement normal du cerveau. Le
vlellh:wment du cerveau de I'individu qui a vécu de multiples blessures cérébrales se déroule
t 4 un rythme plus accéléré, mais présenterait aussi des signes de maladies
degenem(lvcs qui ressemblent & ceux que Pon retrouve dans la maladie d’Alzheimer. Par
emple, des études indiquent que la prévalence du syndrome pré-Alzheimer est cing fois plus
Hevéecher Ies athlétes pour lesquels on dénombre au moins trois commotions cérébrales. [9]

Une deusiéme commotion peut &t causée par un coup beaucoup moins fort que e coup
Vorigine de la p Toutefois, cette:
catastrophiques car le cerveau est déja blessé et beaucoup plus vulnérable. Une deuxiéme lésion
peut entrainer des dommnges permanents, un handicap ou méme Ia mort. [12

1é & partir de la [30)




Des études ont mis en évidence Iefficacité de la réadaptation par I'exercice sous-maximal et
progressif chez des enfants ainsi que des adultes athlétes ou non-athlétes ayant subi une
commotion cérébrale ou un traumatisme cranien plus grave.

Cette intervention permet d’améliorer le débit sanguin cérébral, d*augmenter 'oxygénation du
cerveau et de rééquilibrer le fonctionnement du systéme nerveux central. [11;30]

dans ce contexte, il serait possible d’influencer la récupération par Pappli
I()\hn;mm Structurelle : en levant Iulumunmm nnes, on permettrait EETEE
sous-maximal permettr:

., puis Dexercice

s » pour
u entretenir cette fonction.

e la fonction soit opt

Une uipede chrcheurs américins st fune protin,nomée (. pourit indiguee

un joueur est guéri ou non dune commotion cérébrale. Cette découverte perm
organisations sportives de mieux protéger leurs joueurs, puisqu'il est encore scxcnufquemcm
difficile d'évaluer la santé des vietimes de commotions cérébrales. [5]

1.3. Le syndrome de automate

Une étude publice Oure-Atlantique en 2009 s'est intéressée i Ia prise de conscience par les

e leurs commotions. Les chercheurs ont ainsi demandé 4 des joueurs de football

américain s'ils avaient déja ou non été victimes d’une commotion dans leur pratique sportive.

Moins de 20% des joueurs victimes d’une commotion sans perte de connaissance ont répondu

positivement. Ce qui signifie qu'ils n’ont pas conscience d"avoir subi une commotion, du fait

de Pabsence de perte de connaissance. Et pourtant, parmi ceux-ci, beaucoup manifestaient
omos d sphalées chroni

des troubles de I'équilibre 4 I'effort. [1]

Quotidiennement, plus de 90% des informations sont recueillis de fagon automatique, sans
aucune conscience. Et pourtant notre cerveau a utilisé ces informations (visuelles, auditives) a
tout moment. Cette mémoie, que I'on nomme implicite, nous guide 4 chague moment de notre
vie. Dans une épreuve sportive ou lors de la conduite automobile, on fait appel 4 elle pour
écuriser notre performance. Plutot que mémoire de Iinconscient, la mémoire
lmpllclle appnmem au monde du non conscient. Elle comporte :
La mémoire procédurale (dite «non explicite ») conceme P'acquisition _des
npplenussag:s moteurs, caractérisée par I'absence de souvenir exact 11:’ i
Iapprentissage e I'acquisition ;
La mémoire émotionnelle sous la dépendance de 'amygdale, bridée par I"hippocampe
qui sous-tend la mémoire exphclle.
Lamé P des gestes, d Chezles
sujets amnésiques, son intégrité sl&meur:' un mystére et conduit & des comportements étranges.
Certains mes d'une commotion cérébrale légére sans perte de connaissance
cnnum\en(n jouer comme si de rien n°étai, atteints du « syndrome de Pautomate ». Aucun
leurs coéquipiers ne remarque leur état vaporeux avant le coup de sifflet final. Dans le feu de
Taction, ils se sont comportés comme des automates, de fagon stéréotypée, mus uniquement
par leur mémoire procédurale, préservée elle. Alors que leur mémoire autobiographique,
nantique et immédiate est détériorée, leur mémoire des gestes, elle, reste opérationnelle. [1]
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1.

Le syndrome du second impact — « réveries du promeneur solitaire »

A court mme, la principale complication de la commotion est le risque du « syndrome du
sccond impact »

a premicre fois en 1973 par Schneider, le « syndrome du second impact » est une
ble«ure dévastatrice qui affecte principalement les enfants sportifs et les jeunes adultes. Il s
produit lorsqu'une deuxiéme commotion survient avant que les symptomes de la premiére
commotion n'aient été résolus. Un adéme cérébral diffus provogque des résulats
atastrophiques : compression du parenchyme et du systéme vascu voquant une lésion
cérébrale globale. Le systéme vasculaire du cerveau perd sa capacité b aummgulaﬂan aprés la
premicre Iésion cé . C conduit 4 un etiun
systéme vasculaire aprés le second choc. Les forces de cisaillement de la
commotion cérébrale conduisent & une Iésion axonale, et I'effet est amplifié par de multiples
coups portés i la téte. Le N-acétylaspartate semble étre un marqueur possible pour évaluer la
résolution de la commotion cérébrale.

D' autres complications sont 4 envisager comme des blessures, du fait d'un état de conscience
non optimale, ou bien une nouvelle commotion cérébrale provoquant un syndrome post

prolongé, voire ala récidive 6]

L5, Les fucteurs de risques du syndrome post commotionnel

‘Audécours dune commotion eérébrale, apparait un « syndrome post-commotionnel » de durée
variable. Dans son étude. Fantou et al. ont cherché 4 identifier les facteurs de risque de
syndrome post-commotionnel prolongé (défini par la persistance de symptomes 4 3 semaines
post-commotion). Des sportifs ont ainsi été vus aprés la commotion et suivis jusqu’a disparition
du syndrome post-commotionnel et retour au jeu. Ont été évalués la durée du syndrome post-
commotionnel selon I'age, le sexe, la sortie immédiate ou non aprés la commotion, le nombre
d’antécédents de commotion et la survenue de deux commotions lors d’un méme match,

Sur 501 spomfs inclus entre octobre 2010 et octobre 2017, le « syndrome post-commotionnel »
éuait significati
- Plus long chez les femmes = 47 jours versus 16 jours chez les hommes (p < 0,05) ;

- Plus long chez les sportifs ayant plus e 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 commaotionnés ne sortent pas de I'aire de jeu aprés
le traumatisme,

Les facteurs de risque de syndrome post-commotionnel étaient donc : le sexe féminin, les
antécédents de commotions cérébrales, un dge inférieur 4 15 ans et I'absence de sortie
immédiate du terrain.
Kriz et al. ont aussi constaté que parmi une cohorte de 145 adolcsccm et joueurs de hockey sur
glace, le « les jeunes n’ayant
pas encore commencé leur puberté. [zo] [2I ] Le :mnn hurmuml pourrait donc avoir une
influence sur la durée du syndrome post-commotionnel.
Une autre piste pourrait étre la faiblesse musculaire au niveau du cou des femmes et des enfants
non pubéres. comparativement aux hommes pubéres, le manque d’expérience de jeu (les
igé oyant la situation critique arriver),
ce qui serait un facteur de vulnérabilité face aux commotions cérébrales. [22]




Les céphalé e symptome le plus fi ¢ dans le «
commotionnel ». [18]

1L6. De la guillotine i la démence pugilistique

11 été constaté que ceux qui étajent vitimes de céphalées post-commotionnels avaient une
récupération plus retardée corrélée aux résultats des tests neuropsychologiques. Sur une
population de 109 joueurs de football américains commotionnés, ceux qui n’avaient pas de
céphalées aprés la commotion avaient de meilleurs résultats aux tests et récupéraient plus vite
que les autres. En revanche, aucune corrélation ne ft constatée entre perte de connaissance et
céphalées ou perte de connaissance et troubles cognitifs tout comme pour I'amnésie rétrograde.
Parmi les céphalées post-commotionnelles, il apparait que celles ayant les caractéristiques de
la migraine seraient d’un pronostic plus péjoratif avec de plus grandes anomalies aux tests
etun syndrome p plus long. [9]

A plus long terme, des troubles neuro psychiatriques sont a craindre. La démence pugilitisque,
inventée en 1937 par Millspaugh, regroupe des troubles cognitifs associés & une ataxie ct & un
Cette entité a 3 stades suite aux conséquences de la boxe

dont 'étude initiale a rapporté le « punch drunk » en 1928 par Marland.
- Le premier stade comprend des troubles affectifs et psychiatriques,

Le deuxiéme une sociopathie, des troubles comportementaux et un syndrome
parkinsonien débutant,

- Enfin le troisiéme stade est défini par une atteinte cognitive qui méne & la démence

comprenant un syndrome parkinsonien sévére avec des troubles de I'équilibre.

L’étude macroscopique et microscopique de cerveaux de boxeur retraités décédés a constaté
notamment I'augmentation de taille des ventricules, des atrophies corticales ot cérébelleuscs,
une pileur de la substance noire, une dégénérescence neurofibrillaire autour des vaisseaux du
cortex et des plaques amyloides mais presque sans Iésion de I'hippocampe et du cortex
enthorhinal contrairement 4 la maladie d’ Alzheimer. [6]

1.7. De Muhammad Ali @ Maurice Ravel

On rapporte des cas de personnalités connues atteintes de commotions cérébrales répétées o
qui ont de»eloppc avec le temps une maladie dégénérative tel que le boxeur Muhammad Al
son Parkinson. Mais pour de nombreux cas on gue mal de quelle dégénérescence il s ngll
Maladie ' Al7hc|me1'_ de Parkinson, « démence pngumnquc » ou maladie assimilée ? seul un
faisceau d; gar permet d"établir | ic avec une
grande probabilité.

:mple, un ancien boxeur surnommé « IElégant du ring » (poids léger dans les années
19507 parce qu'il tentait déviter les coups autant que possible ct ne frappait uniquement que
quand il sc sentait protége, a subi une vingiaine de K-O et a perdu un ail lors de son ultime
Combt. Aujourdhui 356 de 75 ans, i présente des woubles do I'équilibre et un syndrome
cérdbelleux qui témoigne d'une atteinte du cervelet, des troubles de la mémoire débutés depuis
4ans et fait preuve d'une méconnaissance totale de la maladic. A chaque consultation, il ne se
souvient pas du thérapeute et pro éme récit de son histoire : sa mémoire de fixation est
anéanti, comme pour es patietsatcnts e Korsakoft
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La démence pugilistique associe dans le méme tableau clinique des troubles de la mémoire et
un syndrome cérébelleux. [1]

1.8. La culture de Pimpact : une explication sociale

Dans nos sociétés paci
la forme qu’on lui connait actuellement par les Britanniques  partir
XVllle siécle. Dans un contexte social apaisé, les classes dominantes réformérent les passe-
temps afin de controler les affects, les pulsions agressives et empécher la violence dangereuse
de chacun. Norbert Elias, I'un des premiers sociologues & s'étre intéressé au sport comme
phénoméne social 4 part entiére, désigna comme un processus de « sportification » I'évolution
qui transforma les pratiques ludiques ou les affrontements traditionnels, sans régles fixes ni
restrictions sévéres de la violence, en loisirs civilisés. Le sport nécessite avant tout un
relichement controlé des émotions, favorisé par un contexte social appropric. [1

1.

Du chaos d la prise de conscience

Chaque nouvelle commotion (ou sub-commotion) entraine : [22]
- Une baisse du niveau de perfom}anw des muscles oculomoteurs ;
- ne diminution de la vitesse d” e d’une situation ;

© Une diminuton de I prise de déision

On sait aussi que : [22]
- Lesoffets son démuliplis par des commotions épétées (et non additonnés)
- Les femmes sont plus affectées que les hommes par les  en cause la raideur
du rachis cervical (RC)
- existe un lien entre Ia force isoméirique du RC et lerisque de commotion
- 1l existe un lien entre le RC supérieur et les noyaux vestibulaires (nstabiles
oculomoteurs).

1.10.  Encéphalopathie Traumatique Chronique (ETC)

La commotion cérébrale entraine 2 types de complications
Les complications 4 court terme que sont le risque de seconde blessure favor
manque de vigilance et le syndrome du second impact de pronostic péjoratif mais
heureusement extrémement rare ; [2

Les complications 4 long terme que sont les « En:eph:\lapnﬂues chroniques post-
traumatiques » décrites initialement dans la boxe par Martland (punch drunk) et
Millspaugh (dementia pugilistica). Elles sont esala répétition des commotion. Flls
ont été ensuite nommées ainsi par Jordan et al. qui les ont mises en évidence dans bien
dautres sports (Football américain, Hockey sur 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 &tre définies
comme un coup porté 4 la téte avec une perturbation extrémement bréve des fonctions
7
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neurologiques de P'ordre de quelques secondes (vision d'étoiles, impression détre sonné).
Finalement c’est le terme ’ETC qui est retenu, englobant aussi bien la démence que les
atteintes cognitives légéres, les troubles du comportement et la dépression chronique. [1
Lencéphalopathie traumatique chronique est une maladie identifiée par le Dr Bennet Omalu
qui, le premier, a établi une corrélation entre des chocs craniens répétiifs que subissent les
joueurs de football et une dégénérescence prématurée des facultés cognitives.

Le New York Times [25] avait dailleurs rapporté les résultats dne étude menée auprés des
joueurs de lignes de 'Université Stanford, qui faisait état de 62 chocs 4 la téte au cours d'une
rencontre. Chacun de ces coups était porté 4 la téte de ces joueurs avee une force moyenne
équivalent au choe subi lorsqu'une voiture roulant & S0 knv/h frappe un mur de briques.

aprés les recherches de Ann McKee de I'Université de médecine de Boston,
'Enoéphslopathie Chronique post Traumatique
Débuterait par des modifications de 'humeur, avec des éléments dépressifs, des
chxngcmem: de caractére et de pem)nnaluc etde 1egm troubles de la lncmmrc

Igne:
Enﬁn lx démence avec chnles ;nn‘itndml( dans un delxl variable (cnm IO e( ]ﬂ ans
apis e début des prmicts signes),
Les troubles du langage, dysarthrie Muhammad Al
un mode d’enirée fréquent dans s maade. Ls dépression était constatée initialement chez
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 aainsi confirmé I'i du role de I dine E. car 50% des patients étudics
étaient porteurs d'au moins un alléle e4. Or dans la population générale, seulement 15% des
sujets sont porteurs de cet alléle. Posséder un alléle e4 favoriserait la survenue d’une
La présence de dépats de proféine fau dans de nombreuses parties des cerveaux. étudics
(amygdale, hippocampe, substance noire, tronc cérébral) confirmerait que I'ECT appartiendrait
4 la famille des maladies a dépots de protéine tau, entité décrite en opposition 4 T maladic
d'Alzheimer qui, elle, est & dépots de protéine béta-amyloide. Les traumatismes cranio-
cérébraux répétés pourraient contribuer & modifier la perméabilité de la barriére hémato-
encéphalique avec passage de molécules de I'inflammation favorisant d’abord le
¢ de dégé fibrillai i celui de plaques

amyloides. [9]

ctucllement le mécanisme du prion pourrait s"appliquer & la CTE. Comment expliquer qu’une
‘maladie continue & évoluer alors que le facteur de causalité en I'occurrence le traumatisme
eranio-cérébral Iéger se soit estompé ? Pourquoi chez certains joueurs de football américain &
la retraite la maladie évolue insidieusement alors que les impacts au cerveau ont cessé ? La
protéine tau pathologique aurait a propriété de « contaminer » les protéines tau normales et de
les modifier. [46]



2. PREVENIR, DIAGNOSTIQUER, ACCOMPAGNER UN COMMOTIONNE CEREBRAL
2.1. Classification d’une commotion cérébrale

Aujourd’hui, la classification la plus utlisée pour établir la gravité d’une commotion cérébrale
est I'échelle de CANTU. intégrant comme paramétres : la perte de connaissance, I'amnésie
post-traumatique et la durée du Syndrome Post-Commotionnel (SPC). [26]

11 est habituel de classer les commotions en deux stades, commotion simple ou commotion
complexe. Sur le terrain, et pour plus de facilité de communication avec I'environnement des
sportifs, cest toujours la classification en trois degrés de gravité (Figure ). reposant sur
I"observation immédiate, qui est la plus utilisée, mais qui devra, 4 terme étre remplacée.

Les grades 1 et II sont assimilés a une commotion simple ou modérée et le grade 111 4 une
commotion complexe. La PC est loin d*étre omniprésente (10 % des cas) et n'est donc pas
indispensable au diagnostic de commotion. La disparition des signes est progress

11 est essentiel pour fixer le degré de gravité formel d’examiner  nouveau le sujet & 48 ou 72
heures, de manicre & vérifier la persistance ou non des signes cliniques et évaluer le temps
pendant lequel ceux-i persistent. Pour Cantu [26] [9], la gravité est certes fonction de la durée
de la PC mais surtout de la durée pendant laquelle persistent I'amnésie post-traumatique et le
syndrome post-commotionnel. C"est pourquoi sa cotation n'est réalisée qu'une semaine plus
tard. Lévaluation clinique et neuropsychologique en deux temps, retardée 4 48 heures, puis
avant reprise du sport permet de résoudre ce probléme 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. 1936;14(10):75-83. [27]

Le Consensus In Sport Group (CISG) propose I'évaluation et la prise en charge du Sport-
Related Concussion (SRC) en suivant les principes des 11 R : [11] [4]

- Reconnaitre = faire un rapide bilan de | etde sa gravité avec &
symptomes, de la fonction cognitive, des nerfs craniens et de I'équilibre. Si le joueur
présente des signes évidents de SRC, il doit étre immédiatement sort du terrain selon
les principes de prise en charge des urgences. (Figure 6)




Retirer : Lorsqu'une SRC est suspectée, I'athléte doit étre sorti du terrain de jeu et
évalué de manicre standardisée. Il ne doit pas étre laissé seul et un monitoring de la
détérioration de la situation clinique doit étre réalise.

Réévaluer : une anamnése détaillée et un examen neurologique complet (statut mental,
fonctions cognitives, oculaires et vestibulaires, de la marche et de I'équilibre, et une
recherche d'une alération du cycle veille / sommeil) ; une évaluation de I'évolution des
Symptomes et du statut ; une évaluation de Iindication a la réalisation d"une imageric
cérébrale ;

Repos : indispensable dans le traitement initial d’une commotion, et ce jusqu’i
disparition des symptomes. L'athléte doit étre encouragé & dormir  chaque fois qu'il
en ressent le besoin.

Réhabilitation : Aprés 24 & 48 heures de repos complet, Iathléte devrait étre encouragé
@ reprendre progressivement une activité, qui doit rester inférieure au  seuil
dexacerbation des symptomes cogniifs et physiques.

Référer : Les athlétes présentant des symptomes persistants (> 10-14 jours chez les
adultes, > 4 semaines chez les enfants) doivent étre référés & des centres specalisés
(programme aérobic, ique, thérapic
Récupérer : On parle de récupération quand Pathléte a retrouvé un fonctionnement
cognitif normal et peut retourner 4 ses activités habituelles dont I'école, le travail, le

sport.
Retour au sport: Aprés la disparition des symptomes, un protocole de retour au sport
en 6 étapes est indiqué (Figure 7).
Reconsidéres Un retour scolaire réussi est une condition sine qua non pour e retour au
sport. 48] (Figu

Séquelles : La m(eralure scienifique_disponible ne pemet pas délucider les

4 long terme

Prévention : Les stratégies de prévention visant a dite |¢ nombre ct la sévérité des
commotions sont évidemment primordiales (protections, éducation au fair-play,
age).

Figure 6 : Adaptation du Consensus Recognition Tool 5 [11

ST o e
wroups | Sigpes émore
o = v
R b um e
eiogqies [ cor o'
T b et
picivie SN oy
i diplepsie | a s iz
e R st bsenane
sz |- ncrdnaion Fasee

e s
mo i ot e

o




Figure 7 : Schéma progressif de retour au sport [11
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5#7++ [ Entrinement 100% | elon avs médical | Restauraion
ec contact de a confiance,
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Figure 8 : Schéma progressif de retour d I'école [11]

VQ: activités de la vie quotidienne.

But Activité Obiemls
AVQasymptomatiques | Lecture, messages, | Retour grad
écrans 515" s rbtucles

Augmentation
progressive

Activités scolires | Devoirs,lectures ‘Augmentation
ouautres activitds, | dela tolérance
hors de salle de cours | cognitive

Ecole  temps partiel | Mijournée ou plusieurs | Augmentation
pauses seront s activités acade:

introdutes miques

Ecole  pleintemps | Progression jusqua | Activitds académiques

journée compléte | normales

2.2. Reconnaitre une commotion cérébrale

1l peut étre difficile pour un parent de déterminer si son enfant a eu une commotion cérébrale.
Lors du traumatisme initial, on est amené a utiliser, pour suivre I'évolution et classer les
traumatismes, des questionnaires de terrain tel celui adapté de Patel. (Figure 9) Une seule
réponse fausse traduit une commotion cérébrale. [5]




Figure 9 : Questionnaire de terrain de Pat
Numéro Questions.

1 Sur quel stade sommes-nous?
2 Comment s'appelle mon club ou mon
équipe?
3 e
4 Quel et ntre adveraire?
5 Quelle mbtemps et <o
6 Dars quellepare de p—
sommes:
o e, i)
7 Quelle équipe a marqué les derniers points?
8 Quelle auipe avonsous oub lors o
dernier matct
9 T

Une fiche clinique initiale post-traumatique (Figure 10) permet de rechercher les différents
symptomes liés & la commotion. [5]

Figure 10 : Fiche clinique initiale

Prévom: A

Nom
Eauipe:
Date

traumatisme :

Fiche établie par:

Perte de connaissance.
Amnésie post-traumatique
‘Anomaie neurologique sensitive

Anomalie motrice
Troubles de Iéquilibre

aire
R

Maux de téte Durée:
Mouvements anormaux

Anomalie osseuse cranienne

Vomissements
Saignements (3 quel endroit)

Une égée de loutil d°éval des e sport (SCAT3) peut faciliter
Pidentification des symptomes éventuels d"une grave blessure 4 la téte. On doit envisager une
commotion cérébrale en présence d’un ou de plusicurs des sympiomes et signes physiques
suivants ou de dysfonction cérébrale : sensibilité a la lumiére ou au bruit, perte de conscience,
crise convulsive, pression dans la téte, nausée ou vomissement, pmlﬂcme déquilibre, vision

loue, mal de téte, douleur au cou, amnésie, étourdissement, irmitabilité ou comportement
émotionnel, nervosité ou anxiéié, fatigue ou manque d’énergie, sensation détre « lent » ou dans
un brouillard, difficult¢ de concentration, difficulté a retrouver des souvenirs, ne pas se sentir
bien, confusion, somnolence, tristesse. [12]

"



Le SCAT3 est congu pour les personnes de 10 ans et plus, car les enfants plus jeunes réagissent
différemment & une commotion. Le SCAT3 fournit aux entraineurs, aux soigneurs des équipes
etau personnel paramédical une liste officielle de tests a effectuer, comme vérifier si le joueur
blessé peut ouvrir ses yeux, donner des réponses verbales correctes et réagir i un pincement et
évaluer la mémoire & long terme. [12]

Lévaluation sur place & Iaide d’un outil standardisé tel que le SCAT3 permet [8] [28] :

- Dlexclure toute lésion nécessitant une prise en charge urgente, avec atteinte de la

colonne cervicale ;
En cas de perte de connaissance, I'athléte doit éire référé dans un centre médical
durgence pédiatrique avec les précautions habituelles (minerve rigide, planche,
‘monitoring et transfert en ambulance) pour évaluation complémentaire ;
- si I':nhl':le st consen, un ulte responsable doit évaluer la présence de signes ou
tomes de commotion cérébrale (CC) et surveiller Iabsence de signes de

dltnoraion d son ‘général, les symptomes pouvant apparaitre ou progresser dans
les heures ou les jours suivant la CC.

Aprés la synthése de nombreux articles et aprés avis des experts [S], il semble que les critéres
énumérés dans le Tableau ci-dessous (Figure 11) soient pertinents et recommandables. s

t que toute suspicion de lésion intracranienne ou tout risque d’hématome cérébral
,\mmc d’emblée une hospitalisation.

Figure 11: Critéres d' face i une commotion céréhrale

Critéres d'hospitalisation : adulte de plus de 20ans,
e e
inomalie neurologique systé
ol o0 EGObI e anselence d e e
Rmies
Perte de connaissance.
Mo e m persistants

(cmmoﬂunx cérébrales multiples (20u+) lors du méme
T de ( congulation
Traumatisme cervical associé

iteres dopitatsation enfont et adoescent utre e
signes adul
Toue suwmm de perte de connaissance

rologique
e il e
En Uabsence de constat médical

Les examens ctenp ne sont pas és car les

commotions eéribrales son des i foncionneles et nenrainent pas de modifications

strucureles & imagerie cérébrales, excepté si suspcion datinte structurelle assoc
erte de dé ). 8

P oc:
Une tomodensitométrie est en»l<xzec pour déceler dcs fmcmre: criniennes, une hémorragie,
un wedéme cérébral, etc. Cet examen et I'IRM ne permettent toutefois pas d'identifier
d'éventuels dommages au cerveau. [4]



Les commotions sont traitées par un repos physique et mental complet. I faut notamment
dormir beaucoup, ne pas aller i I'école et se tenir loin des ordinateurs, lecteurs MP3, télévisions,
jeux vidéo et messageries textuelles. Les personnes qui souffient d’une commotion, ont des
maux de téte causés par la lumicre du soleil, les écrans d*ordinateur, les tableaux blancs et
Ié 1u. Le retour au jeu se produit aprés un plan de rétablissement graduel. Aprés une
pennde dc repos complet et de guérison, le joueur peut commencer 4 faire des exercices
arobies Iégers, comme la natation ou le vélo stationnaire. Ces exercices légers ne doivent pas
causer de mal de téte ni d*éourdissement. [12] [4]

aff
¢ (non obligatoire)

&, les moyens po
+ Laperte de connaiss:
© Limpact

© Lessignes cliniques peuvent dtr
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+ Lejoucur peut ps niser s symptomes pour rester sur le errain

+ Ladurée dela perte de mémoire est un élément de gravité
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Cas particulier des commotions cérébrales chez les jeunes sportifs

Durant Pativiédjeune sporti on st que e commotions créhrals représnten e
5 et 9% de toutes les blessures. Les enfants et adolescents, parce qu’ils ont des activi
Seolares riches et e actit sporive développe, somt pariculiement exposés
commotions. Les commotions du jeune sont plus fréquentes que chez Iadulte, en particulier
chez I adolescent, avec un risque de 180 & 250 pour 100 000 soit cing fois plus que chez Padulte.
Seulement 6% des jeunes commotionnés sont hospitalisés ct mis en soins intensifs pour
commotions considérées comme graves, la majorité des commotions étant négligées. [5]

L CCes 5t 12/ i

et collisions ou contacts dans les sports comme le hockey sur glace, nlgby, football, arts
‘martiaux). Ces chiffres sont 4 priori nettement sous-estimés car de nombreuses CC n
déclarées. [8] Nous devons aussi tenir compte du risque commotionnel s el ou e sport
(hockey sur glace, rugby e football américain étant les plus & risque hor oxe) et
Pincidence commotionnelle liée au nombre de pratiquants. En France, c’est 1: tuolhxll qui est
le plus concerné du fait de ses deux millions de licenciés sans comper les pratiquants non-
inserits, les enfants dans les cours décoles, etc. Le nombre de licenciés de boxe anglaise st de
10.000. En termes de santé publique, le football est don le sport le plus concerné en France et
dans Ia plupart des pays du monde. [9]

Les symptomes les plus fréquents chez les jeunes sont les céphalées (94,7 %), les vertiges
(74.8%) et des difficultés de concentration (68 %). [11]
Lc cerveau en pcnodc de croissance est particuliérement vulmrabl«. et T'enfant a toujours
ndance & minorer les 4 ne pas avoir conscience de la potentielle des lésions,
neghgen:e parfis dangereuse. e mombreus. auteurs rapponem g ques majorés de
détérioration des fonctions cognitives et mnésiques lors des commotions répétitives de I'enfant
et de adolescent en particulier pour des structures particuliérement sensibles comme
Ihippocampe (apprentissage et mémoire). [5]
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Les éléves dell X rs de la reprise de I'école,
posant Ia ducaion délate dune dimimuton de a fréquentation colaire afin e permetire un
repos cognitif plus complet. T1 s"agit alors pour le clinicien de mettre dans la balance les effets
positifs, mais souvent incertains, que I'on peut attendre d'une telle prolongation darrét
duisant des effets négatifs tel que perte de continuité dans les appren
supplémentaire de rattrapage lors de la reprise et désocialisation.

ages, effort

2.4, Conduite i tenir aprés une commotion cérébrale

Lorsqu'une personne subit une commotion, elle pourrait avoir des problémes au cours des 24 &
48 premidres heures. Elle ne doit pas étre laissée seule durant cette oici la marche &
suivre si vous pensez qu’une personne a subi une commotion cérébrale ; dans les cas suivants,
amenez immédiatement a I'hpital une personne qui pourrait avoir subi une commotion : mal
de téte qui s'intensifie, vision double, vomissements répéiés, incapacité i reconnaire les gens
ou les endroits, crise convulsive (secousses incontrdlées des bras et des jambes). faiblesse ou
engourdissement des bras et des jambes, marche instable ou trouble de I'élocution. [12]

Lanamnése est capitale car elle permet d"obtenir les signes physiques, les symptomes, les cir-
constances et le mécanisme du traumatisme, ainsi que son intensité. 11 faut également s’informer
ds antécédents de blessures cranio-faciales ou d’anciennes

°C peut provoquer des altérations de plusicurs systémes, provoquant des signes ct
Symptomes varids, L évalusiur recherchers des sympiomes. Somaigues ou des signes
physaues, un atcinte cogniive, des changements du comporiment e des roubles du
Sommeil.

Chez les plus jeunes enfants, dont les aptitudes de communication sont limitées
de CC peut étre moins évident et son évaluation plus difficil
L récupératon cher s grands adolescens, comme chey les adultes,est géndralement otle
en 7 & 14 jours, alors que les plus jeunes se rétablissent plus lentement et nécessitent parfois
des semaines ou des mois pour que les symptomes disparaissent complétement. [8]

. le diagnostic

Une personne ayant subi une commotion doit éviter les activités exigeantes pendant au moins
24 heures, ne pas prendre d’alcool, ne pas prendre de somnifére, ne pas prendre du paracétamol
ou de la codéine pour soulager les maux de téte, ne pas prendre d’aspirine ni de médicaments
anti-inflammatoires, ne pas conduire avant d’avoir regu une autorisation médicale, ne pas
S entrainer ni faire de sport avant d’avoir regu une autorisation médicale. [12]



Figure 12, juxtaposant les étapes du protocole de gestion des commotions
cérébrales pour le milieu de I'éducation et dans le cadre d'activités sportives [29,

-
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Les recommandations du Journal de traumatologie du sport, « Les commotions cérébrales et
le sport» [11] :
a) Mesurer la gravité de Ia commotion de fagon différée au moyen de I'échelle de Cantu
qui évalue le syndrome post commotionnel et I
b) Préconiscr 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 étre réduites 4 2 semaines sous
certaines conditions : commotion Iégére, 1 dans 1'année sportive, avec disparition
ompléte du syndrome  post commotionnel en une  semaine, examen
neuropsychologique normal avant la reprise validée par un neurologiste.
©) Autoriser la reprise de 'activité sportive de faon graduelle, par paliers, avec un
encadrement strict par le médecin du clul
i Repos sirictde 48 jusqua disparition compléte des signes post commotioniels ;
in exercice régulier, en aérobie, doux (vélo d*appartement, marche et

%
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piscine) :



i, uis entrainement  physique normal ;
iv. Emralnemem sans contact
v, Jeu avec contact (aprés validation médicale)
d) Prévention individuelle :
i, Le sportif doit développer la musculature de son rachi
i, Fduquer les sportifs a reconnaitre les signes d’un :yndmm: post commotionnel.
¢) Déterminer s'il existe un profil particulier de joueurs plus susceptibles que d’autres de
développer des commotions et plus disposés & subir des complications. Mieux
comprendre le role de I'apolipo-protéine E dans la genése des troubles.

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

- Les céphalées aigués, trés souvent retrouvées, peuvent éire prises en charge par des
antalgiques.

- Les douleurs sont t ar du paracétamol, de I'ibuproféne, voire du naproxéne chez
les adultes et les adolescents. Evidemment, les anti-inflammatoires non stéroidiens
(AINS) ne peuvent éire prescrits qu'une fois le risque de saignements intracrdniens
écarte. [4]

Lalimentation est aussi & considérer. L'ingestion de certains produits stimulants peut étre
délétére pour un cerveau ayant subi une commotion. Ceux contenant de la caféine doivent étre
évités dans les 48 premicres heures suivant Iincident. Par a suite, une consommation modérée
est envisageable, mais jamais aprés 17 heures pour éviter les insomnies. En revanche, les
baissons énergisantes, Palcool et les drogues ilicites stimulantes sont a proserire. [4]

L'alimentation joue un role important dans le sommeil et améliore la récupération par la
synthése métabolique quelle procure. 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 endogéne de mélatonine. Bien sir, un
apport en tryptophane se révéle aussi bénéfique puisqu'ilest le précurseur de la sérotonine. [4]

Le programme de reprise par paliers de Iactivité physique, validé lors de la
conférence de consensus de Zurich en 2008

woir été examinés par un spécialiste a 48-72 h de I'événement (recueil de I'ensemble
dcs symptomes décrits par le joucur), les commotionnés suivent un programme de reprise par
paliers de Iactivité physique, valideé lors de conférence (Figure 13) [30]. Chaque palier dure
48-72 h. Le patient est autorisé & passer au palier suivant devant I'absence de symptomes. Si
un seul signe réapparait, il doit alors revenir au palier précédent. Le neurologue revoit le patient
une fois qu'il avait atieint le dernier palier qui correspond & la reprise du sport sans contact. Au

ite, la fin du ionnel et

autorise le retour au jeu.



Figure 13: Consensus Statement on Concussion in Sport: the
on Concussion in Sport held in Zurich (2008). Br J of Sports m./ 109,

Confe- rence

"n‘ . 'i..q.

2.6. Peut-on prévenir les commotions cérébrales ?

On peut réduire les risques de commation et ses effets. Voici quelques suggestions :
o Toujours porter un équipement de protection en pratiquant un sport, comme le hockey.
Méme si I'équipement n’évitera pas nécessairement une commaotion, un casque et un
protége-dents adéquats peuvent réduire la gravité des blessures. Le principal probléme
recommandations de port du casque dans le sport est le phénoméne du risk
compensation, vient du fait que les adolescents ainsi protégés ont tendance & augmenter
Teur prise de risque en pensant & tort qu'ils sont invincibles ; [$]
1 faut faire preuve desprit sportif, e Fair-play. Ne pas plaquer quelqu’un par derriére.
Les organismes de sport devraient penser & changer les réglements pour réduire les
risques de blessures 4 la téte ; [8]
Jouer intelligemment. Etre conscient de I'endroit ot s trouvent les autres joueurs sur la
glace. Ne pas patiner prés de la bande. Faire face aux autres joueurs ;

~

29



s s daccident, une commotion cérébrale peut ére grave. Il est important de
qu'un deuxiéme coup regu 4 la téte avant la guérison compléte de la
prem\cre blessure peut étre fatal, méme si ce deuxiéme coup semble mineur ;
Les jeunes peuvent réduire les risques en renforgant les muscles de leurs épaules et de
leur cou pour absorber la force d'un impact. Ceux qui jouent au hockey peuvent
apprendre 4 encaisser un placage dans la bande et & mieux repérer les joueurs autour
deux:[12]
Les jeunes athlétes, les entraineurs, les arbilres, les parents et les médecins de premier
ont tous un rol important 4 jouer dans la prévention de Ia CC et doivent étre,
en conséquence, informés des signes de CC, de la prise en charge initiale et des régles
de retour & I'école puis au sport. Un important travail de santé publique doit étre réalisé
pour délivrer ce message et ces valeurs aux particuliers comme aux fédérations
sportives.

L"Ostéopathic, comme toute méd posside ce role d'
té publique. Dans notre MFOS, ne
teurs régulateurs de I'état de santé de Pindi
ble & jouer pour la détection, Porientation et la reprise du

de terra

-on pas de
?Ac

¢, nous avons nous aussi un
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 & une commotion cérébrale il ex: 2 le joueur un risque de
blessures intrinséques 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 associative). Quand on st que les chaines musculares du corps humain son relices & 1a
musculature des yeux, il a & ¢ blessure par un
ensemble de bilans. 1mervemnl dans la posturologie (bilan biométrique, podologique,
oculomoteur, stabilométrique). [22

3. OSTEOPATHIE STRUCTURELLE ET COMMOTIONS CEREBRALES
3.1 Principes généraux de I'Ostéopathie cranienne

Lors d*un choc direct, celui-ci est d"abord amorti par la peau, les fascias et le panicule adipeus.
Lorsqu'il survient sur une zone de peau protégée comme le crine, la zone tissulaire
d’amortissement est nettement réduite. 11 va done d’autant plus rimer sur les fascias et
constituer un point de fixation au départ d"un processus Iésionnel. L*ostéopathie doit rechercher
avee minutie ces « marques de points d*impact » car ils sont souvent la clé du traitement. [31]
Guimberteau a permis de valider ce concept de tenségrité par son observation microscopique.
11 erit: « La dissection chirurgicale in vivo permet de constater qu'il n'y a que des connections
tissulaires, s a peau
et Ihypoderme, les vaisseaux, puis 'aponé e mincle.O s st
qui assurent le glissement, que ce soit entre ! ‘aponévrose museulaire, les structures. g,m.ucne::.
puis, le derme. Certes ce sont nos plans de clivage permettant nos voies d"aceés plans
ne sont pas a-tissulaires, nous observons des accolements Iégers, un o dit ol
réfringent, fin, qui séche trés vite et qui se déerit anatomiquement sous le vocable de fis

.P\
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Pourtant toutes les structures quoique différenciées sont lices et se mobilisent passivement
ensemble ». [32]

Dans la plupart des concepts ostéopathiques, I'élément qui doit étre priorisé est la restauration
de la neuro-plasticité du cerveau par la suppression de toute « force restrictive subie par le
cau ou par les structures qui I'entourent ». L'ostéopathe travaille 4 supprimer ces
«restrictions » qui nuisent & une mobilité adéquate et 4 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 crine et la colonne vertébrale.

Selon notre MFOS, il peut &

e possible d’amélior ‘onnement qui dans un second

temps le du cerveau, mais pas une relation
écanique directe. L'installation d’une lésion se fait par hypo-soll

(par manque aux régles d’hygiéne de vie), soit secondaire i une hype

ou temporelle.

fluence

Cest William G. Sutherland qui a développé dans les années 19305 le concept de Osteopathic
Cranial Manipulative Medecine (OCMM), afin d*évaluer et de soulager les os craniens et les
dysfonctions myo-fusciles _powvant résulter de diverses blessures. Lévaluation des

nécessite une A et
de la maniére dont le crne est connecté via la faux du cerveau, la tente du cervelet, et le 3¢
ventricule de la base de la colonne cervicale jusqua S152 (Ia fin du cone dural). Cest bien au
niveau de la Synchondrose Sphéno-basilaire (SSB) — jonction entre le corps du Sphénoide et
celui de I"Occiput — que les forces peuvent entrainer des schémas de déformation cranienne
importans. [18] On retrouve dans une revue de littérature que 95% des patients traumatisés
criniens révélent 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 Ia dysfonction mais bien la lésion incarnée dans le
tissu conjonetif ne de la dysfon,

ent
fonction entretient la structure ».

la structure et Ia fonction de notre MFOS : «la struct nére la fonction

Lostéopathe va lever les Iésions des structures bloguant la physiologie et I'auto-guérison de
chaque patient. 1l peut, dans le cas de commotions cérébrales, supprimer les contraintes.
’exergant sur les os du crane pour permettre une pleine « flexibilité de la boite eranienne » (il
Sagit davantage 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 matiére cérébrale elle-méme.

Plusieurs études ont évalué les effets bénéfiques de I'ostéopathie pour le traitement des
commotions cérébrales. Certaines ont été effectuées au Collége d'Etudes Ostéopathiques de
Montréal (www.ceo.qc.com). Des récents rapports de cas ont été publiés pour souligner I'apport
non négligeable de Postéopathie pour le traitement des commotions cérébrales. [33]




Que dita ltérature sur l place de Postéopathie dans a prise en charge des
commotions cérébrales

Dans une étude pilote, Komal ef al. cherchent  évaluer si I'Ostéopathie crinienne (OCHMM)
peut étre un traitement sir (sécuritaire) de médecine alternative et complémentaire i I prise en
charge les symptomes  pos prés avoir identifié une
dysfonction cranienne, chaque participant regoit une « technique de la voiite cranienne » au
cours ane sule séance, s efets indésibles ou ls améloraions des sympémes pos-
w décours de Ia séance et a post ur 9 participants, aucun
ne lelme d effets secondanes nefnsres pendant ou a lissue de Ia séance. 5 des 7 participants qui

ort globale de le alaide
e échele Pot-Concnion s\ mptom Seale). [18]

Dans Pétude de cas d’une adnlesceme de 16 ans ayant subi 3 commotions cérébrales [33] et
dont la qualité de vie est substantiellement affectée, une thérapie alternative par Osteopathic
Manipulaive Treatment (OMT) et entreprise sur 6 semaines, Aprés. n contre un bus
(avee une force directe regue 4 Ia tempe), la jeune fille présentait majoritairement des maux de
téte, une amnésie post-traumatique, une fatigue notoire et une irritabilité (sans signes
neurologiques). L'échelle Concussion Symptom Score (CSS) a éé employée pour évaluer
I'évolution de ses symptomes au fur et & mesure des séances. L'examen initial (3 5 semaines
post traumatiques) s"intéressait par des tests de résistance — semblables & ceux de notre MFOS-
i la compression de la synchondrose sphéno-basilaire, ainsi qu'aux os et sutures cranienncs
u\ydnl regu I'impact direct (Temporal droit, temporo-parietal, temporo-zygomatique, temporo-
al). La musculature cervicale était passée en revue, ainsi que les tensions provenant de
by regmn thoracique. A noter encore que les Iésions ostéopathiques retrouvees dans cette érude.
sontnotées « » et quelles sont re Les
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
Phabileté naturelle auto-guérir ». On retrouve 13 un des principes fondateurs de
ostéopathic Suertand), La compression du 4 ventrcule permettat daméliorer les
tpar aux. Encourager
ﬂ\udlques pournait réduire I'edéme, nettoyer Ies dechets neurotoxiques, et relancer la réponse
immunitaire. [34] L'ostéopathe a aussi traité le sacrum et le pelvis en seconde intention. La
patiente a trés bien toléré le traitement, sans complication, et a rapporté une résolution
immédiate de ses maux de tte i Pissue de la premidre séance. L ensemble de ses sympiomes
ont éaufureta traitements (résolution compléte selon
le score CS5). L a que POMT aceupe
dans la ciplinaire de la commotion cérébrale et que cela pourr
améliorer la qualité de vie des adolescents traumatisés criniens.

Une autre étude de cas chez un patient de 27 ans [35] rapporte une méthodologie similaire &
celle de Castillo et des résultats sur les nausées, vertiges, acouphénes et le déséquilibre
L'auteur a néanmoins utilisé des outils non standardisés (le Sensory Organization Test et le
SMART Balance Master) pour :mdm Pimpact de I'OMT sur les vertiges et I'équilibre général
dusujet. C'est surtout son hypothes que nous retiendrons : « la réponse inflammatoire
et la production de produits oxydauﬂ sont les mécanismes pmposbs pour expliquer les
symptomes post-commotionnels et leurs séquelles 4 long terme. L'OMT peut aider 4 réduire
Pinflammation en augmentant le mouvement glymphatique ». [35] Localisé dans les sinus
dure-mériens et autour des artéres méningées, les vaisseaux glymphatiques drainent les cellules
—
2




immunitaires vers les neeuds lymphatiques de la colonne cervicale. Cette découverte suggére
une justification anatomique pour 'OMT qui pourrait aider au drainage des produits oxydatifs
et antres molécules inflammatoires depuis le cerveau. [36]

Un protocole ostéopathique de traitement [34] suivant 3 étapes peut permetire 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 cranienne

a) Rétablir une homéostasie extra et endo-cranienne plus fonctionnelle : normaliser les
dysfonctions ostéopathiques intervertébrales survenues dans le choc, notamment au
niveau thoracique haut (T1-T4), de la chamiére occipito-cervicale (C7-TI) et de la
jonction Oceiput-Atlas-Axis (C0-C1-C2) Ces 3 zones perturbent I'homéostasic intra
crinienne par leur relation vasculaire, ganglionnaire et musculo-squelettique.
Rétablir le lien neurologique des fonctions adaptatives cérébrales et neurovégétatives.
Au niveau crinien, le Temporal et le Sphénoide sont en relation troite avec le réseau
vasculaire, ganglionnaire et nerveux. Ces os, sarticulant par le biais de sutures,

permettent Fadaptation du contenu au contenant. L ostéopathe cherche & redonner les
qualités de souplesse et de déformabilité aux tissus crinicns.
Relancer la_dynamique cndo-cranienne fluidique. L'ostopathe travaille sur cette
‘mobilité par le biais des membranes de tensions réciprogues.

1l ressort d’un tel protocole ostéopathique de
ont été améliorés. Les patients commot
es (dus au traumatisme crinien) suite i Ia séance d’ostéopathie er

s cérébraux présentent-ils moi

seconda

3.3. La singularité du Modéle Fondamental de I'Ostéopathie Structurelle (MFOS)

L'Ostéopathie Structurell, el que définie sclon le modéle conceptuel de I'FSOR, a pour but
de fire changer |t d e strctre conjonctive en son, st bdie présenant e Lésion

sulaire Réversible (LTR) repérée par des tests, et que I'on traite par une manipulation la plus
dente possible en cohérence avec la symptomatologie. [37]

LaLTR, quant elle, est défi diminution des qual d'élasticité
du tissu conjoncif, Flle et auto-entretenue dans le temps, et ne peut se réduire d'elle-méme.
Elle correspond & un changement d*état (physique) réversible de la structure conjonetive, non
& une modification (chimique) définitive de sa composition. [37]

La lésion est considérée par certains ostéopathes structurcls comme « incarnée dans le
conjonctf . Gilles Boudehen ne partage pas cette notion de matéralisation de la Iésion
de la lésion en « came » donc en viande n'est pas trés exhaustive comme v
dans sa diversité) mais pré dérer que I'on ressent Iexpression de [
résistance du conjoncif de ce qu'on appele lésion, est-i-dire « Pexpression organisationnelle
de la Iésion ». [38] La Iésion serait alors bien plus une résultante. Les tests de résistance en
compression ou en étirement sur le crine trouvent une différence d’élasticité du tissu contraint.
Cette difficulté a étre déformée n’est que 'expression de toutes les résistances qui empéchent
la pénétration du doigt ou la traction de la main. C’est tper Ia logique tenségre du nnnjnnc(lf(d:
tous ses éléments et de leur organisation celui-ci va proposer une rés n
teste ainsi un volume de camonchf Cane bulle de conjonctif » articulaire ou P

7~
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indissociable d’un tout vivant. Le corps s'organise d’abord localement et si la contrainte est
trop importante pour étre gérée par les volumes et composants locaux, il recrute 4 distance
jusqu’au corps entier. La Iésion structurale intra-conjonetive peut ainsi étre vue comme la perte
d'une des qualités de la tenségrité pour ses composants travaillant en traction, en compression,
et/ou en tension, etlou dans leur organisation enire eux.

n ait tout aussi bien étre soit . soit résultante, selon son mode
@installation. On congoit davantage une lésion matérialisée d:
@hypersollicitation spatiale avee dépassement du PVA de la stru
nstallation: progressive de la lésion p:
donnerat une somme lésionnellcou résultane Iésionnele

n

un contexte

ure ; alors qu'une
régles d’hygiéne de vie

Toute atteinte sur la composition de la structure (usure, cassure, malformation) est de I'ordre
de la Lésion Tissulaire Irréversible (LTI), et n’est pas du ressort de I'Ostéopathie structurelle.
Les qnahws de souplesse et d"¢lasticité d"un tissu sont sous-tendues par son hydratation t sa

trophicité. Pour que ces deux critéres 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
«ariables d'entrée » d'une structure. On les nomme variables de régulation vasculaire,
neurologique et mécanique. Chaque structure a done des variables de régulation qui lui sont
propres, méme si elle peut en partager avec des structures voisines ou & distance.

u sen de FIFSOR, nous prtons. du principe gue « I srueure génére o fonction »
alathéo Lamark (1744-1829) qui établissait
Fadage I oncton eréé Porgane . 1 et propos : les variations des individus et la
transformation des espéces sont dues aux effets de circonstances extérieures créant des
«actions», « efforts » responsables « d*habitudes ».
Pour nous,lute « dy-sinuctre » engendre e dysfoncton La LTR éant un changement
d'état réversible, nous ne nous préoccuperons essentiellement que des « dys- struct
réversibles. La dysfonction correspond a la plainte exprimée par le patient, celle- ci en sera 1:
point de départ dans notre prise en charge ostéopathique.

En Ostéopathie Structurelle, il n'existe pas de protocole de soins standardisé en fonction de la
plainte du patient, cependant nous utiliserons un protocole dinvestigation des LTR. [40] Dans
un premier temps et avant tout traitement, nous déby Ientretien par un pour
établir un diagnostic d’opport

" Une anamnise & excusion (pour éliminer tout risque ou danger vital pour le patient) ;

- Une anamnése générale (pour dresser un tableau de 1'état de santé du patient) ;

- Une anamnése ostéopathique (pour cibler la structure potentielle en souffiance).
Cest & Ia fin de cet interrogatoire que nous saurons si nous pouvons prendre en charge le
patient. Sensuit I'examen clinique, composé de tests structurels et palpatoires, visant i
reproduire si possible la symptomatologie.
Les anamnéses et examens cliniques doivent nous permettre d' .dcm.m |a scture tissulaire
« hyper-sollicitée ». Cest de cette structure que notre protocole igation des LTR
découlera, suivant la trame des variables de régulation.




Liinvestigation des LTR se fait par e bias des tests e résistance (TR),is correspondent i des
du

a LTR éant une perte de ces qualités, les TR mettront en évidence sur une structure en
Iésion une diminution de la déformabilité, ainsi qu'une augmentation de la densité et de la
ibilité

1l est bien évident que face & des plaintes dordre fonctionnel (troubles cognitifs, mnésiques,
désorientation temporo spatiale, irritabilité, etc) qui sont la conséquence de désordres
structurels interes i la cavité cranienne, il nous sera difficile d’appréhender les structures en
Iésion par nos tests de résistance (nos tests au niveau crinien ne permettent pas de reproduire
la plainte fonctionnelle du patient)

Cest au niveau des LTR que notre action thérapeutique aura lieu, dans le but de changer Iétat
du tissu conjonctif, optimisant ainsi les sollicitations sur la structure & Iorigine de la plainte du
patient. Cest par le biais de | que notre action vaavoir
ieu. 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 consistance par voie réflexe.
Notre but n’est pas de cnmger une position, ni d’augmenter telle ou telle amplitude, mais de
lever la barriére qui empéche | Iui-méme toutes I
dont il aura besoin pour xoluer hamonicusement dans Son environnement 137)
Quelle soit articulaire, myo-aponévrotique, crinienne, ou viscérale, la manipulation
structurelle est un acte mécanique avee réflexe neurologique et a effet vasculaire. Elle présente
cependant des modalités d*applications différentes en fonction du tissu ciblé.
D'une manipulation rapide et de petite amplitude au niveau articulaire et myo-aponévrotique
(pour e rachis cervico dorsal). nous passerons au niveau crinien & I'application d'une force
lus ou moins maintenue dans le temps, respectant ainsi des temps d'implication et de
pénétration propre au tissu de chague patient. [38]

3.4. L'investigation de la Lésion Tissulaire Réversible (LTR) selon le MFOS

Dans le cadre du traumaisme crinien léger et plus particuliérement de la commotion cérébrale,
la structure lésée q rime est le tissu conjonctif constituant les structures osseuses du
crine, membrancuses (Membranes de Tension Réciproque), musculaires et faciales,
Linvestigation des LTR étant dépendantes des variables de régulation du eréne, celle-ci se fera
4 plusieurs niveaux :

3.4.1. Les variables de régulation mécaniques

Le pmln:nle a@ mvesugnnou en Ostéopathie Structurelle commence mujaurs par la recherche
e LTR au sein de la structure conjonctive qui s'exprime. Les structures intra-criniennes.

elam lmpxlpab! ous ne pourrons donc pas procéder de cette maniére dans ce cas.

La recherche des LTR va donc s'effectuer dans un premier temps sur tous les éléments

anatomiques mé anigues en appor pruuhe des structures intra crin dans un

second temps sur les

Ces éléments mécaniques seront de 2 ordres : osseux et tissulaire.
- D'un point de vue osseux, les structures intra craniennes sont en rapport direct avec les
os constituant la base et la voite cranienne, par le prolongement des 0s eux-mémes.
)
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- D’un point de vue tissulaire, les structures intra criniennes sont en lien direct avec les
Membranes de Tension Réciproque (tente du cervelet, faux du cerveau.

Nous allons donc explorer ces différcmes zones, en débordant sur les vertébres cervicales
hautes et les muscles sous oc
Etant le pmlommem mecxmque v crine, T ‘asophage (plan antérieur cervical) sera aussi en
rapport avec les structures d'attache ligamentaires et aponévrotiques craniennes. Il en est de
b pour e vertgbres ervicaes bases, dorsaleshautes, 18 fsaus mous s co.

3.4.2. Les variables de régulation neurologiques

Dans bien des cas de maladie viscérale, on ne ressent pas de douleur au niveau de 'organe
atteint lui-méme, mais au niveau du soma, c’est la peau, les muscles, ete.... Trés souvent,
ces structures somatiques ne recouvrent pas la mgmn malade, elles peuvent méme en éire
éloignées. Cependant, il a pu trés vite étre démontré que la zone de projection de la douleur
avait une relation métamérique avec organe malade ; tous les deux sont innervés 4 partir du
méme segment de la moelle épiniére. (Figure 14) La douleur est rattachée au dermatome et au
myotome correspondants. 11" existe de nombreux exemples de ces phénoménes que les
ostéopathes connaissent bien : la douleur de I'angor. qui a pour point de départ le myocarde et
qui est projetée sur la paroi thoracique, le dos, I'épaule, et le bord intere de tout le membre
supérieur ; Ia colique néphrétique, qui provoque une douleur intense dans le bas du dos et dans
Taine ; les irritations du diaphragme, qui donnent une douleur projetée & la base du cou et la
pointe de I'épaule. [37]
si par Iintermédiaire de la moelle épiniére, les tissus viscéraux et somatiques (vz|sscnux
sanguins, glandes, muscles lisses, muscles striés, peau, etc...) qui font partie du
métamére exercent une influence considérable les uns sur s autres,
Les syndron et sont pas
segmentaires (ou metamenques) i vaiseats sanguins du systime nerve cental emblent
étre également impliqués. Un spasme vasculaire des centres supérieurs de la moelle ou des
trongs nerveux p&nphénqu:‘a et avoir des effets secondaires trés éloignés, d"un point de vue
‘métam ent rité.
Au v rinien, a variable de égulaton mtervenant st davantage neuro-cirulatoire par e
biais des ganglions cervicaux.




Figure 14: Systéme nervew autonome . divisions o

Les lignes continues qui partent diusysiéme nerveux central (cerveat et moelle) représentent Ies fibres
post-ganglionnaires,

Les chiffres romains indiquent les noyaux parasympathiques craniens ; les chifres arabes indiguen les
segments cervicaus, thoraciques, lombaires et sacrés de la moelle épiniére, ainsi que l'origine segmentaire
liractus intermédio-latéral) du systéme nerves sympathique (T1 & L2) et origine sacrée du systéme

parasympathigue.

Ce sont les interactions possibles entre les différents conjonctifs accessibles manuellement
(articulations, tendons, fascias, etc....) et les centres neurologiques qui justifient notre choix de
e

ce fait nous chercherons & avoir une action sur les centres ganglionnaires, via les tissus
conjoncnfs accessibles manuellement. Les interactions possibles en fonction de chaque
symptome sont essentielles pour pouvoir élaborer un protocole d'investigation ostéopathique
cohérent ct un traitement adapté.

Nous savons que I'innervation sympathique s’étend aux vaisseaux sanguins qui irriguent le
cerveau et le systéme nerveux central, et peut exercer une profonde influence sur le débi
sanguin dans ces tissus. Ordinairement, ce role n’est pas crucial car la circulation cérébrale est
conditionnée en grande parie par Ia pression artéielle sysiémique et Ie faux de CO2. Sous
coraines conditos,on pu oberver ' par Pintermédiai
du gan tvical, par exemple, pouvait faire contracter fortement les vaisseaux cérébraus,
et provoque ainsinc schémic locle. Ceci explique probablement e succé des « déblocages
du sympathique » dans les troubles nerveu ischémiques.




Au-del de ce role circulatoire, le sympalhlqus est capable d'influencer de maniére profonde la
fonction ofrébal clloméms wr les fontons les pus s do Pintlest, Ceranes
expériences faites sur I'animal, Ié qu'un blocage du ganglion sympathique cervical
supérieur, pouvait empécher ou accélérer le degré d'assimilation ou d'oubli des rcncm
ionnés, et modifier considérablement la nature des ondes cérébrales de I'animal. Lt
sympathiques ont ainsi un champ d’influence beaucoup plus vaste que la simple régulation N
Factivité des muscles lisses ou de activité séerétoire des glandes. [41]

La commande neurologique crinienne est assurée par le systéme nerveux neuro-végétatif
(SNV), encore appelé systéme nerveux autonome (SNA). Il est lui-méme divisé en deux sous-
Systémes aux actions antagonistes mais complémentaires dans I’homéostasie du corps humain:
les systémes nerveu orthosympathique et parasympathique.

Ces 2 systémes 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 diverses, et la vascularisation de I'organe. Le premier des centres intégrateurs est
s dans e e e scond ans s ganglions neveu st  prosiité de organe (ré-
caténaires, . Le but de notre sera
donc d’avoir une action leﬂexe sur ces centres intégrateurs par action mécanique sur un tissu
conjonetif local en

Au niveau orthosympathique [42)
- ler centre intégrateur : destiné & I'ortho-vasculaire de la téte, il est situé dans la zone
intermédio-latéralis ou ZIL. Cette zone se situe dans le névraxe entre CS8 et L2, et plus
particuliérement entre C8 et D4 pour Ia zone d"innervation de la téte. Nous irons donc
investiguer les articulations de C7-D4, zones se recoupant avec les variables de
régulation mécaniques.

- 2éme centre intégrateur : il correspond 4 un ganglion, cervical supérieur ou cervical
inféricur (stellaire), et gére la neuro-vascularisation de la téte et des cervicales. Ces
zones d'investigation vont par ailleurs se recouper avec les variables de régulation
‘mécaniques.

Auniveau parasympathique [42]

- ler centre intégrateur : il s'agit du Nerf Vague (dixiéme nerf crinien), dont
Facocssbil manuele 1 plus pertinente se trouve au niveau du foramen jugulaire.
2éme centre intégrateur : il est également situé dans un ganglion cervical, Iinvestigation
sera done identique 4 celle proposée pour le 2éme 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 3éme ventricule

Le 4é1 rébral.

Ce sont des cellules appelées « plexus choroides » qui créent le LCR dans les parois des

ventricules.

Le LCR sert de systéme de protection mécanique entre le cerveau et la boite ct

Le SNC et le LCR ont une densité similaire ce qui permet au SNC de « flotter » dan; Ie LCR.
»
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cm caractéristique permet alors en cas de coups d'amortir e choc du SNC contre les parties
seuses (boite crinienne et vertébres). 11 a aussi un role d’élimination des déchets et de
nutrition (collecte les nutriments). [43]

La majeure partie du LCR remonte vers le haut de I'encéphale ot il va étre éliminé au niveau

des sinus veineux qui parcourent la dure-mére.

Fn e, espace sousaracnoidienext formé par endrt de s villsiés (= granultons

de Pacchion) qui pénétrent dans les sinus veineux de la dure-mére. (Figure 1

Le reste du LCR qui court le long la moelle épiniére représente environ 1/5 dvolume deLCR
les veines spinales.

L élimination du LCR se fait done par le biais du systéme veineux sanguin.

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

Figure 16 : I'espace sous arachoidien et ses de Pacchioni

——
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3.4.4. Les variables de fonction

Pour rappel, le crine est composé de denx s e neurocrine (ou boite crinienne) et le
aplamhnuuans‘ (ou viscér al.

< de foncion du crne et d: Son contenu — vont correspondre aux structures
parageant Ia méme fonction que celi-c,  savolr I protection du ystome et conral 1
entoure. Le erine sert aussi de points diattache & des muscles du visage et du cou.

Les structures ainsi impliquées sont les vertébres cervicales (protégeant la moelle épinicre) 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 systéme digestif
haut (appareil masticateur, esophage)

Toutes ces zones d"investigation se recoupent avec les variables de régulation mécaniques, et
auront dong été investiguées dans le premier temps du protocole.

345, Les variables de milieu

Les variables de milicu correspondent aux phénoménes extérieurs (environnementaux) et
psychiques auxquels est soumis Iorganisme. Elles regroupent, dans le cadre des troubles post
commo\lonncls les habitudes de vie tant du point de vue de activité physique (surmenage.
riements 4 risque de nouvelle commotion) que de facteurs qui nuiraient 4 la bonne
Ecupératon de Iorganisme (xpositon aux écrans, mawascs habiudes pour e sommeil
alcoolisme, tabagisme, alimentation, température). On note aussi les facteurs psychologiques
tels que e stress ot Panxiété.
s seront investigudes lors de I'examen clinique mais ne feront pas I'objet d'un
traitement spécifique manuel, cette prise en charge étant hors du champ de compétence de
I"Ostéopathie. Nous devrons cependant si le cas se présente, conseiller et/ou réorienter le patient
versdmires thérapeutiques plus adaptées.

4. HYPOTHESE

4.1. Hypothése générale

L'Ostéopathie  Crinienne ~ Structurelle permettrait de réduire les symptomes ~post-
commotionnels 4 court voire 4 plus long terme chez les p:mems ayant subi un traumatisme
crinien léger. Cette hypothse reprend I'idée soutenue par Plog BA. [36]: le systéme
glymphatique serait une potentielle justification anatomique pour stipuler que I'OMT
éliorerait les symptomes post commotionnels en augmentant le drainage du systéme
glymphatique.

4.1. Hypothéses opérationnelles
- Le traitement Ostéopathique Crénien Structurel permet de réduire 4 court ou long terme
la fréquence et I'intensité des symptomes post-commotionnels ;

Le traitement Ostéopathique Crénien Structurel permet de réduire
I'intensité des maux téte chez les patients commotionnés cérébraux ;

- Letraitement Ostéopathique Crinien Structurel permet d"améliorer la qualité de vie des
patients commafionnés cérébraux ;
Le traitement Ostéopathique Cranien Structurel permet i court terme la diminution du
nombre de LTR en lien avee les symptomes post-commotionnels.

4 court terme




ET METHODE

Méthode

5.1.1. Contexte
L'ostéopathie cranienne structurelle n'est actuellement pas reconnue (comme traitement de
médecine  alternative/secondaire) face au  traitement conventionnel chez les patients
commotionnés cérébraux, incluant un protocole de repos relatif suivi d’une reprise d’activité
progressive, adjointe ou non d"une prise en charge pharmacologique.
Torsae le traftement conventionnel ne. sufft pas - les sympiomes mont pas répondu
favorablement au traitement conventionnel - aprés une période de 4 semaines, de nombreux
patients se tournent vers une prisc en charge non pharmacologique (incluant OCMM). [
Aujourd"hui, peu d*études se sont intéressées 4 I'utilisation de I'OCMM aprés commotion et &
son innocuité.

5.1.2. Objectif
Déterminer si I'Ostéopathie Structurelle Crinienne apporte un_ bénéfice aux patients
commotionnés cérébraux légers, pour leurs symptomes post-commationnels, en adjuvant du
traitement médical conventionnel.

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

. Lieu
Cabinet de kinésithérapie de ville

5.1.5. Population
res d’inclusion

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

- L'évolution spontanée post-commotionnelle ne doit pas étre péjorative ;

- Les manifestations cliniques post-commotionnelles doivent étre stables.

Précisions :

Il est préfiérable d’inclure des patients dont le traumatisme crinien a eu lieu sous huit
semaines (car les symptomes post-commotionnels évoluent sensiblement durant cette
période) ; [18]

- Selon dautres auteurs [33], comme 80 & 90% des symptomes post-commotionnels
résolvent sous 7 & 10 jours aprés le traumatisme cranien, il est préférable d'intervenir
dans cette fcnchc thérapeutiqu
En tenant compte de ses constals, la fonétre thérapeutique idéale sur un traumatisme
crinien aigu serait une prise en charge entre 3 et 8 semaines post traumatisme ;

- Cenames élude: incluent des patients dgés de 14ans et plus [18] ; pour des questions de

és professionnelle et juridique. nous nous limiterons aux patients majeurs :
© L Sttne PCSS doit e égal ou supéricur a |




Critéres d’exclusion
- Traumatisme crdnien grave ;
- Traumatisme crnien de moins de trois semaines ;
- volution spontanément péjorative des symptomes post-commotionnels ;
- Chirurgie cervicale ou thoracique dans les trois mois précédents ;
- Eire actuellement ou poteniiellement impliqué dans e i aubless
- Traitement OCMM dans les trois mois précéder
- Histoire médicale incluant hydrocéphalie, in focion ou tumenr active, dépression
‘marquée, anxiété, psychose.
Précisions
~ Par «effets péjoratifs » nous entendons : maux de téte allant de mal en pis, nausées,
vomissements, vertiges, augmentation  des  douleurs o endolorissement,
étourdissements, fatigue généralisée ;
- Bienévidement o persomne xclu d rotocole de pris e carge séopatique st
uivre son suivi médical par un traitement conventionnel post-commotion.

uation ciblée

- Iudokas amateurs dont les traumatismes répétés - et notamment les chutes sur la téte -
sont fréquents

- A fortiori compte tenu du contexte lié au COVIDI9, toute personne ayant subi un
traumatisme eranien léger, méme en dehors de la pratique sportive.

5.16. Intervention

Sassurer du consentement libre éclairé du patient par un formulaire (selon les principes
éthiques de Ia Déclaration d’Helsinki applicables  Ia recherche médicale). (18] (Annexe
)

Recueillir des informations du patient et retracer son historique médical : coordonnées,

ge, sexe, profession/loisirs, médecin traitant, motif de I plainte et sa description la plus
incienneté, intensité, fréquence,

calmants, signes associés, évolution), traitements effectués, examens complémentaires,

antécédents personnels et familia

Aborder les earactéristiques de Ia_commotion cérébrale : mécanisme de la commotion
clrbrale, aotldent e mau de te o de migrines, antécédents de troubles psychiatriques.
ancienneté de la commotion, consultation médicale depuis la commotion, symptomes post-
commotionnels (type, ﬁ:qucnc:, anclcnnel:. évolution;

Utilisation de Iéchelle Post-Concussion Sympiom Scale (Annexe 2). Le PCSS comprend une
liste de 22 items sur la commotion, chacun devant étre coté de 0 (absent) 4 6 (sévére) par le
patient. [50]

Utilisation d"un questionnaire d'auto-évaluation sur les céphalées (Annexe 3) si le patient
présente lesdits symptomes.

5.2. Traitement en Ostéopathie Structurelle
Le traitement est réalisé sur un patient confortablement installé en Decubitus Dorsal. Les mains
de I"examinateur sont initialement placées  la jonction du sommet des vertébres cervicales et
de Tocciput afin d'évaluer les Iésions structurelles craniennes selon le MFOS [40] qui
incomberaient aux vertébres cervicales supérieures. Une fois la jonction occipito-atlantoide

"
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libre de toute restriction (LTR), I'examinateur place ses doigts sur la téte du sujet en utilisant
une prise de Ia base cranienne afin de réaliser un bilan de la sphére postérieure (occipitale).
[40] Les LTR retrouvées sont consignées dans le Tableau Iésionnel de Iindividu. (Annexe 5)

A cet effet, nous reprenons le principe du tableau des « dysfonctions criniennes » de Komal en
P'adaptant 4 notre modéle concept structurel : pas de dysfonction, pas de positionnel, mais des
changements d°état tissulaire réversibles (LTR) repérés par des tests de ré

Figure 17: Tableau des lésions osté établi par Komal lors de la premiére séance
Occipitoatiant Crania pes: Pess score
: s s B » El
2 Fe S vsiston 20 o )
s EsiRe Sife = [ Y
B Esi SR 2 0 w
s sk s ) 0 =
o Fs SR 2 " B
7 Fo, SR Bl B w
3 s sh B
v EsiR Lot orson B
Puis le praticien réalise un protocole de drai dnien ' OMT en 11 temps (référencé par Mr

tentoriel

B(mdfhen) [40], ce qui permettrait un dr:unnge ‘sous-tentoriel, tentoriel puis sus
) Inhil mun des muscles sous m.p.
Le ganglion cervical supérieur conmlu: le dernier relais sympathique avant le
ettend & mettre le :u]cl en veille parasympathique
b) Flotement dbulbe de Lippincott ou Drainage de Ia fau du cervelet
Les doigts de chaque cdté entre pressoir d'Hérophyle et foramen magnum font
le. On cherche par rapprochement de ses omoplates et
érection du rachis & séparer puis & quilibrer les 2 hémi-occiputs ;
<) Travail du pressoir d’Hérophyle ou drainage de la grande circonférence
n recule les doigts pour les metire de part et d"autre du pressoir clest-i-dire que
le crane est en équilibre sur INION. La 3éme main thoracique prend appui sur le
NASION Le CONTACT memplque/ inion ch:lche a travailler I'axe membraneux et &
obliger
d) Travail des sinus zmmux usqua farﬂnlens jugulaires
s restent latéraux de part et d’autre de I'inion mais suivent la ligne
ourbe de I'occipital jusqu'a I'Occipito-Mastoide et ainsi recouvrir le trajet des sinus.
latéraux. Les Pouces viennent se croiser sur la suture sagitiale en avant du lambda et
ainsi prendre appui puis contact avec le sinus droit
n travaille la ligne courbe sur tous ses points de densification via la 3éme main
thoracique et en inclinant plus oumoins la téle B

de o m ! . engage

€O en lexion t medialistion homolatéale par engagement d pisiforme
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Prise temporale par le fit mastoidien sur un temps d’engagement du scaphoide
on entraine le temporal en rotation externe forcée.

Notons que ces 2 temps ne sont en fait qu'un simple engagement de D4 dans
T'appui 3éme main (thorax métopique) qui passivement oblige en inclinaison et rotation
controlées de la téte du sujet. Ce travail est rythmé, comme tout travail circulatoire sans
que I'on sache si ce rythme a une valeur travail indispensable.

Expansion de la base ou technique d*ouverture /équilibration du foramen magnum ;

“Travail purement intra osseux, puissant, vise 4 travailler les 4 parties qui forment
le pourtour du foramen magnum, en séparant CO de C1 et en libérant CO des
temporaux.

Repousser atlas-axis de Ioceipital par la pulpe des index en confirmant la

Supinat e par engagement des scaphoides ter de part et d'autre les
temporaux par les appuis des 2émes phalanges des index sur les mastoides.
@) « Compression du deme ventricule » ou cintrage de 'écaille occipitale ;
h) Travail de la suture sagittale inter pariétale
Les pouces croisés de part et d"autre de la suture font un trava
engagement des scaphoides du thérapeute. On prend un pouce comme référence, on
écarte autre et ainsi de proche en proche. On longe ainsi toute la suture sagittale.
i) Soulévement des pariétau ;
i) Libération du bregma ;
k) Soulévement du frontal.

E}

La grande particularité de la pompe sanguine artério veincuse du erine est que le systime
artériel du erine va de Parridre vers Pavant et que le systéme veineux va de Iavant vers
Parriére. Les 2 sysiémes fonctionnent comme un siphon. Cete approche d’un drainage veineux
respecte cet état de fait.

L'ensemble de la procédure est réalisé en 30 minutes environ.
Si des changements dans les symptomes surviennent en cours de séance, ils sont
impérativement consignés dans le questionnaire patient. (Annexe 4)

En reulell d’informations sur_les mémes symptomes post-commotionnels et leur
. le lendemain de la séance d’ostéopathie puis 4 distance (rois semaines apres).

(Ann:xe 2)

L’ensemble des patients seront vus sur une période restreinte (4 semaines si possible) afin de
‘minimiser la variabilité de pratique intra-examinateur.



6. RI

JLTA

En raison de I'épidémie de Covid-19 (et des confinements successifs) et malgré mes
solliitations auprés du club de judokas et de ma patientéle, I'étude n'a pu se dérouler comme
envisagé. Entre novembre 2020 et janvier 2021, quatre sujets ont accepté de participer a I'étude.
Seulement trois participants sont allés au terme de Iexpérimentati

6.1. Présentation des patients

Ltude s'est portée auprés de deux femmes et deux hommes, dgés de 21 & 74 ans, et présentant
des symptomes post commotionnels différents les uns des autres. Lancienneté des symptomes
post commotionnels allait de 2 semaines & 16 ans, autrement dit j’ai pu appréhender les
symptomes selon les 3 profils possibles (aigu, sub-chronique, chronique). (Figure 18)
A Pinclusion, tous les participants qui présentaient des symptomes post commotionnels ont été
invités  participer & éuude. Les quatre partcipanis devaient ére lmlcs e séance
dOstéopat i OMI) tel que
proposé par M. Baudelmt Pour tous les participants, ce traitement était nssncle 4 une prise en
charge conventionnelle avec un suivi médical symptomatique.
Sur les quatre participants & I'étude, une patiente a été écartée car elle présentait une fracture
cervicale C2 datant d*une semaine (diagnostiquée aprés radiographie).
Les trois participants restants utilisaient occasionnellement un traitement |||ed|cnmenle\\x pour
leurs maux de téte (antalgique de classe I) ; ces traitements ne se sont pas révélés efficaces et
I paients on 16 serés récemment. D'autrcs raitements médicamenens aicnt pris par 6
participant n°l dans le cadre de pathologies chroniques (HTA, dyslipidémie). Un échéancier
des prises médicamenteuses est prévu afin de suivre I'incidence du traitement estc’epalmqne
sur le besoin du recours au traitement conventionnel médicamenteux. (Ann
Seul e partcpant 12 présntat des conduies i risque vrisant b survene e nouvcles
mmoti ébrales ou la majoration des symptomes post commotionnels (poursuite de
Factivit trumatique itile,non observance des temps de repos et de I eprise progreseive
des activités, ete.
Enfin, tous les participants souffraient de troubles circadicns, en particulier vis-i-vis du
ait fortement leur qualité de vie. [49]




Figure 18 - Synthése des des participants d 'étude de cas clinigue
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Caractéisiques des symptomes post
62.1. Evolution globale des symptames post chez les participants

Lvolution ds symptémes post commrionels 3 &4 éaluée  Faide de 'échale Pos

Concussion Symptom Scale (Annexe 2) par les participants aux moments de soit

avant le traitement o:leopalluque (T0), puis aprés traitement J+1 (T1), enfin  trois semaines

post traitement (T2). Les résultats sont présentés ci-dessous.

D ehele Gt patient & Pissue de Pentretien initial (explication du protocole,

recuil d’informations sur le patient, formulaire de consentement éclairé, ctc...) et il devait la

remplir seul pour les trois temps de I"étu

Ce qestonite pemet d suire I progesson des symptimesdu patent, voire jusqu' eue

résolution compléte. Les difficultés de concentration, d'attention, de mémoire ou la tistesse/

dépression sont & prendr en con: denmnn dam lasubjctivié avee laquelle e ptent remplt
its. Les s !

total de z€ro pour retouner pratiquer un spon Sont dqa préscmc des symptomes avant leur

commotion eérébral

Ce question

nnaire a ele éuabli en premicre intention pour des athtes. Les items préscntés sont
issus du rapport "en faisaient les athlétes et donc I

1l va de soi que les trois patients suivis dans mon étude ne sont pas des sportifs professionnels
etquela pertnence dutilisation de ces items peut étre discutée.

i de Iévolution des symptomes post commotionnels, pour chacun des partcipants,
est prc'senlce dans les graphiques suivants (Figures 19-21).

Figure 19 : Evolution des symptimes post chez le participant n°l

;(\

Avant tratement = Le endemain = A 3 semaines

Chez le participant n°1, on constate :
Une disparition des symptomes « sommeil excessif », « vaseus »
- Une diminution des symptomes « troubles de lequmb.e» «somnolence »,
«ralentissement » ;
Une augmentation ds sympomes « mau de e », « troubles visuels » 5
- Une rition des  sympiomes  «sensibilité au  bruity,  « émotionnel »,
« engourdissement ».

~
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Figure 20 ;: Evolution des symptomes post

chez le participants n°2

Chez le participant n°2, on constat
- Une disparition des symptomes « nausées » ;
Une diminution des sympiomes « maux de téte », « vertiges » ;
Une stagnation de I'ensemble des autres symptomes.

Figure 21 ; Evolution des symptomes post

chez le participants n°3

Chez le participant n°3, on constate :
- Une disparition des symptomes « troubles du sommeil », « photosensibilité » ;

Une fluctuation avec retour & I'état initial des symptdmes « maux de téte », « fatigue »

Une stagnation de I'ensemble des autres symptomes.

Nous pouvons observer pour I'ensemble des participants que 'intensité des maux de téte

(principal symptome évalué) a fluctué, entre TO et T3, que ce soit en augmentation ou en
diminution.
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Toutefois nous ne pouvons conclure quant a Iefficacité de la thérapie Ostéopathique Cranienne
Structurelle pour ce symptome.

622. i Qualité de vie liée aux symptomes post i chez
les participants

Ce graphique (Figure 22) permet d’appréhender la répartition des symptomes  post
commotionnels, selon leur intensité cumulée, chez I'ensemble des participants avant le
traitement ostéopathique.

Figure 22 : Répartition de la présence initiale (T0) des symptomes post. chez

les trois participan

On constte une fore présence des symptomes « fatgue o dificlés de concentraton».
« photo-sensibilité », « maux de téte », « difficult » et « engor

Meme ot aueune échlle de qualité 4 vie n'a éé utlisée durant énude on peut Faclement
admtre que de tels symptomes sint un rtntssement conséqunt su e quoidicn des

participant
Ce second gmphlque 1F|gure 23) nous donne un apergu de la répartition des :ympmme: post
. chez '

i taitement osGopathique.



Figure 23 : Répartition de la présence finale (T+2) des sympiomes post

chez
s trois participants

On ne constate guére dévolution significative pour les symptomes ayant initialement une forte
incidence sur les participants.

En revanche on peut noter la disparition des symptomes « nausées », « excés de sommeil » et
«vaseux ».

6.3. Evolution des LTR aux différents stades de U'expérimentation

Afin de suivre le pmlncole dinvestigation des structures en rapport avec le crine, les tests de
résistances (TR) ont été réalisés sur I'ensemble des structures eraniennes (en rapport avee le
protocole de lypc OMT), des étages cervicaux et dorsaux, et Ie cadre abdominal dans sa partic
supéricure (épigastre, hypochondres). Ces tests ont é1é effectués i I aprés un

clusion (T0),
traitement Dsleopa!hlque (T1) et i trois semaines post traitement (T2). Iis sont présentés dans
I"Annexe 5.

Afin de fa des LTR, I'utilisation des donné

ds ecteuns, s tags riés ont 4 regroupés dune part pour 1 Finvesigation du protocole
susmentionné et d’autre part pour les autres zones investi tigut

Sutue sagitale interpricale

- Oceiput intra-osseux ; - Soulévement des pariétaux ;

Inion ; - Bregma;
- Ligne Courbe Occipitale Externe ; - Frontal ;
- Temporal ;

- Ouverture CO

- fcaille occipitale ;



- Tissus mous du cou ;. - Zone dorso-lombaire : D9-L
e : CO-C2 5 Epigastre ;

Zone cerwcslc moyenne :C3-C6 ; Hypochondre droit ;

Zone cervico-dorsale : C7-D4 ; Hypochondre gauche,

- Zone dorsale moyenne : D5-DS ;

Le nombre de zones présentant des LTR a éé calculé  Pinelusion (T0), T €1 T2 ainsi que le

é tissulaire ». Cl testée et la présence d’une LTR
et indiquée,sa densit et estmée par une échelle de vleur -
as de LTR

+: LTR de faible densité

Le score de densité correspond & I'addition des « + » de I'ensemble des zones investiguées, il
refléte ainsi la « densité tissulaire Iésionnelle globale » du patient 4 l'instant T. Parallélement,

Ia fréquence de présence des LTR par zone pour I'ensemble des patients a été relevée  T0, T1
et T2.

6.3.1. Evol du nombre de LTR au cours de I'

A Pinclusion, il faut noter que des LTR ont été retrouvées majoritairement sur les zones
cranienne, cervicale haute, charniére cervico-dorsale et dorsale haute. Peu de LTR ont été
retrouvées en zone dorso-lombaire et viscérale. téressant de remarquer que la fréquence
de présence de LTR est de I'ordre de 100% pour certaines zones

- M. sous ocipitaux ;

- Ligne Courbe Occipitale Externe (LCOE) ;

- Temporal;

- Ouverture CO ;

- Feaille occipitale ;

- Tissus mous du cou ;.

- Chamidre cervico-dorsale.

Sur le graphique suivant, nous pouvons observer que le nombre de zones présentant des LTR
est i la baisse entre I'inclusion (T0) et T2 pour I'ensemble des participants (Figure 24). On
passe de 154 13 pour le participant n°1, de 17 4 12 pour le participant n°2, et de 15 & 10 pour
le participant n°3. Le nombre maximal de zones investiguées étant de 2

Figure 24 : Evolution du nombre de zones présentant des LTR au cowrs de lexpérimentation
15 §
10

™ m n
—e—partcpant il —e—Partidpant "2 —e—Partidpant '3

—
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63.2. ion du score global de densité tissulaire au cours de I

Le score de « densité tissulaire Iésionnelle globale » refléte la densité générale des zones
présentant des LTR. L"ajout dune croix « +» dans la zone testée augmente d'un point le score,
le score maximal pour un patient est 60 [nombre maximale de zones testées (20) * nombre
imale de « + » pour une zone (3)]. L'évolution de ces scores est représentée graphiquement
civdessous. (Figure 25)
Nous pouvons rcmarqucrqu‘cmrc Tinclusion (T0) et T2, le score est la baisse pour I'ensemble
des participants, passant de 27 4 22 pour le pamclpan( 01, de 32 & 25 pour le participant n°2,
et de 27 4 22 pour le pun\clpxnl n°3. 1l est au ortant de noter que pour I'ensemble des
participants, une baisse du score cst dbserableente TO e T1, puis une stagnation entre T et
T

Figure 25 : Evolution du score de "densité tissulaire lésionnelle globale” au cours de
Pexpérimentation

6.4, Remarques spécifiques au recueil de données

1l 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 arthrodése basi-occipitale a subi un traitement plus long
des tissus mous du cou puisque Paction ostéopathique intra-conjonctive crénienne restait
limitée compte tenu de la présence de matériel dostéosynthése.
Le participant n°2 qui se plaignait de maux de téte frontaux en barre s’est vu investiguer 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.

articipant n°3 souffrait quant & lui de maux de téte localisés essentiellement aux tempes
L'investigation ostéopathique s'est dcmc orientée vers cette zone. Ont été retrouvées des LTR
au niveau du Sphénoide, de I'Ethmg le I'Hinge Mastoide, du Maxillaire et Malaire droits.
s 2oncs ont 66 it on coméqu«.ncu..




6.5. Synthése des résultats

Cette expérimentation montre
- Uned ar:

tla plus

chez chaque participant: « nausées », «excés de sommeiln, «vaseux» et

« photosensibilité » ;

Une ﬂ\\clnnuon non significative pour les symptomes principalement étudiés :

de téte », « fati H

- Une Giminution du.nombre de zones prsenant des LTR pour Pensesble des

participants entre Iinclusion (T0) et

D it g ¢ et oo siomelle globale » pour les trois participants

entre Iinclusion (T0) et T2 ;

- U duscore de « densité ' » entre TO et T1, puis
une stabilisation de ce méme score.

‘maux

USSION
Matériel et méthode
7.1.1. Population de I'étude

L'objectif en début d'étude était de recruter une population de sportifs sujets aux commotions
cérdbrales (des judokas), en phase aigué post traumatique, afin de réaliser une « intervention »
sur plusieurs personnes dans I'optique d*élaborer une « étude de cas témoins » monocentrique
et de suivre I'évolution des symptomes post commotionnels aprés traitement ostéopathique
structurel crinien et a distance de celui-c
Entre novembre 2020 et janvier 2021, seules trois personnes ont pu intégrer I'étude. Face i ce
b fTctf,nous ne pouvions présenter éude gue sous e seule forme,clle dune sére
cas témoins. Par I'observation des résultats de cette série de cas, nous pourrons venir
cnnﬁm firmer certaines hypothéses portées par Komal et al. en 2018, et proposer des.
é»nlu(lnn: ﬂ cette étude.

Le recrutement des patients s'est effectué sur trois maois, selon plusieurs modalités :
- Par campagne d’information au sein du cabinet libéral pluridisciplinaire du thérapeute:
dans le centre-ville de Bois d"Arcy (78) : (Annexe 8)
- Par courrier et entretien téléphonique auprés de médecins, confréres ostéopathes et
kinésithérapeutes des villes voisines ; (Annexe
- Par le bouche-i-orcille auprés de connaissances qui pratiquent des médecines
alternatives et é hrol i
psychologue).
es différents moyens mis en ceuvre n'ont permis qu'un recrutement restreint de quatre
personnes,

Plusieurs hypothéses peuvent expliquer cette difficulté de recrutement
‘épidémie de Covid-19 sévissant depuis mars 2020 et les différentes périodes de
confinement mises en place en 2020, ont contraint le cabinet pluridisciplinaire du
thérapeute & fermer temporairement ;
- En raison de I'épidémie de covid-19, aucun entretien physique avec des médecins n'a
puavoir eu lieu, cela aurait peut-Gtre permis une meilleure compréhension de I'étude et
possiblement un surcroit de confiance envers le thérapeute ;

7~
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- Laméconnaissance de I'Ostéopathie et de son champ d’action peut étre une plausible
cxpl\cauon pour Taquelle les patients ne se tournent pas spontanément vers une telle
le terrain lorsque surviennent des troubles post commotionnels. J'ai pu
pmm.r une certaine réticence 4 se laisser traiter la sphére crénienne dans le contexte
de traumatisme cranien.

La population de 'étde présente une hétérogénéin d plusiurs niveaus :
point de vue de Iige des patients (21ans, 22ans et une personne dgée de 74 ans) ;
- Dans Pancienneté des symptomes (2004, 2017 avec récidive fin 2020, et 2018) ;
- Dans la nature des symptomes (hormis les maux de téte et la fatigue, les symptomes
sont divers) ;
- Dans expression des sympiomes (des manifestations variées de symptomes post
commotionnels tant par leur nature que par leurs fluctuations quotidiennes) ;
- Auniveau 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 (mais il semble d’aprés la littérature scientifique que les hommes sont plus
Sujets aux traumatismes craniens du fait de leur conduite A risque).

n ‘ne permet
pas on des résultats de I’  la population générale.

Use perscnne o it st de e car ol réscatit e frctis corvical e (Caant
semaine). Il 'est avérée que, malgré les explications fournies sur la prise en compte de

on raumatisme ct I'application dun protocole igoure et esreint a niveau erinien, ete

patient arefusé de poutsuie Texpérimentaton

1 st  regreter I esrction sponianie du déroulement de ' tude (quanié e Iéctantillon

étudié) pour ne pas excéder la catégorisation « série de cas 1émoins »,

7.1.2. Les outils de mesure

Loutil de mesure principal utilisé est I'échelle unidimensionnelle d’auto-évaluation de
Pintensité des symptomes post commotionnels Post Concussion Symptom Scale. (Annexe 2)
Cest un outil standardisé (sensible, reproductible, fiable. et validé) dévaluation des athlétes
chez qui on suspecte une commotion cérébrale. Son score maximal est de 64, ce qui est
considéré comme un score levé et un facteur de risque de mauvais pronostic. Le PCSS est
destiné aux professionnels de la santé et peut dtre utilisé chez les athlétes dés Page de 13 ans.
50 11 peut remplacer le questionnaire SCAT3 publié en 2013. (Annexe 1)
Son utilisation a bien été pergue par les différents participants, et a permis de mettre un chiffre
sur des sensations subjectives et propres 4 chaque patient.
Tlest & noter qu'avant son utilisation, il fallait bien mppclcr u patient quel symplomc et qucllc
caractéristique de ce sympiome étaient évalués. Ce nt le o
d expliquer les différences entre les maux de téte, les cephalecs et s migrince. 1_
< penset pas présenter e« ma de fite » s uniquement dos doieurs neuropathgues.
Cete ifetencition + permis au patient une meilleur compréhension de sa symptomatologic,
et I'évaluateur une vision plus claire de I'évolution des symptomes au cours de I'étude.




de mesure secondaire est un questionnaire d’auto-évaluation issu du cours de M.
Horsere [Annoxe 3 1 comprte 13 tems portant ur es céphalées ot ke expression, afin e
miux ceme la sympromatologie <t ses cacérstiques (ancinnté, survenue, réquence,
évolution, sidge, durée, type, intensité, fac calmants). C

a ientifiquement perme\dscromer les informations recueillies lors de I'entretien initial.

v
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Aucune échelle de qualité de vie n°a été délivrée au patient : I'évolution des symptomes post
commotionnels peut &fre un reflet de Iévolution de la qualité de vie des candidats. La
concordance peut ne pas i parfite pour ds raisons sociales et comportementales.

Les prises wont de luées car le patient n°l était sevré depuis
peu avant Iinclusion ; le patient n°2 ne prenait pas de médicament ; le patient n°3 pren:
sporadiquement des médicaments antalgiques de classe I.

7.13. Vinvestigation des LTR

Lrinvestigation des LTR se fait par le biais des Tests de Résistance (TR) qui correspondent
des tests palpatoires lors desquels le praticien évalue les qualités mécaniques de souplesse et
d'élasticité du tissu. La LTR étant une perte de ces qualités, les TR mettent en évidence sur une
structure en Iésion une diminution de la déformabilité, ainsi qu'une augmentation de la densité
etde la sensibilité.

Par sa définition, le TR ne peut étre fiable et sensible entre différents praticiens. Il sera toujours
dépendant de la sensibilité de Iopérateur et du participant, et difficile & reproduire entre
évaluateurs. Les TR sont donc & prendre en compte mais tout résultat les concernant ne peut
étre extrapolé car pas assez objectif.

7.1.4. Le protocole expérimental

Le choix du nombre de séances a été déterminé aprés lecture de plusieurs articles scientifiques
portant sur I'Ostéopathie Cranienne. [18] [33] [34] [35] [36] [39] La difficulté a été de chois
la période la plus optimale pour intervenir ~ la fenétre thérapeu afin de maximiser les
effets du protocole de drainage crinien. tout en sachant que la récupération est en partie
physiologique (on ne fait qu'accélérer la récupération) mais ne peut se faire si on ne léve pas
les blocages potentiels qui I'entravent. Il s’agissait aussi d"écarter toute contre-indication vis-
4-vis de la prise en charge ostéopathique ou élément qui serait délétére pour le patient. Il est
ainsi ressorti que I'intervalle d’action thérapeutique se s
traumatisme. (Figure 26)

ait entre la 3¢ et la 8° semaine post

Figure 26 : Processus linéaire schématisant Uintervalle d‘action thérapeutique
S . Entre3e-ge
emps de repos Nggpemalne
Comentomel A, Inenalle
thérapeutique




Afin d'éviter tout biais de suivi, il a é¢ décidé de séparer les deux entrevues de trois semaines.
La Figure 26 confirme le choix de I'intervalle d’action et le délai avant la deuxiéme entrevue.
Le protocole de soins a permis une réduction du nombre de zones présentant des LTR et du
score de « densité tissulaire Iésionnelle 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 & leur valeur initiale.

Les symptomes post inapergus et surviennent parfois des mois
oire des années aprés le traumatisme initial. Par conséquent il aurait é1é judicieux de proposer
des évaluations par PCSS et questionnaire Céphalées & des temps plus loignés du demier
traitement ostéopathique.
usement, la contrainte de temps liée & Ia réalisation de ce TER, associée 4 'épidémic
de covid-19, n’a pas permis cette évaluation au long terme.

Labs 0 & ision quant a 1" é rés traitement
ostéopathique. D*un point de vue statistique, I'amélioration des résultats peut tout aussi bien
étre le fruit de l'eﬂe[  Plccbo, de 'effet Prgmalio. o cncoe de évouton sponanée de

‘maladie. Nou au micux émettre des hypothéses, qui ne seront en aucun cas
Lrinaposables 1 population générale

Des évaluations jusqu'aux traitements, les différentes étapes de I'expérimentation ont été
effectuées par une seule et méme personne, ce qui constitue en soi un biais de subjectivité.

7.2. Forces et limites de Iétude

FORCES DE L’ETUDE LIMITES DE L'ETUDE

B {Qutil de mesure/valadé (P! Faible échantillon de population
il

- Utilisation d’outils/questionnaires Pas de groupe conts
Reproductibilité intra et inter

- Protocole ostéopathique établi par évaluateur difficile
apeute chevronné - de subjectivité par I
o R e ) réalisation de Iétude d’une seule et

érents stades méme personne

chronique) - Difficulté 4 rapprocher la
symptomatologi troubles

physiologiques

7.3. Présentation des résultats

Sur I'échantillon de population étudié, les résulats e répondent que pameﬂemenl aux
hypothéses de départ & savoir que 'Ostéopathie Structurelle Crinienne (de type OCMM)
présente, 4 court terme, une incidence positive sur D'intensité des sympmmes «nausées »,
«excés de sommeil », « vaseux » et « photosensibilité » ; ainsi qu’un impact non significatif
sur les symptomes « maux de téte » et « fatigue »



Concernant le participant n°1, aprés discussion avec lui et analyse des résultats, celui-ci
explique Pévolution négative des symptomes post commotionnels tels que les maux de téte par
le sevrage progressif et concomitant avee la période de I'étude ostéopathique ici menée. En
effe, il prenait auparavant 3x7Smg de Pregabaline (Lyrica) jusqu' fin octobre 2020, période
proche de Pinclusion &

Lamélioration de la qualité de vie des patients ’est quune extrapolation des résulats, mise
en lien avec la diminution de Pintensité des symptomes post-commotionnels, du nombre de
zones présentant des LTR, de la « densité tissulaire Iésionnelle globale », ainsi que du score de
«densité tissulaire lésionnelle globale ».

Figure 27 : Evolution des moyennes des scores pour les symptomes dont I'Ostéy e
cranienne présente une incidence

i n n
———tausées o xcs de sommell —e—Vaseux

Photosensibiité —e—Mauxdetéte = Fatigue
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Portée des résultats et prospectives

La méthode d’étude de cas témoins ne permet pas de tirer de conclusion sur cette
expérimentation, et nous ne pouvons généraliser les résultats obtenus & la population globale.
11 s"agissait avant toute chose de initier & la mise en place d'un protocole ostéopathique avec
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
symptomes chez les patients commotionnés cérébraux, et la facilité de son application a 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 I'Ostéopathie Structurelle
crinienne.

Afin de potentialiser les résultats et constats de cette étude, il serait intéressant de reproduire, &
plus grande échelle, les mémes tests, évaluations, et traitements.




CONCLUSION

Le travail ci-dessus exposé avait pour vocation d’observer lintérét de I'Ostéopathic
Structurelle crnienne dans la prise en charge des symptomes post commotionnels chez les
traumatisés craniens. Cette expérimentation se voulait tre la mise en pratique ostéopathique
sue d’un questionnement personnel vis-i-vis du traumatisme crnien.

La période particuliére d*épidémie de Covid-19, associée 4 la possible méconnaissance de la
population générale et des médecins généralistes sur le champ d"application de I'Ostéopathie
crinienne, m’a permis d’appréhender les difficultés que I'on peut rencontrer dans la mise en
place d’une étude de cas témoins. Quen aurait-il été pour une expérimentation de plus grande
ampleur |

Ly des skt ps o co o s met  éidence e e gindrle s

«exces de sommeil », «vaseux» €t « photosensibilité ». "Plus étonnant, les pnnclpaux
symptomes rencontrés, & savoir les « maux de téte » et la « fatigue », ont fluctué mais n’ont pas
diminué significativement. Parallélement, I'analyse montre une réduction du nombre de zones
en LTR et de la densité de ces LTR. Cela vient confirmer les résultats des travaux antérieurs,
conforter I'hypothése générale de ce travail, et renforcer I'idée d"un intérét de I'OCMM dans le
traitement des symptomes post-commotionnels.
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LEXIQUE

Amnésie antérograde : difficultés & retenir des faits et des événements nouveaux.

Amnésie _rétrograde : conceme aussi bien les événements personnels  (mémoire
autobiographique) que les connaissances acquises (mémoire sémantique) avant accident, Les
quelques minutes, quelques mois voire quelques années précédant le raians o e
effacés, généralement de fagon transitoire comme pour I'autre type d’amn st
Ielendemain e patint st de nowsean capable e cer e nom du président o Repubhque
ou d’évoquer le tsunami ayant le mois précédent touché I'Asic.

Capacité d’auto-régulation : fond: de I'Ostéopathie. Selon Andrew
Taylor Siill, les différentes fonctions du corps sont pilotées par des mécanismes internes (le
systéme endocnne et le systéme nerveux) et possédent Ieur pmple mécanisme de régulation ou

I « homéostasie ».

Désorientation temporo spatiale : Perte des repéres temporels (date, dge, saison...) et spatiaux
(licux, étage...). Survient dans un endroit familier pour la personne qui ne le reconnait plus,
et/ou lorsque la mémoire @ court terme devient trés défaillante.

Hématome bl accumulatonsde san situes  iriusducerveas, o ntre ol
la boite cranienne. Les hématomes intra s se forment lorsqu'un traumatisme crinien
entraine une accumulation de sang a lml:rleul du cerveau, ou entre celui-ci et la boite
cranienne,

Imagerie par Résonnance Magnétique Fommnnelle Technique d'imagerie par résonance
mugneuque nucléaire (IRM) permettant de cartographier les activités fonctionnelles du

incipe consiste & mesurer onygena(mn (rapport  oxyhémoglobine/
dbsoxyh»moglobmu) qui augmente localement dans les aires activées suite & un apport aceru
en sang frais.

Knock-Out : Littéralement, mise hors de combat d'un boxeur qui reste 4 terre plus de dix
Secondes  Ta suite dun coup. Physologiquement, il Sagit dun choc frappant e &ysiéme
nerveu, 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 lintermédiaire dune partie de ces
celules appelie axone. Dans Ia Téson asonale diffue, les axones sont andommages dan
Tensemble du cerveau.

Liquide Céphalo Rachidien : Liquide clair qui se trouve dans la cavité du cerveau (ventricules)
etde la moelle et entre la pie-mére et e feuillet viscéral de Marachnoide.

Maladies neuro-dégénératives : pathologies progressives qui affectent le cerveau ou plus
globalement le systéme nerveux, entrainant la mort des cellules nerveuses. Les plus célébres 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 systéme

7~
64



nerveu, entrainant des complications cognitives, morices ou perceptives. A terme, elles
peuvent conduire & 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
i long terme qui, contrairement & la mémoire explicite, ne requiert aucune pensée consciente.
Elle nous permet de faire des choses de fagon routiniére.

Méninges : membranes qui enveloppent le systéme nerveux central : encéphale et moelle
épinicre, la portion intracranienne des nerfs craniens et les racines des nerfs spinaux. De la
surface vers la profondeur, on distingue la dure-mére, I'arachnoide et la pie-mére.

(Edéme cérébral : Majoration du volume du cerveau, consécutive 4 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 d l'ntérieur des cellules nerveuses elles-mémes.

Perte de connaissance : rupture des relations conscientes d'une personne avec son entourage.
On parle de syncope lorsque la perte de connaissance est compléte 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 ée par une lésion ou un dysfonctionnement
du systéme nerveux central (SNC), cerveau et moelle épiniére, qui entraine une sensibilisation
du systéme douloureu. L'étendue de la douleur et les zones touchées sont lices i la cause de la
blessure. Le corps et le cerveau deviennent hyper-sensibles 4 tout influx, qu'il soit visuel,
udii, ol sensit (frid, chaler, chatouileents, démangessons..) e inluat parois
s aliments ou produits chimiques,

Signes fonctionnels : signes récupérés par 'interrogatoire, non vérifiables par un autre signe
clinique (par exemple la douleur). Suite & un traumatisme cranien, ils apparaissent dés le
traumatisme et peuvent durer plusieurs jours, parfois plusieurs semaines, formant le syndrome
post-commotionnel.

Signes physiques : ceux qui sont obtenus 4 Texamen physique tel quiune rougeur, un bruit
anormal au stéthoscope, ete. recueillis sans instrument lourd sauf le stéthoscope, Totoscope,
T'ophtalmoscope, le thermométre, le tensiométre, le saturométre, etc.

Syndrome post-commationnel : céphalées, instabilité, nausées, vertiges, sensation d’dtre «
Sonné », vision d'étoiles ou de scintillements, bourdonnements doreilles, vision double,
somnolence, troubles du sommeil, sensation de ralenti et fatigue.

Signes révélateurs d'une_commotion_cérébrale  pere de connaissance, troubles de la
coordination ou de I'équilibre, ralentissement teur, distractibilité, troubles de la
concentration.confusion.amisic antérograde associceou non i une amnésie étrograde.

font suite au t tisme, le sujet semble alors
incapable de stocker de nou\'elles informations




Syndrome du second impact : blessure qui se produit lorsqu’une deuxiéme commation survient
avant que les symptomes de la premiére commotion n’aient été résolus. Un edéme cérébral
diffus provoque des résultats catastrophiques.

Systéme Nerveux Autonome : correspond  la partie du systéme 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 Mhoméostasic
interne de lorganisme.

Traumatisme Créinien Léger : défini par une perte de connaissance inférieure & 30 minutes, un
score de coma de Glasgow entre 13 et 15, I'absence de lésion intra-crinienne au scanner
érébral, une durée de la phase d’amnésie post-traumatique de 1 4 24 heures selon les auteurs.
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Amnexe 11:
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RESUME

Ce Travail d’Etude et de Recherche présenie une étude de trois cas cliniques portant sur
Pintérét de I"Ostéopathie Structurelle crinienne dans la prise en charge des symptomes post
commotionnels che. des patients trumatiss criniens égers & modérés, Partant du comstat
dans la la la prise
en charge qu'elle propose aux patients traumatisés criniens, ceux-ci se tournent volontiers
vers les médecines alternatives et complémentaires, comme I'Ostéopathie, pour soulager leurs.
symptomes

Le but de cette étude est d'évaluer I'impact a court et a long terme d'un traitement
ostéopathique structurel sur Pintensité et la fréquence de I'ensemble des symptomes post
commotionnels ; de mesurer davantage & court terme I'impact d"un tel traitement sur les maux
de téte, la qualité de vie et la présence de Lésions Tissulaires Réversibles.

Le protocole est comparable & ceu retrouvés dans la litérature scientifique, notamment en
Ostopatc Cranil Manpulative edecine. I e déroule su e semains, et ponctué
de deux séances de traitement ostéopathique et d'évaluations par outils validé (Post
Conumn)n Symptom Scale) et non validé (Qucmmmm/e d’auto-évaluation sur les
céphalées).

Les résultats mettent en évidence que I'Ostéopathie Structurelle Crinienne (de type OCMM)
présente, & court terme, une incidence positive sur I'intensité des symptomes « nausées »,
«excés de sommeil », « vaseux » et « photosensibilité » ; ainsi qu'un impact non significatif
sur les symptomes « maux de téte » et « fatigue ».

Enfin de maniére générale, I'étude pointe la nécessité pour I'Ostéopathie Structurelle
cranienne de prouver scientifiquement sa valeur afin de se démocratiser auprés de la
population et du corps médical.
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