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RESUME 
 
Les connaissances concernant le diagnostic et les conséquences à court et long terme des 
commotions cérébrales se sont améliorées ces dernières années. Face aux témoignages d’anciens 
joueurs professionnels et aux drames survenus au niveau amateur, on a pu constater une véritable 
prise de conscience des dangers de la commotion cérébrale et l’accent a été mis sur la protection 
du joueur. Cependant, les connaissances ne sont pas égales chez tous les professionnels de santé 
qui les accompagnent, notamment le plus proche : le médecin généraliste. 
 
L’objectif de l’étude a été, premièrement, de créer un outil pour aider le médecin généraliste dans la 
prise en charge de la commotion cérébrale. Le second objectif a été de recueillir via un questionnaire 
les impressions des médecins généralistes exerçant dans la région Pyrénées-Atlantiques sur 
l’utilisation de cet outil. 
 
Méthode : Il s’agit d’une étude de retour d’expérience via un questionnaire anonyme transmis par 
les joueurs de rugby amateurs de la région Pyrénées-Atlantiques ou lors d’un entretien individuel. 
Le questionnaire était composé de questions fermées avec une réponse par oui ou par non ainsi 
que des réponses ouvertes. L’analyse des données s’est faite à l’aide du logiciel Google Forms sous 
forme de graphiques. 
 
Résultats : Les médecins ont des connaissances concernant la commotion cérébrale mais beaucoup 
ignorent les protocoles de prise en charge et les complications à long terme en lien avec les 
commotions cérébrales. 
 
Conclusion : les connaissances concernant la commotion cérébrale sont inégales et incomplètes 
chez les médecins généralistes. La promotion de la gestion de la commotion cérébrale auprès de 
ces premiers acteurs intervenant au quotidien auprès des joueurs permettrait d’optimiser le suivi des 
patients commotionnés. 
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Feedback on the use of a decision-making aid by primary care 
physicians in the Pyrénées-Atlantiques in the management of 

concussion in amateur rugby players. 
 
 

SUMMARY 
 
 
 
Knowledge regarding the diagnosis and the short- and long-term consequences of concussions has 
improved in recent years. In response to the testimonies of former professional players and the 
tragedies that have occurred at the amateur level, there is a real awareness of the dangers of 
concussions, with a focus on player protection. However, this knowledge is not consistent among all 
healthcare professionals who support players, particularly the closest one: the primary care 
physician. 
 
The first objective was to create a tool to assist primary care physicians in managing concussions. 
The second objective was to gather their first impressions on using this tool, through a questionnaire, 
with the survey pool focused on those practicing in the Pyrénées-Atlantiques region. 
 
Method : The study was to receive anonymous feedback using the questionnaire, distributed by 
amateur rugby players in the Pyrénées-Atlantiques region, or during an individual interview. The 
questionnaire consisted of closed-ended questions with yes or no answers as well as open-ended 
responses. The data was analyzed using Google Forms software in the form of graphs. 
 
Results : Physicians have some knowledge about concussions, but many are unaware of the care 
management protocols and the long-term complications associated with concussions. 
 
Conclusion : Knowledge about concussions is inconsistent and incomplete among primary care 
physicians. Promoting concussion management among these frontline practitioners, who work 
closely with players, could help optimize the care of concussed patients. 
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I - Introduction 
 
Le rugby est depuis plusieurs années un sport populaire en France. Le nombre de licenciés pour 
l’année 2023 était de 324 326, soit une augmentation de 6,97% par rapport à 2022 (1). 
Ceci s’explique notamment par la médiatisation plus large de ce sport et par la tenue de la Coupe 
du monde de rugby en France en 2023. 
 
Initialement, la stratégie de l’évitement était majoritaire dans la pratique du rugby. Cependant, on 
note depuis quelques années, en lien avec l’augmentation du gabarit des joueurs, une évolution de 
stratégie mettant en avant le contact direct avec l’adversaire occasionnant des chocs directs brutaux. 
C’est lors de ces chocs brutaux, souvent pendant une phase de plaquage, qu’un contact à la tête 
peut se produire et entraîner une commotion cérébrale. 
 
La prise de conscience de la commotion cérébrale et de ses conséquences dans le monde du sport 
est apparue dans les années 2000. Plusieurs colloques ont eu lieu réunissant des groupes d’experts 
pour s’interroger sur les dangers de la commotion cérébrale.  
 
Les premiers articles sur la notion de commotion cérébrale sont apparus en Amérique du Nord. Ils 
s’intéressent notamment aux joueurs de hockey sur glace et de football américain, deux sports 
générant des contacts avec la tête malgré le port de casque. Certains symptômes tardifs constatés 
commencent alors à être mis en lien avec la répétition des commotions. 
 
Ces recherches ont progressivement évolué et conduit à une meilleure définition de la commotion 
et la création de protocoles définis successivement au cours de conférences : Vienne en 2001, 
Prague en 2004, Zurich en 2008 et 2012 (2), et enfin Berlin en 2016 (3). 
Ces conférences avaient pour but d’alerter sur la gravité des commotions cérébrales, la nécessité 
de ne pas les banaliser et de les prendre en charge correctement. 
 
L’amélioration des connaissances médicales sur le sujet ainsi que les différents drames consécutifs 
à la commotion ont obligé les acteurs du rugby à prendre conscience de la gravité de la commotion 
cérébrale. On pense aux décès en 2018 de quatre rugbymans survenus après un choc lors d’un 
plaquage (Louis Fajfrowski 21 ans, Nicolas Chauvin 18 ans, Adrien Descrulhes 17 ans et Nathan 
Soyeux 23 ans).  
 
Début décembre 2023, plus de 200 anciens rugbymen internationaux affirmant souffrir de lésions 
cérébrales ont intenté une action collective en justice contre la World Rugby, la fédération 
internationale et les fédérations anglaises (RFU) et galloises (WRU). Ils reprochent aux instances 
dirigeantes de ne pas avoir mis en place des mesures appropriées pour protéger leur santé et leur 
sécurité. Ils ont révélé souffrir de troubles neurologiques (lésion cérébrale permanente, démence 
précoce, épilepsie post traumatique, maladie de Parkinson, dépression, etc…) causés par la 
répétition des chocs à la tête durant leur carrière.  
 
Le diagnostic et la prise en charge de la commotion au niveau professionnel a donc 
considérablement évolué au cours des dernières années car on constate même une baisse 
d’incidence de la commotion. Le nombre de commotions avérées, c’est à dire diagnostiquées par 
un neurologue 48 heures après le choc étaient de 103 en 2016-2017, contre 91 en 2017-2018 et 69 
en 2018-2019 dans le championnat du Top 14. Le Top 14 est la première division du championnat 
de rugby français. 
 
Cependant, au niveau amateur le diagnostic et la prise en charge sont hélas plus aléatoires. En 
effet, l’encadrement médical du rugby amateur reste assez pauvre, la formation des différents 
encadrants inégale et le déroulé du match sans possibilité de vidéo rend difficile le diagnostic de la 
commotion.  
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Une étude a montré que le manque de connaissances des acteurs du monde du rugby amateur 
entraînait un sous diagnostic des commotions cérébrales favorisant les commotions répétées et les 
complications à long terme (4).  
 
La FFR a cependant mis à disposition différents outils d’évaluation pour les professionnels de santé. 
Ils ont pour but d’informer et d’aider dans la prise en charge des joueurs ayant subi une commotion. 
Un protocole carton bleu en cas de commotion a été mis en place imposant le repos du joueur et la 
nécessité d’une visite médicale auprès d’un médecin avant toute reprise. La volonté de la FFR est 
d’intégrer activement le médecin traitant dans le suivi de son patient qui a présenté une commotion.  
 
Cependant le patient rugbyman représente une petite minorité de la patientèle du médecin traitant 
et, dans la majorité des cas, le médecin rencontre le joueur au mieux une fois par an pour les besoins 
du certificat médical. La question de la commotion cérébrale est donc souvent peu abordée, surtout 
si le patient ne présente pas de symptômes. De plus les connaissances des médecins sur le sujet 
sont souvent restreintes de par le caractère spécialisé de la commotion. 
 
En tant que joueuse de rugby depuis plus de 10 ans, j’ai pu moi-même constater les dangers de la 
commotion cérébrale ainsi que la faiblesse de son diagnostic et de sa prise en charge tant sur le 
terrain qu’en dehors. 
 
Les moyens mis à disposition pour aider les clubs amateurs à prendre en charge la commotion sont 
encore insuffisants et les informations peuvent être difficiles d’accès pour le professionnel de santé 
non formé au sujet.  
 
Etant joueuse de rugby et médecin, ayant subi au moins une commotion et au regard des 
expériences de mes coéquipières j’ai eu la volonté de faire un travail qui informerait, faciliterait la 
prise en charge des joueurs par le médecin généraliste et sensibiliserait le joueur sur sa santé.  
 

II - La commotion cérébrale 
 

A - Définition-Classification 
 
On peut trouver plusieurs définitions de la commotion cérébrale dans la littérature médicale et 
sportive, en lien avec l’évolution des connaissances et la multiplication de travaux sur le sujet. 
 
Elle était initialement décrite par la présence de perte de connaissance et/ou d’amnésie post-
traumatique. Seulement, nous savons actuellement que la perte de connaissance ne survient que 
dans moins de 10% des commotions cérébrales et que l’amnésie post-traumatique est décrite dans 
moins de 30% des cas (5). 
 
Au niveau sportif, la commotion cérébrale fait partie de la catégorie des traumatismes crâniens 
légers dits : mTBI (minor traumatic brain injury). 
 
On peut définir la commotion cérébrale comme un traumatisme crânien léger secondaire à un choc 
direct ou indirect suivi rapidement d’un trouble neurologique habituellement résolutif, ou d’un 
syndrome post-commotionnel en cas de persistance des symptômes. 
 
Un groupe de chercheurs a démontré́ que les séquelles occasionnées par une commotion cérébrale 
liée au sport sont comparables à celles causées par un traumatisme crânien léger lié à un accident 
de la route (6). 
Le score de Glasgow (GCS) développé par Teasdale et Jennet en 1974 permet l’évaluation et la 
classification des traumatismes crâniens selon l’état de conscience et la profondeur du coma. Elle 
est également utilisée comme facteur prédictif du risque de mortalité et de handicap à 6 mois (figure 
1).  
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Le score va de 3 à 15, plus le chiffre est bas, plus le niveau de vigilance est altéré. Il est obtenu en 
additionnant les points de chaque item évaluant respectivement une réponse motrice, verbale et 
oculaire. 
 
Selon l’échelle de Glasgow on peut classifier le traumatisme crânien en trois niveaux : 
 

 Mineur si GCS ≥ 13 ; 
 Modéré si GCS entre 9 et 12 ; 
 Sévère si GCS ≤ ou égale à 8  

 
Les traumatismes crâniens sévères et modérés impliquent très souvent des fractures du crâne et 
des pénétrations pouvant causer une hémorragie extradurale ou sous-durale, de l’œdème cérébral 
et des dommages aux tissus nerveux. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1 : score de Glasgow 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La classification de Masters et McLean établie en 1987 différencie 3 groupes de traumatismes 
crâniens légers, permettant d’évaluer les risques de complications intracrâniennes et d’orienter la 
prise en charge clinique et radiologique (Figure 2). 
 

 
 
 
 
 
Figure 2 : Classification 
Masters et McLean 
 
 
 
 
 
 
 
 

Les différents symposiums internationaux sur les commotions cérébrales sportives réalisés au fil 
des années lors de conférences, notamment celles de Vienne, Zurich et Berlin, se sont attachés à 
trouver une définition de la commotion cérébrale.  
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De ce consortium émerge en 2012 (2) une définition sportive de la commotion : « Processus physio-
pathologique complexe affectant le cerveau, induit par des forces biomécaniques entraînant des 
changements neuro-pathologiques ». 
 
En 2016 (3), la définition est revue et établit que la commotion cérébrale en pratique sportive est un 
traumatisme cérébral induit par des forces biomécaniques pouvant associer les caractéristiques 
suivantes : 
 

 Le traumatisme transmet une force d’impulsion à l’encéphale par l’application d’un choc de 
façon directe ou indirecte à la tête (comme la face, le cou ou le reste du corps). 

 La commotion cérébrale se traduit typiquement par l’apparition soudaine d’une dysfonction 
cérébrale qui se résout spontanément. La dysfonction peut parfois se manifester de façon 
retardée dans les minutes ou les heures suivant le traumatisme. 

 La commotion est la traduction de désordres neuropathologiques, mais les signes et 
symptômes aigus sont largement plus le résultat d’un désordre fonctionnel que d’un désordre 
structurel, expliquant la normalité des séquences d’imagerie conventionnelle (7). 

 La commotion cérébrale est responsable de symptômes et de signes cliniques sans que la 
perte de connaissance soit obligatoire. La régression des symptômes est habituellement 
rapidement progressive, mais peut se prolonger dans certains cas. 

 Enfin, la présence ou l’absence des symptômes et signes cliniques ne peuvent être 
expliquées par l’utilisation de médicaments, d’alcool ou de substances illicites, par d’autres 
blessures (comme les traumatismes cervicaux, les troubles vestibulaires périphériques…) 
ou par des comorbidités préexistantes (autres maladies, désordres neuropsychologiques ou 
psychiatriques…). 

 
Il est important de notifier que les différents experts lors de ces conférences ont proposé 
d’abandonner une échelle de gravité ou bien une catégorisation des commotions cérébrales. 
En effet il est impossible de prédire les conséquences ou la récupération à partir des symptômes 
présentés par l’athlète au moment de la commotion. Cette gravité ne peut être déterminée qu’à 
distance, à l’aide des différents tests neuropsychologiques. 
 

B - Epidémiologie 
 
En France, tous sports confondus, on estime qu’au moins 100 000 commotions cérébrales sont 
diagnostiquées chaque année. Les sports de contact sont les plus représentés, et spécifiquement 
le rugby.  
On estime par exemple que 45% des rugbymen présenteront au moins une commotion contre 30 % 
des footballeurs et judokas (source Ligue Nationale de Rugby). 
 
Initialement on a constaté une augmentation du nombre de commotions cérébrales. Elle peut 
s’expliquer, d’une part par la morphologie plus athlétique et massive des joueurs occasionnant des 
chocs de plus grande intensité, et d’autre part par une augmentation du nombre de matchs associée 
à une stratégie priorisant l’affrontement. Cependant grâce à l’amélioration de la détection et de la 
prise en charge cette incidence a baissé. Les travaux de la commission médicale de la LNR ont 
répertorié 69 commotions cérébrales avérées pour la saison 2018-2019 (diagnostiquées par un 
neurologue à 48 heures), contre 91 lors de la saison 2017-2018 et 103 en 2016-2017 au niveau du 
Top 14 (source Ligue Nationale de Rugby). 
En Pro D2 (deuxième division du championnat français), ce chiffre lui augmente avec 13,33 
commotions pour la saison 2014-2015 contre 17,14 pour la saison 2017-2018 pour 1000 
joueurs/heure de jeu.  
 
Une étude s’est intéressée à l’incidence des commotions dans le rugby français. Deux clubs de Top 
14 ont été observés pendant deux saisons (2015 à 2017), en recensant le nombre de commotions. 
Pour chaque cas il était rapporté les conditions de survenue, le poste du joueur et sa sortie 
immédiate ou non pour protocole commotion. (8) 
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Sur les deux saisons : 
 

 43 cas de commotions cérébrales ont été recensés dont 41 survenus au cours de 134 matchs 
disputés 

 L’incidence est de 0,31 commotion par match, soit une commotion tous les 3 matchs par 
effectif. 

 Les postes les plus à risque sont : 3ème ligne (28%) et première ligne (26%). 
 Les commotions surviennent plus fréquemment chez le joueur plaqueur (67%)  
 Dans 72% des cas le joueur est sorti immédiatement pour protocole commotion. 

 
Une autre étude a montré qu’il y avait en moyenne 2,5 commotions par journée de top 14 et de pro 
D2. (9). 
 
Dans le rugby amateur il est plus compliqué d’obtenir des chiffres réels concernant les commotions 
cérébrales car elles sont beaucoup plus sous-diagnostiquées, notamment en l’absence de perte de 
connaissance. La pauvreté de l’encadrement médical du rugby amateur accentue le phénomène. 
La Fédération Française de rugby a estimé en 2018 à 1750 le nombre de commotions cérébrales 
toutes catégories confondues (sources FFR). 
 

C - Biomécanique  
 
Le mot commotion vient du latin commotio, qui signifie mouvement, secousse. La commotion 
cérébrale survient lors d’une collision entre le cerveau et la boite crânienne suite à un mouvement 
d’accélération puis de décélération brutale de la tête, consécutifs à un traumatisme extérieur. Ces 
mouvements peuvent être linéaires ou rotationnels. 
Cette secousse peut être causée par un impact à la tête lors d’un choc direct, au visage, au cou ou 
à une autre partie du corps occasionnant une force impulsive, mais également lors d’un impact 
indirect, par inertie. 
Il n’est actuellement pas identifié de seuil traumatique exact pour les lésions par commotion et les 
différents mécanismes lésionnels sont encore mal compris. (10) 
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D - Physiopathologie  
 
La physiopathologie précise du traumatisme cérébral a surtout été évaluée chez l’animal. Il est en 
effet difficile de l’étudier chez l’homme pour des raisons éthiques. 
Chez l’animal, l’application d’une impulsion à l’arrière de la tête déclencherait une cascade 
métabolique particulière au niveau neuronal, intéressant surtout la régulation des échanges ioniques 
entre le K+, le Na+ et le Ca2+. Il s’agirait donc plutôt d’une anomalie fonctionnelle plutôt que 
structurelle ce qui complique son identification. 
 
Il a en effet été observé que les forces de cisaillement et de contrainte exercées sur les neurones, 
suite au choc, vont provoquer un grand nombre de dépolarisations cellulaires. Cette dépolarisation 
va provoquer une hyperexcitabilité cellulaire. Le K+ se retrouve dans le secteur extra cellulaire 
entraînant une libération de glutamate, neuromédiateur excitateur. 
Le rétablissement de ce déséquilibre ionique nécessite une activation massive des pompes Na+/K+, 
utilisant de l’énergie sous forme d’adénosine triphosphate (ATP) qui est le principal substrat 
énergétique du cerveau.  
La production d’ATP nécessite la consommation de glucose. La surconsommation de glucose va 
entraîner une hyperproduction de lactates qui peut se prolonger plusieurs jours après le choc. Les 
lactates fragilisent la paroi des neurones, ce qui explique pourquoi le cerveau est plus fragilisé lors 
d’un impact rapproché. (7-11-12) (figure 3) 
 
La libération de glutamate après une commotion va donc entraîner une augmentation massive de la 
demande énergétique du cerveau.  
Le cerveau, par définition très pauvre en réserve et très consommateur, se voit de plus doublement 
pénalisé par une diminution de son débit sanguin régional, qui est sa seule source 
d’approvisionnement. L’addition de ces phénomènes (déséquilibre perfusion/besoin énergétique 
cérébral) entraîne le cerveau dans une situation transitoire de quasi-faillite énergétique qui mettra 
plusieurs jours à se rétablir. (11,12,13) (figure 4) 
 
 
Figure 3 – Cascade neurométabolique suivant une commotion cérébrale (11) 
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Figure 4 – Cascade neurométabolique suivant une commotion cérébrale à l’échelon cellulaire (11) 
 

 
Des lésions neuronales ont également été mises en évidence, induites par des forces 
biomécaniques, endommageant les composants cellulaires. 
 
Le mouvement rapide de va-et-vient produit une compression des tissus cérébraux, suivie d’un 
étirement de ces mêmes tissus lors du contrecoup.  
 
Des études faisant appel à des techniques d’imagerie de pointe (spectroscopie, imagerie du tenseur 
de diffusion, et IRM fonctionnelle entre autres), indiquent que la commotion cérébrale entraîne des 
microdéchirures des fibres reliant différentes régions du cerveau, conduisant à des anomalies au 
niveau des axones et donc dans la neurotransmission au sein de la synapse. (14) 
 

E - Symptômes et diagnostic de la commotion 
cérébrale 

 
Le diagnostic de la commotion cérébrale est clinique. Il repose sur une bonne connaissance des 
symptômes liés à cette pathologie. On retrouve une grande variété de symptômes, certains typiques 
et d’autres plus discrets, ce qui peut rendre difficile leur observation parmi les 30 joueurs présents 
sur le terrain. 
 
Le diagnostic initial se fait idéalement sur le terrain dans les suites directes de la commotion. 
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a - Symptômes typiques 
 
Il existe deux symptômes typiques : la perte de connaissance et l’amnésie antérograde ou 
rétrograde. 
 
La perte de connaissance se traduit par une altération totale et brutale de la conscience. Le joueur 
au sol ne répond plus aux ordres simples. La reprise de conscience se fait rapidement, et est plus 
ou moins suivie d’une confusion.  
 
L’incidence de la perte de connaissance reste, malgré tout, faible. Une étude américaine (15) a 
montré que sur un échantillon de 79 joueurs de football américain commotionnés, la perte de 
connaissance n’a été retrouvée que dans 6,4% des cas. 
Une autre étude a retrouvé que la perte de connaissance était présente dans moins de 15% des cas 
de commotion (16). 
 
L'amnésie est une perte partielle ou totale de la mémoire. On distingue l'amnésie rétrograde 
(amnésie pré́-traumatique, perte de mémoire des faits précédant le traumatisme) et l'amnésie 
antérograde (amnésie post-traumatique, des faits suivant le traumatisme).  
Une étude américaine a retrouvé que sur 787 cas de commotions cérébrales, l’amnésie était 
présente dans 18% et ne concernait que l’amnésie rétrograde. (17) 
Une autre étude du National Collegiate Athletic Association (NCAA) a, elle, retrouvé une incidence 
de 19,1% pour l’amnésie antérograde et 7,4% pour l’amnésie rétrograde (15). 
 

b - Autres symptômes et signes 
 
D’autres signes et symptômes peuvent être retrouvés dans les suites directes d’une commotion. On 
peut les regrouper dans 4 catégories : 
 

Symptômes cognitifs 
On retrouve des difficultés de concentration, des troubles de la mémoire, un ralentissement 
psychomoteur, une confusion, une désorientation, une sensation de tête lourde, une sensation d’être 
au ralenti ou dans le brouillard, une somnolence. 
On notera en particulier l’obnubilation, qui est un trouble de la conscience altérant les capacités de 
jugement du joueur. Il semble dans le vide, le regard hébété. 
 
A noter que la plupart du temps, le joueur est anosognosique, il n’a pas conscience de ces troubles. 
D’où la nécessité de réaliser un interrogatoire précis à la recherche de ces symptômes. 
 

Symptômes somatiques 
On retrouve des céphalées, vertiges, nausées, vomissements, troubles de l’équilibre (avec ataxie et 
démarche ébrieuse caractéristique), asthénie, cervicalgie, troubles visuels, photophobie, 
phonophobie, acouphènes, paresthésie des membres. 
Des convulsions se produisant très rapidement après l’impact sont très rarement observées. 
L’évolution est rapidement favorable sans séquelles, ni récidive. Elle ne nécessite pas de traitement. 
 

Symptômes émotionnels 
On peut trouver une irritabilité, de la frustration, de la tristesse, une nervosité, de l’angoisse, une 
émotivité accrue, un sentiment de dépression 
 

Troubles du sommeil 
On note des difficultés à l’endormissement, un temps de sommeil raccourci ou augmenté par rapport 
à d’habitude, une somnolence. 
 
Certains signes cliniques observés permettent à eux seuls d’établir le diagnostic de la commotion 
cérébrale car ils traduisent un dysfonctionnement cérébral.  
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Ce sont : les convulsions, la perte de connaissance, la crise tonique posturale, l’ataxie ou les troubles 
de la coordination ou de l’équilibre au moment de se relever puis de marcher, l’obnubilation, les 
modifications comportementales et les signes ophtalmologiques comme un nystagmus par exemple. 
 
Un groupe de travail sur les commotions cérébrales (GTCC) a analysé l’incidence des symptômes 
de la commotion cérébrale survenant dans la pratique d’activités récréatives et sportives au Québec 
en 2015. (18) 
Signes et les symptômes associés à une commotion cérébrale rapportés par les athlètes : 
 

 Mal de tête 85,5 % 
 Etourdissements 64,6 % 
 Trouble de concentration 47,8 % 
 Vision floue 35,5 % 
 Confusion et désorientation 39,5% 
 Sensibilité à la lumière ou au bruit 30,9 % 
 Fatigue 27% 
 Nausée 24,9 % 
 Amnésie 20,2 % 
 Perte de connaissance 5 à 9% 

 
Une étude française portant sur 57 joueurs de rugby amateur dans la région PACA en 2016-2017 a 
également analysé les symptômes décrits par les joueurs (19) :  
 

 Céphalée 20% 
 Sensation de tête lourde 16% 
 Phono-photophobie 15% 
 Ralentissement 13% 
 Troubles visuels / Vertiges 11%  
 Démarcher ébrieuse 8% 
 Nausée 6% 

 
Plusieurs études montrent que les symptômes de la commotion cérébrale ne se manifestent pas de 
la même manière chez l’homme et la femme (20,21,22).  
 
Pour des chocs similaires, les femmes vont rapporter davantage de symptômes ou bien une durée 
plus longue des troubles par rapport aux hommes. Ceci concerne surtout les troubles de la 
concentration, la fatigue, la photo-phonophobie et les céphalées. On retrouve également un déficit 
plus important au niveau de la mémoire visuelle, de la rapidité du traitement de l’information et de la 
prise de décision. (20,21,22,23) 
La raison de la plus grande vulnérabilité des femmes n’est pas certaine mais plusieurs hypothèses 
émergent : 
 

 Les femmes sont plus à même de rapporter leurs symptômes et leur intensité réelle (24) 
 Des différences existent au niveau de l’architecture du cerveau dans les réseaux de 

connexions neuronales et dans la communication entre les régions du cerveau, expliquant 
des déficits différents (25, 26) 

 Le taux d’hormones sexuelles féminines pourrait jouer un rôle dans l’intensité des 
symptômes de la commotion. Les œstrogènes auraient un rôle neuro protecteur chez 
l’homme, mais chez la femme ils fragiliseraient le cerveau en accentuant les effets négatifs 
du traumatisme. Une autre étude a démontré que les femmes subissant un choc lors de la 
phase lutéale du cycle menstruel (où la progestérone est élevée), présentaient des signes 
cliniques plus importants et une récupération plus lente comparativement aux femmes la 
subissant pendant la phase folliculaire (où le taux de progestérone est bas) ou à celles sous 
contraception orale. (27,28).  

 La musculature de la femme, notamment cervicale, est généralement moins développée que 
celle de l’homme. Cette différence est responsable d’une vitesse de déplacement de la tête 
plus importante lors de l’impact (29) 
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c - Précisions sur l’enfant et l’adolescent  
 
Les connaissances concernant la commotion cérébrale et ses conséquences chez l’enfant sont 
aujourd’hui floues. 
  
Une étude (30) a rapporté que les traumatismes crâniens légers, dont les commotions cérébrales 
représentent 80 à 90% d’entre eux, sont la principale cause de décès et d’incapacité d’origine 
traumatique dans la population pédiatrique mondiale.  
Chaque année par exemple, il se produisait 200 000 commotions cérébrales au Canada. (31) 
 
La plupart des enfants et adolescents vont se rétablir dans les quatre semaines suivant le 
traumatisme. Cependant, les symptômes peuvent persister. Une méta-analyse (32) a montré que le 
facteur de risque principal de symptômes prolongés était l’âge de survenue entre 13 et 17 ans.  
Deux études (33-34) ont évalué le fonctionnement cognitif des jeunes athlètes à la suite d’une 
commotion cérébrale et relevé une altération de leur performance globale. 
 
De plus il semblerait que les jeunes sportifs sont beaucoup plus touchés par le syndrome du second 
impact. Ils ont pu constater que les jeunes athlètes dans les suites d’une commotion présentaient 
des problèmes d’attention, de concentration, de mémoire, d’apprentissage et un ralentissement de 
la vitesse de traitement de l’information. (35) 
Une autre étude (36) a montré que la récupération cognitive des athlètes lycéens était plus rapide 
que celle des collégiens, concernant les tests de mémoire. 
 
Des études ont également montré que les enfants et les adolescents étaient plus à risque de 
présenter le syndrome du second impact (qui sera explicité dans la partie complications) car leur 
cerveau serait plus sensible que celui de l’adulte après un premier choc. (37-38) 
 
L’enfance et l’adolescence sont des périodes charnières pour le développement cognitif. Des études 
ont montré que le cerveau est en processus de maturation entre l’âge de 9 et 15 ans, 
particulièrement sur les zones relatives au temps de réaction à des choix simples ou multiples, au 
développement de la mémoire de travail, à la résolution des problèmes. Les commotions cérébrales 
peuvent donc avoir une incidence sur cette plasticité cérébrale et nuire à leur apprentissage.  
La commotion chez l’enfant est d’autant plus problématique que la majorité des enfants et de leur 
entourage n’en connaissent pas les symptômes. 
 

F - Complications de la commotion cérébrale 
 

a - Complications à court et moyen terme 
 
Syndrome post-commotionnel  
Il n’est pas systématique et peut durer de quelques minutes à plusieurs jours.  Dans 80% des cas il 
persiste moins de 4 jours en cas de première commotion. Son incidence augmente en cas de 
traumatisme répétés. (39) 
 
Il existe plusieurs classifications pour évaluer le syndrome post commotionnel. Selon l’ICD-10 
(International Classification of diseases) les critères diagnostiques sont : (40) 
 

 Notion de traumatisme crânien avec ou sans perte de connaissance. 
 Au moins trois des symptômes suivants : céphalée, instabilité, fatigue, phono-photophobie, 

irritabilité, anxiété, tristesse, instabilité émotionnelle, vertige, malaise, troubles attentionnels, 
troubles mnésiques, fatigue, insomnie, réduction de la tolérance à l’alcool, hypochondrie 

 
Si les symptômes disparaissent avant un mois on parle de syndrome post commotionnel résolutif. 
Cette classification se porte davantage sur l’écoute des plaintes du patient plutôt que sur un examen 
clinique ou des tests neuropsychologiques.  
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Altération des performances : 
Ceci peut être méconnu du traumatisé lui-même, qui ne va pas avoir conscience de ses troubles. 
On retrouve une diminution globale des performances au niveau moteur et cognitif. Il peut s’agir d’un 
simple allongement de réaction motrice au syndrome de l’automate. Le joueur est capable 
d’exécuter des gestes techniques appris pendant l’entraînement via sa mémoire procédurale mais 
ne sera pas capable de prendre des initiatives et n’aura pas la capacité à retenir les faits. 
En 2012, McAllister et al. ont évalué les fonctions cognitives des joueurs de football US et de hockey 
en pré et post-saison avec le California Verbal Learning Test : 22 % des joueurs présentaient de 
moins bonnes performances à un an (41). 
 
Informer sur les risques de moins bonne performance auprès des coachs peut être un bon moyen 
de sensibiliser l’encadrement et les joueurs sur la nécessité de respecter un temps de repos post 
commotion. 

 
Risque de survenue de nouvelles blessures ou de nouvelles commotions 
Le sportif commotionné est beaucoup plus à risque de présenter des blessures ou une nouvelle 
commotion. Le risque est maximal dans les 10 jours qui suivent la commotion. Plus un joueur a 
présenté de commotions et plus son temps de récupération sera long. (42) 
 
Une étude (43) a montré que les sportifs ayant déjà subi une commotion cérébrale ont 3 à 5 fois 
plus de risque de subir une nouvelle commotion par rapport aux athlètes indemnes de commotion. 
Il est donc assez fréquent qu’un joueur présente plusieurs commotions au cours de sa carrière. 
 

Syndrome du second impact : 
Il se produit suite à une seconde commotion dans un temps rapproché de la première. 
Heureusement rarissime, son pronostic est sévère allant de conséquences neurologiques majeures 
au décès. 
Les joueurs âgés de 13 à 25 ans seraient les plus touchés. (44) 
 
Sa physiopathologie est mal connue mais il semblerait que la vulnérabilité cérébrale, liée à une 
première commotion, entraîne, lors du second impact, un œdème cérébral massif avec hypertension 
intracrânienne et un engagement cérébral temporal entrainant rapidement le décès. 
 
On estime que le taux de mortalité́ lié à un syndrome du second impact est de 90 % et que la majorité́ 
des athlètes qui survivront au second choc resteront gravement handicapés. Une étude a répertorié 
94 accidents catastrophiques de ce genre (hématome important et œdème cérébral) aux Etats-Unis 
sur une période de 13 ans (45). Ces chiffres concordent avec les données d’un autre recensement 
qui évalue qu’environ six jeunes américains âgés de moins de 18 ans meurent chaque année des 
conséquences d’une deuxième commotion cérébrale d’origine sportive (46).  
 

b - Complications à long terme 
 

Commotions à répétitions 
Plusieurs études ont montré un lien entre les symptômes des athlètes et le nombre de commotion 
auxquelles ils ont été exposés. 
 
Deux études (47-48) ont mis en évidence que les athlètes universitaires qui avaient subis plusieurs 
commotions, manifestaient deux fois plus de symptômes que ceux qui en avaient subi une seule. 
De plus leur temps de récupération était allongé. 
 
Une étude menée auprès de 616 athlètes du secondaire a démontré que ceux qui cumulent deux 
commotions ou plus, avaient des scores significativement plus élevés à l’échelle des symptômes 
ressentis au moment de leur deuxième commotion, comparativement à ceux qui en étaient à leur 
première (49). 
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Encéphalopathie chronique post traumatique (démence pugilistique) 
Il s’agit d’un type d’encéphalopathie dont on ne connait pas encore pleinement les conséquences 
cliniques. 
On retrouve les premières descriptions de cette pathologie en 1928 par Harrisson Martland qui 
évoque la notion de punch Drunk en étudiant des boxeurs atteints de démence, dysarthrie et 
syndrome cérébelleux. (50) 
En 1934, Parker s’est aussi intéressé à cette pathologie en rapportant 3 cas d’encéphalopathie 
chronique chez des boxeurs professionnels qui présentaient des troubles cognitifs de type 
régressifs. Il a également émis l’hypothèse d’une prédisposition génétique au développement de la 
pathologie. (51) 
 
En 1937, Millspaugh introduit le concept de démentia pugilistica (démence pugilistique) qui associe 
troubles cognitifs avec ataxie et syndrome parkinsonien. Un syndrome pyramidal, troubles du 
comportement et tremblements du chef ou des extrémités pouvait s’y ajouter. Il décrit ainsi 3 stades 
d’évolution de la maladie (52) : 
 

1 Troubles affectifs et psychiatriques 
2 Sociopathie, troubles du comportement et syndrome parkinsonien débutant 
3 Troubles cognitifs aboutissant à la démence associée à un syndrome parkinsonien 

plus sévère et des troubles de l’équilibre  
 

A partir des années 1990 le terme d’encéphalopathie chronique post traumatique (ECPT) remplace 
celui de démence pugilistique. Ce terme regroupe aussi bien la démence que les troubles cognitifs 
légers, les troubles du comportement et la dépression chronique constatés au décours de la pratique 
d’un sport à risque de traumatisme crânien répétés comme le hockey sur glace, le football américain, 
le catch, etc… (53) 
 
Les symptômes sont les suivants, et un patient peut en présenter un ou plusieurs selon les stades 
de la maladie : 
 

 Changement d’humeur : signes de dépression, irritabilité et/ou désespoir pouvant amener à 
des pensées suicidaires, anxiété, apathie 

 Changement dans le comportement : impulsivité et/ou signes d’agressivité, paranoïa 
 Modification des fonctions cognitives : troubles de la mémoire, difficultés de concentration ; 

à planifier des tâches, désorganisation, voire confusion. Des signes de démence peuvent 
alors apparaitre. 

 Problèmes moteurs : lenteur des mouvement, syndrome parkinsonien, perte de la 
coordination et/ou problèmes d’élocution (dysarthrie) 

 
L’évolution des symptômes est assez aléatoire au cours du temps. En effet les troubles de l’humeur 
et du comportement peuvent se développer de manière précoce et le déclin cognitif plus 
tardivement. Mais on peut également observer une apparition tardive des troubles cognitifs, après 
l’âge de 60 ans. Les troubles de l’humeur et du comportement se développeront ensuite après. (54) 
 
On suspecte le diagnostic devant un faisceau d’argument : 

 
 Le patient a présenté plusieurs traumatismes crâniens 
 Il présente des symptômes typiques d’ECPT 
 Aucune autre pathologie ne peut mieux expliquer les symptômes 

 
Cependant l’ECPT ne peut être uniquement confirmée lors d’un examen anapathologique du 
cerveau pratiqué lors d’une autopsie. Les examens d’imagerie cérébrale eux sont normaux. r 
 
Les premières analyses anapathologiques de l’ECPT arrivent en 1973. Corsellis a analysé des 
cerveaux de boxers retraités décédés, âgés de 57 à 91 ans L’examen des cerveaux était 
systématiquement anormal avec une hypertrophie ventriculaire, une fenestration du septum 
pellucide, une atrophie corticale et cérébelleuse et une atteinte des amygdales cérébelleuses. 
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L’examen microscopique lui a révélé la présence de dégénérescence neurofibrillaires (DNF) autour 
des vaisseaux du cortex cérébral ainsi que des plaques amyloïdes. (55). 
 
Les travaux en 2012 de Goldstein et al. ont fortement contribué à explorer la physiopathologie et la 
biomécanique de la commotion cérébrale. L’étude des cerveaux de souris commotionnées a mis en 
évidence la présence de DNF contrairement aux populations de souris exemptes de traumatisme. 
(56) 
 
De nombreuses études publiées à la suite d’autopsie de cerveaux de sportifs ayant présentés 
plusieurs chocs à la tête ont permis d’affiner les anomalies cérébrales dans l’ECPT.  
 
L’ECT serait donc une tautopathie liée à une anomalie de la protéine Tau (tubulin-associated unit). 
 
Cette protéine tau est essentielle pour assurer la connexion des microtubules constituant le 
cytosquelette des neurones (essentiellement dans les dendrites et les axones). La phosphorylation 
normale de la protéine permet un assemblage correct de ces microtubules mais son 
hyperphosphorylation les déstabilise et altère le transport axonal. La protéine tau hyperphosphorylée 
s’accumule alors dans des agrégats denses appelés enchevêtrements neurofibrillaires (NFT) 
conduisant à la dégénérescence neurofibrillaire puis à la mort neuronale. L’hyperphosphorylation 
pourrait s’expliquer par la force de cisaillement engendrée par le traumatisme qui détacherait la 
protéine tau des microtubules entrainant son hyperphosphorylation et l’altération neuronale. 
 
On retrouve préférentiellement ces agrégats au niveau du cortex superficiel, dans les sillons 
corticaux et les régions périvasculaires, à contrario des autres tautopathies comme la maladie 
D’Alzheimer, la dégénérescence cortico-basale ou la paralysie supra-nucléaire progressive par 
exemple. (57) 
 
Des études ont également montré que le dosage de la protéine Tau dans le LCR et le sérum des 
patients commotionnés était significativement plus élevé. Ils ont également permis de montrer qu’il 
y avait une corrélation entre le dosage de la protéine Tau et le nombre de jours nécessaires pour 
résoudre les symptômes de commotion cérébrale. (58-59) 
 
Une étude récente s’est intéressée à ce phénomène en modélisant un traumatisme crânien.  Elle a 
montré : 
 

 Une corrélation entre la déformation mécanique et la pathologie de Tau chez les patients 
atteints d’ECPT.  

 Une accumulation d’enchevêtrement neurofibrillaire présente dans les régions cérébrales qui 
subissaient la plus grande déformation mécanique pendant le traumatisme crânien.  

 Une corrélation de l’accumulation avec l’intensité et la répétition des traumatismes de cette 
protéine Tau hyperphosphorylé dans des endroits caractéristiques. (60) 

 
D’autres anomalies ont aussi été retrouvées mais de manière moins constante. Certaines autopsies 
ont retrouvé la présence de plaques Beta-amyloïdes présentes également dans la maladie 
d’Alzheimer. Ceci pose la question d’un potentiel lien entre les deux pathologies. (61) 
On peut retrouver également une atrophie de la substance blanche. 
 
Au niveau biologique des études s’intéressent à la protéine S100B découverte en 1965 par Moore. 
Cette protéine permet de lier le calcium des astrocytes qui aide à réguler les niveaux intracellulaires 
de calcium. Ce biomarqueur est considéré comme un marqueur de lésions astrocytaires. Plusieurs 
études ont retrouvé une corrélation entre l’élévation de la protéine S100B et la survenue d’une 
commotion cérébrale en phase aigüe. Des taux sériques élevées de cette protéine sont également 
associés à des anomalies à l’IRM. Cependant d’autres études ont montré que cette augmentation 
n’était pas spécifique au cerveau et qu’elle pouvait se rencontrer dans d’autres traumatismes sans 
commotion cérébrale. 
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Certaines études envisagent de développer un test associé au dosage de la protéine S100B pour 
évaluer ou non la nécessité de réaliser une imagerie. (62-63-64) 
 
D’autres études elles s’intéressent à d’autres bio marqueurs cérébraux. Les principaux sont : 
 

  La H-FABP (Heart-Fatty Acid Binding Protein)  
 La GFAP (Glial Fibrillary Acidic Protein). Cette dernière est élevée chez les patients 

commotionnés présentant une lésion axonale comme en témoigne l’IRM 3 mois après le 
traumatisme. Elle est plus spécifique que la S100B car les taux sériques permettraient de 
distinguer les patients qui ne présentent pas de lésion cérébrale. Actuellement le profil 
temporel de la concentration de la GFAP est en cours d’étude notamment lors de 
traumatismes mineurs pour essayer de prédire la présence de lésions cérébrales. 

 Le NSE (Neuron Specific Enolase) que l’on retrouve dans les corps cellulaires neuronaux 
centraux des périphériques. Il est élevé après une lésion cellulaire.  

 L’UCH-L1 : Les taux sériques de ce biomarqueur étaient significativement plus élevés chez 
les patients présentant des lésions intracrâniennes au scanner que ceux sans lésions 
cérébrales. 

 Les NFL (neurofilaments), sont des composants du cytosquelette neuronal. Lors de la lésion 
axonale le dosage de NFL dans le sérum et le LCR est significativement plus élevé chez les 
patients ayant présenté un traumatisme crânien par rapport aux témoins. Cette élévation est 
toujours observée après une période de repos suggérant que la dégénérescence axonale se 
poursuit à distance du traumatisme. Une étude a montré une corrélation entre le nombre de 
coups reçus à la tête chez les boxeurs et le taux de NFL dans le LCR des boxeurs. 

 
Des études s’intéressent à une possible prédisposition génétique dans l’encéphalopathie chronique 
post traumatique. Plusieurs études ont retrouvé que le risque de développer des lésions cérébrales 
après des traumatismes multiples était majoré chez les porteurs de l’homozygote E4 à l’endroit de 
l’apolipoprotéine 5. L’apo E est utile dans le transport du cholestérol et la réparation des neurones 
après traumatisme. De plus cette homozygotie favoriserait les dépôts de plaques amyloïdes. Une 
cohorte a montré que le dépôt d’AB est altéré et accéléré chez les sujets qui présentent une ECPT 
par rapport au vieillissement normal. (65) 
 
L’ensemble de ces études évaluant les bio marqueurs potentiels des lésions traumatiques 
cérébrales sont prometteuses et pourraient fournir aux cliniciens et aux professionnels de santé des 
renseignements sur le diagnostic, le pronostic et la surveillance du rétablissement. 
 

G - Prise en charge et gestion de la commotion 
cérébrale 

 
Il existe de grandes différences dans la gestion et la prise en charge de la commotion cérébrale 
entre le rugby amateur et le rugby professionnel. En effet, dans le cadre des sportifs professionnels, 
la prise en charge des commotions repose sur un protocole bien défini. La présence systématique 
d’un médecin pendant les matchs facilite également l’application de ce protocole et la bonne 
reconnaissance des commotions. 
Il a été approuvé conjointement par World Rugby, la FFR et la LNR. 
 
Dans le monde amateur, faute du même accompagnement médical, cette prise en charge n’est pas 
transposable dans son intégralité et est donc plus incertaine. 
 

a - Pratique dans le rugby professionnel  
 
Lorsqu’une commotion cérébrale est avérée ou suspectée sur le terrain, le joueur doit être 
immédiatement sorti pour passer des tests en présence d’un médecin. Ces tests ont pour but 
d’évaluer la gravité du traumatisme cérébral et la possibilité de retour du joueur au match.  
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L’évaluation de la commotion cérébrale dans le rugby professionnel repose sur le protocole 
d’Evaluation de Blessure à la tête (HIA). Il comprend trois étapes : 

 
Etape 1 Evaluation au cours du match à l’aide du Formulaire HIA 1 (annexe 1) 
Etape 2 Evaluation post-match, le même jour à l’aide du formulaire HIA 2 (annexe 2) 
Etape 3 Evaluation 36-48 heures après la blessure à l’aide du Formulaire HIA 3 

(annexe 3) 

 

Evaluation HIA1 : 
Les joueurs sont identifiés par les officiels de match, les médecins de l’équipe ou les médecins 
indépendants le jour de match par observation directe ou par analyse vidéo. 
Si le joueur présente un ou plusieurs signes évidents de commotion sur le terrain (critères 1) il est 
immédiatement et définitivement sorti du terrain. 
Si la commotion est suspectée (critère 2), mais que le joueur ne présente aucun signe ou symptôme 
évident sur le terrain, le joueur doit passer une évaluation en dehors du terrain avec un examen 
clinique effectué à l’infirmerie par un médecin à l’aide de l’outil de dépistage multimodal. La vidéo 
de l’incident est également analysée. 
 
L’outil de dépistage en dehors du terrain est le SCAT 6 (Sports concussion assissent Tool 
reformaté). 
Il regroupe un contrôle des symptômes, une évaluation de la mémoire et un contrôle de l’équilibre. 
Les résultats de cette évaluation hors terrain sont comparés à une évaluation de référence du joueur 
réalisée en début de saison ou à un score normatif confirmant une suspicion de commotion.  
Tout joueur dont l’évaluation en dehors du terrain est anormale ou pour lequel l’avis clinique indique 
une suspicion de commotion doit être sorti définitivement du terrain. 
Un remplacement temporaire de 12 minutes permettant cette évaluation est autorisé. 
 

Evaluation HIA2 : 
Chaque joueur ayant fait l’objet d’un protocole HIA1 passe un examen médical précoce dans les 
trois heures suivant la fin du match, afin de déterminer l’évolution clinique et de poser, le cas échéant 
un diagnostic de commotion à expression immédiate. L’évaluation de cette étape 2 est de nouveau 
basée sur l’outil SCAT 6 et s’appuie sur les valeurs de référence du joueur. 
 

Evaluation HIA3 
Elle est réalisée par un médecin référent commotion au moins 48 heures après le traumatisme et 
après 2 nuits de repos. Elle est systématique, peu importe les résultats du joueur aux deux tests 
précédents. 
 
Au terme de ces trois examens réalisés à plusieurs jours d’intervalle on peut évaluer la commotion 
du joueur : 
 

 Immédiate si le joueur est resté symptomatique jusqu’au soir du match (soit critère de sortie 
immédiate ou HIA1 positif +/- HIA2 positif, ou HIA1 négatif mais HIA2 positif), puis 
asymptomatique (HIA3 négatif) 

 Prolongée si le joueur est toujours symptomatique à 48 heures 
 Évolutive si d’autres symptômes sont présents à 48 heures par rapport aux symptômes 

initiaux. 
 Non commotionné si les trois épreuves sont négatives et les résultats cliniques sont 

comparables à l’évaluation présaison, il pourra alors reprendre son activité sportive en 
fonction des protocoles établis par la FFR. 

 

b - Pratique dans le rugby amateur 
 
Dans le rugby amateur, la présence d’un professionnel de santé capable de reconnaître les signes 
d’une commotion et formé aux différents protocoles est rare. C’est pourquoi World Rugby incite les 
différents acteurs, notamment les entraîneurs, à se former sur la commotion cérébrale.  
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Un protocole de commotion cérébrale a été validé par la FFR, applicable à l’ensemble des clubs 
français. Il s’applique, sur décision de l’arbitre ou d’un encadrant de l’équipe comme l’entraîneur ou 
un membre du staff médical. Il concerne un joueur qui après un choc, un plaquage ou une chute 
présente : 
 

 Des troubles du comportement 
 Des troubles de l’équilibre à la station debout ou à la marche 
 Des troubles de la vue 
 Une sensation de flottement, d’être dans le brouillard 
 Un trouble léger de la conscience ou une obnubilation 

 
Le joueur concerné est immédiatement sorti du terrain et remplacé temporairement. Il est conduit au 
calme pour subir une évaluation initiale rapide qui associe le score de Maddocks et le test d’équilibre 
dit « en tandem ». Cette évaluation initiale au moyen du score de Maddocks et du test d’équilibre a 
été validée seulement pour une évaluation précoce à la sortie du terrain. Elle ne peut être utilisée à 
distance pour l’évaluation d’une commotion cérébrale. 
 

Score de Maddocks 
La victime doit répondre aux 5 questions suivantes :  
 

  Sur quel stade sommes-nous ? 
  Dans quelle mi-temps sommes-nous ? 
  Quelle équipe a marqué les derniers points ? 
  Contre quelle équipe as-tu joué la dernière fois ? 
  Ton équipe a-t-elle gagné le match précèdent ? 

 
Une seule mauvaise réponse traduit une forme d’amnésie synonyme de commotion cérébrale. 
 

Test d’équilibre dit « en tandem » 
Le joueur debout met ses pieds juste l’un derrière l’autre, pied dominant en arrière, il met les mains 
sur les hanches et ferme les yeux et doit maintenir sa position 20 secondes. 
La commotion cérébrale est probable dès que l’on observe plus de deux ruptures de position 
(ouverture des yeux, mains soulevées des hanches, déplacement des pieds, chute). 
 
Si le joueur répond favorablement au test de Maddocks et que son test d’équilibre est normal, il est 
autorisé à retourner sur le terrain. Il est vivement conseillé de lui refaire une évaluation à la fin du 
match. 
 
Si le joueur a présenté au moins une mauvaise réponse au test et/ou que son test d’équilibre est 
perturbé le joueur ne peut reprendre le match. Si les troubles régressent rapidement il est autorisé 
à rentrer chez lui. Il est fortement recommandé qu’il consulte un médecin dans les 48 heures. 
 
Si le joueur présente un discours incohérent, de nombreuses erreurs aux deux évaluations, il 
convient de le faire examiner rapidement par un médecin, soit sur place si un est présent, soit en 
prévenant les secours via le 15. En cas de coma, il ne faut pas déplacer le joueur et immédiatement 
prévenir les urgences en utilisant le 15. 
 
Ceci s’applique également en cas de présence de signes d’alarme qui sont : une perte de conscience 
supérieur à une minute, une obnubilation, une somnolence supérieure à 30 minutes, une amnésie 
de plus de 3 heures, des vomissements répétés, une crise convulsive ou une suspicion de lésion 
osseuse cervicale associée. 
 
Dans tous les cas, la FFR conseille très fortement de sortir le joueur définitivement en cas de doute 
sur la présence d’une commotion cérébrale. 
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Depuis 2018-2019, les arbitres ont la possibilité d’attribuer un carton bleu au joueur qu’il suspecte 
d’être commotionné. Il est donné : 

 
 Soit pendant le match, si la commotion est avérée et que le joueur présente des signes 

suspects évidents. Le joueur est alors d’office sorti du terrain et ne peut reprendre le jeu.  
 Soit à la fin du match, si le joueur présente des symptômes suspects après un traumatisme. 

 
Le carton bleu est alors consigné sur la feuille de match. 
 
La vigilance est primordiale pendant les 24 premières heures, et il est fortement recommandé de ne 
pas laisser le sportif seul (y compris la nuit), d’éviter toute stimulation intellectuelle, la prise de 
médicaments ou d’alcool et la conduite. 
En cas de trouble du comportement ou d’apparition de signes cliniques ou de somnolence, il doit 
immédiatement consulter au service des urgences pour être réévalué. 
Dans certains matchs, des représentants fédéraux peuvent aussi signaler à l’arbitre les commotions 
cérébrales. 
 
La déclaration de la commotion cérébrale via carton bleu est obligatoire sur le site de la Fédération 
Française de Rugby. La licence du joueur est suspendue pour 10 jours minimum. Ce délai s’allonge 
si le joueur a eu des antécédents de commotion dans les 12 derniers mois. Il passe à 21 jours si 
c’est la deuxième commotion et à 90 jours si c’est la troisième. Au-delà de 3 commotions, l’avis d’un 
spécialiste est obligatoire (Annexe 4). 
 
Le joueur se voit remettre une fiche explicative sur la commotion cérébrale et la conduite à tenir pour 
la reprise du sport. Un repos physique et cognitif complet de 24 heures est exigé pour les joueurs 
adultes. 
 
Par la suite, le joueur pourra progressivement reprendre son activité à l’aide du protocole RPJ 
(Reprise Progressive au Jeu). Ce protocole a été mis en place suite à la Conférence internationale 
de consensus sur les commotions cérébrales dans le sport réactualisée en 2016. Il préconise une 
reprise du sport en 6 paliers successifs et repose sur une augmentation progressive de l’intensité 
physique avec des étapes de 24 heures. Pour passer au pallier supérieur, le joueur doit 
obligatoirement être asymptomatique pendant 24 heures. 
 
Arrivé à la 4ème étape asymptomatique, le joueur pourra consulter son médecin généraliste, ou un 
médecin du sport, afin d’obtenir un certificat de non contre-indication à la pratique du rugby (annexe 
5). 
 
Le patient doit remplir un auto-questionnaire (annexe 6) recherchant la présence ou non de 
symptômes connus de commotion. Le médecin, à l’aide de ces réponses, de son interrogatoire et 
de l’examen clinique, validera ou non la reprise du rugby. Il doit vérifier la disparition des symptômes, 
l’absence de symptômes à l’effort, notamment dans les paliers RPJ et un examen clinique normal.  
Au bout de 10 jours, asymptomatique et avec le certificat de non contre-indication, le joueur pourra 
reprendre le rugby avec contact. 
 
Un avis spécialisé est nécessaire si le joueur reste symptomatique au bout des 10 jours de 
suspension. 
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Protocole de Reprise Progressive au Jeu (RPJ) 
 

ETAPES 
PHASES DE 

READAPTATION 
EXERCICES AUTORISES OBJECTIFS 

1 
Période de repos minimum. 
Actvité limitée (en fonction 

des symptômes). 

Repos physique et cognitif 
complet sans symptômes. 

(Activités quotidiennes ne 
devant pas engendrer de 

symptômes). 

Récupération. 

La reprise des activités scolaires 
ou du travail ne doit être 

considérée qu’en l’absence de 
symptôme (au moindre doute, 

consulter votre médecin 
traitant). 

2 Exercices aérobics modérés. 
(Exercices aérobie légers) 

Jogging lent pendant 10 à 15 
minutes, natation ou vélo 

stationnaire à allure faible à 
modérée. Entraînement sans 
résistance. Asymptomatique 

pendant 24 heures complètes. 
(Marche ou vélo stationnaire 

à allure faible à modérée 
sans résistance) 

Augmentation de la fréquence 
cardiaque. (Augmentation du 

rythme cardiaque) 

3 Exercices spécifiques au sport 
Courses. Exercices sans 

contact 
Ajout de mouvements 

4 Entraînement sans contact 

Progression vers des exercices 
plus complexes, par exemple 

les passes. Possibilité de 
commencer un entraînement 

progressif de résistance. 
Progression vers des 

exercices plus complexes 
(passes...). Début 

d’entraînement 
(combinaisons de jeu) 

exercices en résistance et 
musculation) 

Exercice physique, coordina1on et 
charge cognitive 

5 Pratique avec contact 

Entraînement normal. 

Après autorisation 
(processus CARTON BLEU), 

participation à un 
entraînement normal 

Reprise de confiance et évaluation 
des capacités fonctionnelles par le 

personnel d'entraînement. 
(Restauration de la confiance et 

évaluation des compétences 
fonctionnelles par un personnel 

d’encadrement) 

6 Reprise du jeu 
Joueur réadapté 

(Retour à la compétition) 
Récupération totale 
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Ce protocole de RPJ, ou RPDJ, vient d’être mis à jour le 3 octobre 2024. La FFR marque ainsi sa 
volonté de prendre sérieusement en considération les problèmes en lien avec la commotion 
cérébrale et la protection des joueurs.  
Le principal changement est l’allongement du délai de récupération : un repos allant au minimum de 
6 jours à 13 jours suivant l’âge du jouer devra être observé avant la reprise d’une activité physique 
légère.  
Les protocoles définis pour la reprise progressive de l’activité physique après ce repos restent 
inchangés. 
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H - Rationnel de l’étude 
 
L’idée de ce sujet de thèse a d’abord été nourrie par mon expérience personnelle. Je pratique le 
rugby amateur en club depuis 13 ans maintenant. 
  
J’ai, au cours de ces années, présenté plusieurs commotions cérébrales. A l’époque je possédais 
peu de connaissances sur le sujet. Mon médecin généraliste, qui me suivait à l’époque, était 
également peu formé sur le sujet. Le suivi de mes commotions a donc été très succinct. 
J’ai également discuté avec mes coéquipières qui ont elles aussi subi une ou plusieurs commotions 
et fait le même constat concernant le suivi et les connaissances de leur médecin sur le sujet. 
 
Ceci s’explique en grande partie par le manque d’information sur la commotion cérébrale dont 
disposaient les joueurs et les professionnels avant la tenue des conférences de consensus sur la 
commotion cérébrale. 
 
Compte tenu des connaissances actuelles sur les risques de commotions à répétition, je me suis 
interrogée sur la connaissance des médecins généralistes dans la prise en charge des commotions 
cérébrales de leur patient, et comment les aider dans leur pratique. 
 
En effet, aujourd’hui, à l’échelle de leur club, les joueurs sont plus sensibilisés aux commotions 
cérébrales en constatant les différents protocoles mis en place au niveau professionnel. Les sites 
World Rugby et de la FFR mettent à disposition tous les outils nécessaires aux médecins pour 
diagnostiquer et suivre les commotions. Cependant, ces outils n’ont été mis en place que récemment 
(2018-2019) et l’information peut encore être difficile à obtenir pour les médecins non sensibilisés. 
 
Je me suis alors interrogée sur la manière de faciliter la pratique des médecins généralistes. Cette 
réflexion m’a conduite à créer un outil pour les guider dans le suivi de la commotion cérébrale de 
leurs patients puis à recueillir leur ressenti après l’utilisation de celui-ci. 
 

III - Etude 
 

A - Contenu de l’outil 
 
Cet outil a été créé sur la base des recommandations de World Rugby selon la dernière actualisation 
de 2023. Il est à destination des médecins généralistes.  
 
L’objectif est double :  
 

 Informer et sensibiliser sur la commotion cérébrale, ce qui impose de consigner dans le 
dossier l’ensemble des commotions subies par le joueur.  

 Faciliter la prise en charge de ces joueurs commotionnés et évaluer leur aptitude à la pratique 
du rugby. 

 
A noter que les soins d’urgence dans les suites immédiates d’une commotion ne sont pas 
mentionnés. 

 
Cet outil contient : 
 

 Une définition de la commotion cérébrale, établie à l’issue de la dernière conférence de 2016.  
 La présentation de la notion de lésions chroniques avec l’encéphalopathie traumatique 

chronique.  
 Une présentation du syndrome du second impact. 
 5 étapes à réaliser successivement qui sont : (annexe 7) 
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Etape 1 Déterminer la date et l’heure de la commotion et si un protocole carton bleu a été 

mis en place 
Etape 2 Rechercher les symptômes immédiats présents dans les 24 premières heures 
Etape 3 Rechercher les symptômes tardifs, survenus dans les 24 heures qui suivent la 

commotion, symptômes qui peuvent toujours être présents lors de la consultation 
en cas de syndrome post commotionnel 

Etape 4 Réaliser un examen neurologique complet 
Etape 5 Evaluer la pratique du rugby 

 
Au terme de ces 5 étapes, le praticien aura une évaluation globale du joueur, aura notifié les 
différents commotions anciennes ou récentes et pourra orienter le suivi de son patient. 
Si la commotion est ancienne et que le joueur est asymptomatique, la pratique du rugby peut se 
poursuivre. Le médecin possèdera alors un examen de référence normal à utiliser en cas de récidive 
de commotion. 
 
Si le joueur présente un ou plusieurs symptômes, et ce peu importe l’ancienneté de la commotion 
cérébrale, il convient de demander un avis à un médecin spécialisé en commotion cérébrale. La 
nécessité ou non de prescrire des examens d’imagerie est également notifiée. Un examen 
d’imagerie type TDM ou IRM est préconisé si des lésions intra-cérébrales sont suspectées. C’est 
notamment le cas après une altération prolongée de la conscience, un déficit neurologique ou face 
à une aggravation rapide des symptômes.  
 
Dans le cadre d’une commotion récente, le médecin peut être amené à voir son patient en présence 
de symptômes ou bien pour la réalisation du certificat médical de non contre-indication dans le cadre 
du carton bleu. 
 
Dans ce cas, le protocole de RPJ est mis à disposition en annexe regroupant les détails de la remise 
au jeu. (Il s’agit de l’ancien protocole, les entretiens ayant tous été réalisés avant octobre 2024 et 
l’actualisation). 
 

B - Méthode 
 
Pour cibler de manière plus précise les médecins généralistes ayant des patients pratiquant le rugby, 
l’interface du joueur a été privilégiée. 
 
L’outil a été distribué aux équipes Senior masculines et féminines de 3 clubs des Pyrénées 
Atlantiques : US Nafarroa, US Saint-Palais et US Cambo-les-Bains. Cette distribution s’est effectuée 
pendant les entraînements sur la période de septembre à décembre 2023. Pendant cette distribution 
le nom de leur médecin traitant a été récupéré. 
 
Les joueurs devaient ensuite remettre cet outil à leur médecin généraliste au cours d’une 
consultation.  
 
Des entretiens individuels avec les médecins généralistes de ces sportifs ont ensuite été organisés 
de février à août 2024, afin d’obtenir leur retour d’expérience sur l’outil apporté par le joueur. Si les 
médecins n’étaient pas en possession de l’outil, il leur était remis lors de l’entretien. Les médecins 
et les joueurs étaient au courant de l’objectif de cette étude et leur anonymat était garanti.  
 
Leurs réponses ont été consignées dans un questionnaire. Il comportait des questions fermées 
ayant comme réponse oui ou non, ainsi que des questions ouvertes. (Annexe 7).   
L’analyse des données a ensuite été réalisée via le logiciel Google Forms sous forme de graphique. 
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C - Population  
 

a - Première population d’étude 
 
Elle était constituée des joueurs et joueuses licenciés dans la catégorie senior évoluant au sein des 
clubs amateur de l’US Nafarroa, US Saint-Palais et US Cambo-les-Bains. 
 
Caractéristiques des clubs pour la saison 2023-2024 : 
 

 US Nafarroa : 107 joueurs/euses séniors(es) 3 cartons bleus distribués  
 US Saint-Palais : 86 joueurs/euses séniors(es), 1 carton bleu distribué  
 US Cambo-les-Bains : 62 licenciés séniors, 1 carton bleu distribué 

 
La remise de l’outil et la récupération des coordonnées de chaque médecin traitant ont été réalisées 
à l’occasion d’un entraînement, après accord des entraineurs et des joueurs(euses).  
 
Tous les sportifs étaient majeurs, informés de l’objectif de l’étude et savaient que leur anonymat était 
garanti. Cette phase s’est déroulée de septembre à décembre 2023. 
 

b - Deuxième population d’étude 
 
Elle était constituée des médecins généralistes en cours d’exercice qui suivaient au moins un joueur 
de l’un des clubs sélectionnés. Il ne s’agissait que de médecins généralistes installés dans le 
département des Pyrénées Atlantiques à proximité des 3 clubs sélectionnés. 
 
Voici le nombre de médecins généralistes recensés pour les clubs : 
 

 13 pour le club de US Nafarroa 
 19 pour le club de US Saint-Palais 
 15 pour le club de US Cambo-les-Bains 

 

D - Résultats 
 
Sur les 47 médecins généralistes répertoriés : 
 

 44 ont accepté un entretien individuel pour évaluer l’outil que leur patient leur avait remis. 
Les médecins ne possédant pas l’outil l’ont reçu pendant l’entretien. 

 2 médecins ont refusé l’entretien 
 1 médecin avait cessé son activité lors du recueil des données. 

 
Sur les 44 médecins interrogés 8 possédaient déjà l’outil. 
 
Concernant les connaissances sur la commotion cérébrale : 
 
Sur les 44 médecins interrogés, 38 possédaient déjà des notions concernant le suivi de la 
commotion cérébrale.  
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Concernant les connaissances sur le Protocole de Reprise Progressive du Jeu 
 
Sur les 44 médecins interrogés, 14 connaissant le programme RPJ. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Concernant l’utilisation de l’outil dans la prise en charge des patients : 
 
Sur les médecins interrogés, 8 avaient utilisé l’outil proposé dans la prise en charge de leur patient. 
Il s’agissait des médecins qui étaient déjà en possession de l’outil. 
 
38 médecins ont répondu qu’ils n’avaient pas utilisé l’outil proposé pour le suivi de leur patient. Il 
s’agissait des médecins qui ne possédaient pas l’outil. 
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Concernant l’utilisation de l’outil dans le futur : 
 

 39 médecins ont répondu vouloir l’utiliser lors de futures consultations 
 5 médecins ont répondu qu’ils ne comptaient pas l’utiliser. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Concernant l’avis des médecins sur l’utilisation de l’outil : 
 
Les médecins favorables à l’utilisation de cet outil dans l’avenir l’ont jugé : 
 

 Facile d’utilisation (8 d’entre eux) 
 Pratique pour 12 d’entre eux, notamment pour guider la reprise du sport (3 d’entre eux) 
 Permettant d’améliorer la prise en charge, le suivi et l’orientation (3 d’entre eux) 
 Utile pour le diagnostic, la prise en charge des patients (8 d’entre eux= 
 Complet (4 réponses) 
 Adapté, simple, clair, concret 
 Être une véritable aide dans la prise en charge et l’information des patients et de 

l’environnement des joueurs 
 
Un médecin a cité dans ses réponses qu’il ne connaissait pas le programme RPJ, seulement le suivi 
en psychiatrie des rugbymen post-commotion cérébrale par le Dr Yrondi psychiatre au CHU 
Toulouse (lien avec dépression et TS). 
 
Un autre médecin a répondu que le protocole permet une plus grande sensibilisation du public. 
 
Les raisons évoquées par les médecins qui n’envisagent pas d’utiliser l’outil sont : 
 

 Ne pas avoir le réflexe d’y penser 
 Ne pas voir ce type de patient 
 Réorienter les patients commotionnés par manque de connaissance du sujet 

 
5 médecins ont répondu qu’ils ne l’utiliseraient pas pour les motifs suivants : 
 

 « Par méconnaissance » 
 « Pas sûre d'y penser » 
 « Je n'ai pas l'habitude des commotions cérébrales. Je ne me sens pas capable et 

compétente dans le suivi de ces patients, je préfère les réorienter. » 
 « Je ne suis pas souvent amenée à voir ce type de patient. C'est souvent l'urgentiste qui le 

voit ou le neurologue » 
 « Je n'y penserai pas » 
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Concernant la recommandation de l'outil à des collègues : 
 
43 Médecins généralistes ont répondu oui sur la recommandation de l’outil à leur collègue. Un seul 
a répondu non. 
 

 
Les arguments en faveur de cette recommandation se recoupent avec ceux cités précédemment : 
 

 Facile et pratique  
 Utile pour une prise en charge adaptée des patients 
 Complet 
 Adapté, simple, clair, concret 
 Aidant dans la prise en charge, l’information et l’accompagnement du joueur dans la reprise 

du jeu  
 Précis pour aider le praticien à accompagner le joueur dans la reprise du jeu 
 Adaptable à d’autres sport 

 
Un médecin a précisé que l’outil était réglementé ce qui n’est pas le cas dans tous les sports. Un 
autre médecin a apprécié pouvoir partager l’information avec un collègue car l’accès à des 
spécialistes en commotion cérébrale est limité. 
Le médecin qui ne le recommandera pas à d’autres collègues l’a trouvé trop compliqué à utiliser. 
 

Concernant les compléments à ajouter à l’outil : 
 
Les médecins ont enfin été interrogés sur les compléments qu’il pourrait être intéressant d’ajouter à 
l’outil existant. 
 
Les propositions ont été les suivantes : 
 

 Apporter des précisions sur l’encéphalopathie chronique post traumatique 
 Apporter des précisions sur les symptômes chroniques et la nécessité ou non de revoir le 

patient 
 Préciser la place de l’imagerie dans le suivi de la commotion cérébrale 
 Communiquer au sein des clubs car les joueurs ne viennent souvent consulter que 

tardivement (stade 5)  
 Indiquer un lieu de consultation, ou les coordonnées de médecins spécialisés pour la 

commotion 
 Indiquer une durée plus précise pour chaque étape 
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 Adapter le protocole à d’autres sports 
 Conserver une trace du protocole signé et daté par le joueur dans son dossier médical et 

dans son club pour le suivi 
 26 d’entre eux ne voyaient aucun complément à ajouter 

 

E - Discussion 
 

a - Analyse des résultats 
 
Les résultats de cette étude montrent que 86,4 % des médecins interrogés possédaient déjà des 
connaissances sur la commotion cérébrale. 
 
Cependant, seuls 31,8% d’entre eux connaissaient le protocole de reprise progressive du jeu et 
parmi eux seulement 18,2% l’ont utilisé en consultation.  
 
Il résulte de ceci que, si les médecins possèdent en général des connaissances sur la commotion 
cérébrale, il n’en est pas de même sur le suivi pour la plupart d’entre eux. 

 
L’outil proposé a reçu un accueil favorable de la plupart des médecins qui ont indiqué vouloir l’utiliser 
lors de futures consultations. Simple, clair, complet et pratique, il peut être une aide efficace dans la 
prise en charge de leur patient. En effet, il apporte des informations dont ils ne disposent pas et qui 
peuvent être difficiles à trouver. 

 
Cette étude démontre la qualité de l’outil puisque 97,7 % des praticiens interrogés le 
recommanderaient à un collègue. Encore une fois, la simplicité d’utilisation, la clarté des 
informations, l’utilité pour la pratique et l’adaptation à la médecine générale sont relevées. Un seul 
a répondu ne pas l’utiliser par manque de connaissance concernant la commotion cérébrale et en 
raison de la complexité de l’outil. 
 
Les médecins étaient ensuite sollicités pour indiquer les informations complémentaires qu’il leur 
semblerait utile d’ajouter. Leurs principales suggestions concernaient des précisions sur 
l’encéphalopathie chronique, les coordonnées de services spécialisés ou de médecins référents, 
une information plus importante au sein des clubs, l’orientation du joueur vers un médecin spécialisé 
et la nécessité d’un suivi régulier. 
 
En conclusion, ces réponses montrent que le médecin généraliste est prêt à s’impliquer davantage 
dans la prise en charge de son patient commotionné s’il possède les bonnes informations. Donner 
au médecin les moyens de compléter ses connaissances sur la commotion et son suivi lui permettra 
de mieux accompagner et informer son patient. 
 

b - Pertinence des résultats  
 
L’objectif principal de cette thèse était de fournir aux médecins généralistes un outil utilisable dans 
leur pratique quotidienne pour le suivi de la commotion cérébrale. 
 
Même si de nombreux travaux sont en cours concernant la commotion cérébrale, peu d’études 
s’intéressent au suivi du joueur amateur par son médecin généraliste.  
 
Cette étude avait également pour vocation de sensibiliser les joueurs sur les risques de la 
commotion cérébrale, notamment en évoquant la possibilité de symptômes chroniques. Cependant, 
la grande majorité des joueurs n’a pas remis l’outil à son médecin ce qui tend à démontrer que la 
prise de conscience du monde du rugby amateur sur les conséquences d’une commotion cérébrale 
n’est pas encore acquise. Il y a encore du progrès à faire concernant l’information des joueurs, ce 
dès le plus jeune âge. 
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Cette étude a montré que l’outil a bien été perçu par les médecins généralistes prêts à s’impliquer 
dans la prise en charge de leurs patients. Ils ont apprécié avoir en leur possession un outil clair et 
utile pour les aider dans leur pratique quotidienne en reconnaissant, pour la plupart, avoir des 
connaissances partielles sur le sujet.  
 
La région Nouvelle-Aquitaine où est situé le département des Pyrénées-Atlantiques, est l’une des 
deux régions possédant le plus de licenciés de rugby comme le montre cette carte de France.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
L’occurrence pour les médecins généralistes qui exercent dans ce département de rencontrer un 
patient jouant au rugby est donc plus importante que pour des praticiens d’autres régions. De plus, 
avec l’introduction du carton bleu et la nécessité de consulter un médecin avant la reprise du sport, 
l’implication du médecin généraliste dans le suivi de la commotion va probablement de se renforcer.  
 
Il est donc essentiel que ceux-ci aient une bonne connaissance du sujet et des protocoles existants. 
La confiance du joueur en son médecin et l’écoute de ses recommandations ne peuvent qu’en être 
accrues. 
 
La grande majorité des médecins ont trouvé l’outil utile dans leur pratique car il permettait d’aider 
dans la prise en charge de leur patient. Ceci montre que la plupart de ces médecins n’avaient que 
des connaissances incomplètes concernant le suivi de la commotion cérébrale. 
 
Au niveau amateur, le médecin généraliste est bien souvent le seul médecin qu’un joueur va 
rencontrer. C’est lui qui va évaluer le joueur et l’aider dans la reprise ou non du sport. Dans certains 
départements des Pyrénées-Atlantiques, c’est un motif de consultation pas si rare au vu du nombre 
de clubs présents. 
 
Au vu des progrès scientifiques sur les conséquences de la commotion cérébrale et notamment sur 
l’encéphalopathie chronique traumatique, le sujet devient un enjeu de santé publique pour éviter 
d’autres drames. 
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c - Limite et biais 
 
La population de médecin généraliste étudiée a été volontairement ciblée afin d’être sûre que le 
médecin interrogé avait au moins un de ses patients qui pratiquait le rugby en club. Il y a donc un 
biais de sélection. 
 
La forte densité de joueurs de rugby dans le département des Pyrénées-Atlantiques a pu favoriser 
les connaissances des médecins concernant la commotion cérébrale et sa prise en charge. 
 
L’échantillon se composait de 44 médecins généralistes, soit 6,3 % des 696 médecins généralistes 
installés dans le département des Pyrénées-Atlantiques en 2023. On peut donc dire que cette étude 
manque de puissance. Les résultats ne peuvent en aucun cas être élargis au niveau national.  
 
L’étude du profil des médecins interrogés n’a pas été réalisée. Ce genre d’analyse pourrait montrer 
s’il existe un profil de médecin possédant plus de connaissances que d’autres. 
 
L’ensemble de la population résidait dans le département 64, les résultats ne peuvent être extrapolés 
au reste de la France. 
 
Ensuite la nécessité de passer par l’interface joueur pour apporter l’information peut rendre difficile 
le partage des connaissances au médecin généraliste. De plus certains ont eu accès à l’outil avant 
l’entretien et l’utiliser, ce qui a pu influencer leurs réponses. La densité des médecins généralistes 
n’était pas égale pour chaque club, certains possèdent plus de patients rugbymen donc les chances 
d’avoir eu à gérer une commotion étaient plus grandes. 
 
Ce questionnaire ainsi que l’outil n’ont pas été validés par un comité scientifique d’experts, ce qui 
constitue un biais de classement. 
 

F - Conclusion 
 
La commotion cérébrale est à tous les niveaux une problématique de santé publique. Les 
connaissances ont beaucoup évolué en ce qui concerne le diagnostic et la physiopathologie de la 
commotion cérébrale. Des études avec un suivi prolongé sont d’ailleurs en cours dans le but 
d’objectiver de manière plus claire l’encéphalopathie chronique traumatique du sportif. 
On constate également que de plus en plus d’anciens joueurs, pas seulement de rugby, prennent la 
parole pour évoquer ce problème. De plus, face aux nombreux drames très médiatisés, tant au 
niveau amateur que professionnel, les fédérations nationales et internationales ont dû réagir et ont 
mis en place des protocoles adaptés afin de sécuriser la pratique des joueurs. Ces protocoles sont 
régulièrement actualisés. L’introduction du carton bleu optimise le suivi du joueur par l’obligation de 
consulter un médecin généraliste avant la reprise du sport.  
 
Cependant, il faut déplorer la pauvreté des moyens mis à disposition des clubs amateurs et la quasi-
inexistence de formations sur le repérage et le diagnostic de la commotion. Le joueur peut vite se 
retrouver esseulé face à une commotion. Il serait bon que les clubs puissent avoir accès à des 
formations adaptées à leur niveau de jeu afin de sensibiliser les éducateurs et les entraîneurs au 
dépistage et au diagnostic de la commotion, car ce sont eux qui sont sur le terrain avec les joueurs. 
 
Si la plupart des médecins généralistes ont des notions concernant la commotion cérébrale, elles 
sont trop souvent incomplètes. Il serait donc nécessaire de mener une réflexion afin de déterminer 
comment améliorer et préciser les connaissances de ces professionnels de santé. 
 
De plus, le médecin a la possibilité d’intervenir en amont par la prévention et l’information sur les 
risques de la commotion. Il ne s’agit pas bien entendu de diaboliser la commotion ou de faire peur 
aux sportifs, au risque de les voir se détourner d’un médecin trop alarmiste, mais de provoquer une 
véritable prise de conscience autour de la commotion.  
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L’objectif est que le patient comprenne les dangers de la commotion cérébrale et la manière de s’en 
protéger.  
 
Il existe plusieurs solutions pour tenter de limiter le risque de commotion.  
 
On peut d’abord citer l’utilisation du protège-dent. Une méta-analyse a montré que le port du 
protège-dent réduisait le risque de 19% d’une commotion cérébrale (65). Cependant, d’autres 
études montrent que l’effet protecteur du protège-dent concernerait uniquement les traumatismes 
aux dents ou aux os du visage. (66,67) 
 
Le port du casque apparaît comme une protection même si les études sont partagées. Il est 
démontré que le port du casque réduit les traumatismes crâniens modérés à graves mais ne diminue 
pas le risque de commotion cérébrale. Paradoxalement, il pourrait même augmenter le risque de 
traumatisme crânien en procurant un sentiment protecteur au joueur qui aura moins peur des 
contacts avec la tête. (68,69) 
 
Plus de recherches devront être réalisées pour déterminer l’efficacité du port du casque ou du 
protège dent pour prévenir ou atténuer les commotions cérébrales. 
 
En revanche, il est établi que posséder une bonne musculature notamment cervicale réduit 
significativement le risque d’avoir une commotion. (70) 
 
Les progrès concernant la prise en charge de la commotion cérébrale ne pourront se faire que grâce 
à une collaboration entre tous les acteurs du secteur : joueurs, fédérations et médecins. Tous 
doivent œuvrer de concert afin d’atteindre cet objectif unique : permettre à chacun, amateur ou 
professionnel, de pratiquer son sport en toute sécurité, accompagné par des fédérations et des 
professionnels de santé conscients de l’importance de préserver au mieux la santé de chaque 
joueur. 
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Annexe 1 - Test HIA1 
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Annexe 2 - HIA2 
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Annexe 3 - HIA 3 
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Annexe 4 - Protocole commotion FFR 
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Annexe 5 - Certificat de non contre-indication pour la reprise du jeu 
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Annexe 6 - Auto-questionnaire joueur commotionné 
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Annexe 7 - Outil pour les médecins 

 
Cette fiche est destinée aux professionnels de santé pour les guider dans le suivi de leur patient 
ayant subi une commotion cérébrale. Elle est basée sur les recommandations de la World Rugby.  

 
On définit la commotion cérébrale par une blessure au cerveau secondaire à un choc direct ou 
indirect, suivi rapidement d’un trouble neurologique habituellement résolutif et provoquant un déficit 
des fonctions cérébrales.  

 
A noter qu’une perte de connaissance, ou KO, ne survient que dans moins de 10% des cas.  
Il n’y a aucun moyen de savoir avec certitude si un incident particulier entraînera une commotion 
cérébrale, que l’impact soit relativement mineur ou plus sévère.  
 
Le suivi de la commotion cérébrale est nécessaire pour dépister des éventuelles séquelles à court, 
moyen et long terme chez le patient.  

 
3% environ des personnes ayant des commotions cérébrales multiples développeront des lésions 
cérébrales à long terme. Celles-ci sont appelées encéphalopathies traumatiques chroniques avec 
des symptômes que l’on peut rapprocher de syndromes démentiels connus.  

 
Le suivi permet également de limiter le risque de syndrome du second impact, complication rare 
qui survient lorsqu’un sportif subit une deuxième commotion avant d’avoir totalement guéri de la 
précédente. Il se produit alors un œdème cérébral massif qui est fatal dans la moitié des cas.  

 
Vous pourrez donc être amené à voir un patient dans les suites immédiates d’une commotion s’il 
présente des symptômes, ou bien à distance de celle-ci. Dans tous les cas il convient de 
rechercher et notifier toutes les commotions dans le dossier médical du patient.  
 
A noter que les soins d’urgence dans les suites immédiates d’une commotion ne sont pas 
mentionnés ci-dessous.  

 
Etape 1 
Déterminer la date et l’heure de la commotion et si un protocole carton bleu a été mis en place. 
Le carton bleu est donné à un joueur ou une joueuse lorsqu'un arbitre détecte, ou suspecte, pendant 
un match un ou plusieurs signes évidents de commotion cérébrale. Dans ce cas particulier du carton 
bleu le joueur devra répondre favorablement à un questionnaire particulier avant la reprise du rugby 
lors d’une consulta1on avec un médecin.  

 
Etape 2 
Rechercher les symptômes immédiats qui sont les symptômes présentés dans les suites directes 
de la commotion et qui s’étendent jusqu’à 24 heures. On peut noter : céphalées, vertiges, troubles 
de l’équilibre, trouble visuel, somnolence, vomissement, nausées, perte d’urine ou de selle, 
convulsion.  
 
Etape 3 
Rechercher les symptômes tardifs survenus 24 heures après la commotion.  
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Physique Émotionnel Cognitif Sommeil 

Cervicalgie Céphalées Émotivité accrue Confusion Somnolence 

Nausée - 
Vomissement 

Irritabilité - 
Frustration 

Problème de 
concentration 

Dort moins que 
d’habitude 

Photophobie Nervosité - Anxiété Problème de mémoire 
Dort plus que 

d’habitude 

Problème d’équilibre – 
Paresthésie des 

membres 
Tristesse 

Sensation d’être « dans 
un brouillard » 

Difficulté à s’endormir 

Phonophobie - 
Acouphènes 

Sentiments de 
dépression 

Sensation de 
ralentissement 

 

 
Etape 4  
Réaliser un examen neurologique complet.  
Notamment examen des paires crâniennes, recherche de déficit sensitivo-moteur, test des réflexes 
ostéotendineux et cutanéo-muqueux, analyse du tonus musculaire, des fonctions exécutives, de la 
démarche et de l’équilibre.  

 
Etape 5 
Evaluer l’aptitude à la pratique du rugby  

 
 Si la commotion est ancienne (le joueur a déjà repris son activité physique) et que l’examen 

clinique et l’interrogatoire sont normaux, il peut poursuivre la pratique du rugby.  
 Si une anomalie est retrouvée au niveau clinique et/ou à l’interrogatoire, il convient de 

demander un avis à un spécialiste en neurologie ou neurochirurgie. Les examens d’imagerie 
classiques (TDM et/ou IRM cérébrale) sont à demander si des lésions intracérébrales 
structurelles sont soupçonnées. C’est notamment le cas après perturbation prolongée de 
l’état de conscience, déficit neurologique focal ou aggravation des symptômes initiaux de 
commotion. En présence de convulsion, un EEG, devra être demandé.  

 Si la commotion est récente et que le joueur n’a pas repris ses activités, le protocole RPJ 
(reprise progressive du jeu) disponible en annexe de cette feuille donnera les conditions de 
retour progressif au jeu.  

 
Tableau du protocole RPJ :  
 

 Durée minimum de chaque étape de 24H.  
 S’assurer de l’absence complète de tout symptôme ou gène avant de passer au palier 

suivant. 
 La survenue de symptômes en cours ou au décours d’un palier impose à nouveau un repos 

de 24H avant de reprendre au palier précédent.  
 Il est également souvent proposé un arrêt de travail pour les actifs  
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Résumé 
 

Les connaissances concernant le diagnostic et les conséquences à court et long terme des commotions 
cérébrales se sont améliorées ces dernières années. Face aux témoignages d’anciens joueurs professionnels 
et aux drames survenus au niveau amateur, on a pu constater une véritable prise de conscience des dangers 
de la commotion cérébrale et l’accent a été mis sur la protection du joueur. Cependant, les connaissances ne 
sont pas égales chez tous les professionnels de santé qui les accompagnent, notamment le plus proche : le 
médecin généraliste. 
 
L’objectif de l’étude a été, premièrement, de créer un outil pour aider le médecin généraliste dans la prise en 
charge de la commotion cérébrale. Le second objectif a été de recueillir via un questionnaire les impressions 
des médecins généralistes exerçant dans la région Pyrénées-Atlantiques sur l’utilisation de cet outil. 
 
Méthode : Il s’agit d’une étude de retour d’expérience via un questionnaire anonyme transmis par les joueurs 
de rugby amateurs de la région Pyrénées-Atlantiques ou lors d’un entretien individuel. Le questionnaire était 
composé de questions fermées avec une réponse par oui ou par non ainsi que des réponses ouvertes. 
L’analyse des données s’est faite à l’aide du logiciel Google Forms sous forme de graphiques. 
 
Résultats : Les médecins ont des connaissances concernant la commotion cérébrale mais beaucoup ignorent 
les protocoles de prise en charge et les complications à long terme en lien avec les commotions cérébrales. 
 
Conclusion : les connaissances concernant la commotion cérébrale sont inégales et incomplètes chez les 
médecins généralistes. La promotion de la gestion de la commotion cérébrale auprès de ces premiers acteurs 
intervenant au quotidien auprès des joueurs permettrait d’optimiser le suivi des patients commotionnés. 
 

Mots clés 
Commotion cérébrale - Rugby amateur - Protocole RPJ - Prise en charge - Médecin généraliste - 
Aide décisionnelle 

 

Jury 
Président du Jury : Professeur Clarisse DIBAO-DINA 
    
Membres du Jury : Docteur Boris SAMKO 
  Docteur Pierre AUFRERE  
Directeur de thèse : Docteur Emmanuel DUPLACEAU 
 
Date de soutenance :  28 novembre 2024 
 


