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Réesumeé

Une nouvelle hypothese sur lorigine du mouvement Cranio-Sacrée (MCS), a été
formulée. Des concepts actuellement connus sont débattus a travers deux questions
basées sur des études biomécaniques des ondes de pulsations du liquide céphalo-
rachidien, des enveloppes cérébrales et des études des facteurs physiologiques qui
influencent le tonus des parois des vaisseaux. La difféerence entre le rythme du liquide
céphalo-rachidien (LCR) et le mouvement veineux est expliquée et une nouvelle
hypothese est développée. On suggere que le MCS serait probablement
I'expression du mouvement veineux local (MVL) et non celui des pulsations du LCR
ou de ses conséquences. La fonction de la rigidite des sutures craniennes est discutée,
et finalement, une proposition est établie pour la normalisation ostéopathique des
restrictions des os du crane, en utilisant la respiration du patient en tant que moteur et
moyen de contrdle du traitement.

Introduction

Au début du 20eme siecle, IWG Sutherland (1939) identifiait un mouvement cranien
rythmique, d'origine obscure, avec une cadence de 6 a I2 cycles par minute (c.p.m.). Il
nomma ce mouvement "le mécanisme respiratoire primaire" et proposa que le
mouvement rythmique du cerveau pourrait etre responsable des fluctuations des
ventricules cérébraux et du LCR. D'autres chercheurs (Magoun 1966, Upledger 1981)
ont proposé que cette motilite du cerveau, ou "impulsion rythmique cranienne" (IRC)
provenait du pompage ventriculaire. Une opinion au sujet de I'IRC, suggérant un
modele d'entrainement, a été recemment proposé (McPartland 1998). La plupart des
thérapeutes manuels et ostéopathes, employant les techniques craniennes, qui sentent
les mouvements physiologiques de la face externe du crane, ont un intérét a savoir ce
guils palpent, et ce qui se trouve derriere le prétendu “mouvement cranio-sacré”
(Lippincott 1949, Magoun 1966, Frymann 1971, Retzlaff et coll. 1975, Mitchell 1976,
Roppel et coll. 1978, Tettambel et coll. 1978, Upledger 1981, De Cock 1982, Altieri
1984, De Cock 1988, Ferguson 1991, Ferre et coll. 1991, Norton 1991, Rommeveaux
1993, Chiatow 1997, McPartland et Mein 1997).
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Le mouvement Cranio-sacré et la pulsation du liquide céphalo-
rachidien

Depuis, beaucoup d'osteopathes craniens soutiennent les hypotheses que l'origine du
MCS se trouve dans le mouvement du cerveau ou dans le mouvement du LCR. Il est
nécessaire de rechercher ce qui est connu au sujet des amplitudes de pulsation de la
circulation du LCR dans I'évaluation de la dynamique exocraniale.

Magendie (1842) a constaté que la dynamique du LCR chez les individus normaux a
trois caractéristiques :

- L'existence d'une pression legerement positive, en comparaison de la pression
atmosphérique.

- Le comportement de pulsations rapides, cyclique et synchrone avec limpulsion
artérielle.

- Iy a également une évidence de vagues plus lentes apres les cycles respiratoires.

La plupart des auteurs concluent que la configuration des pulsations du LCR sont
essentiellement de nature artérielle (O'Connell 1943, Goldenshon et coll. 1951). Dans
les années 60, Bering a précisé que la variation de pression du LCR, contribue a la
pression intracranienne et que des pulsations artérielles se produisant au plexus
choroide étaient transférées aux ventricules cérébraux. D’autres investigateurs, (Du
Boulay 1966) ont montré au moyen d’un pneumo-encéphalographe, que la propulsion
de LCR par les pulsations des plexus choroides était minimale.

Des mouvements du troisieme ventricule, provoqués par les pulsations des arteres de
la base, ont été reconnues comme étant de plus grande valeur. Ces pulsations sont
probablement en partie le réesultat du déplacement rythmique des liquides lors de
’expansion des tissus cérébraux se produisant lors de la systole (ter Braak & de
Vlieger 1962, Cserr 1971, Martins et coll. 1972, Wood 1983, Herndon et Brumback
1989, Schuller 1993).

Quelques investigateurs (Hamit 1965) ont cru que les pulsations du LCR dépendaient
de I'hydrodynamique veineuse. Dans le cas d’un arrét cardiague sur congestion, la
configuration de la vague intracranienne d'impulsion de LCR est en effet purement
veineuse, mais dans des conditions physiologiques la vague intracranienne d'impulsion
de LCR n'est pas principalement veineuse mais d'origine artérielle (Martins et coll.
1972, Hamer 1977, Thomsen et coll., Bhadelia et coll. 1997, Ursino & Lodi 1998).

La dynamique intracranienne peut &étre visualisée comme l'interaction entre les conditions
spatiales de quatre composants principaux : sang artériel, sang capillaire (volume du
cerveau), sang veineux et LCR. Ces composants pourraient etre caractérisés,
I'expansion des arteres et du cerveau étant differenciées, par I'application de la doctrine
de Monro-Kellie a chaque moment du cycle cardiaque (voir I'encadré no 1).

L'expansion artérielle cree les préalables a I'expansion du cerveau par émission de
LCR vers le canal médullaire. L'expansion du cerveau est, alternativement,
responsable du compactage du systeme ventriculaire et par conséquent de
I'ecoulement intraventriculaire de LCR (Greitz et coll. 1992).
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L'hypothese du mouvement veineux

Le mouvement dit cranio-sacré, est probablement I'expression d'une configuration
veineuse générale des parois des vaisseaux impliquant les vaisseaux du cerveau et
ceux du niveau sacré, se contractant de fagon cyclique a une cadence de 6 a 12 c.p.m.
(Farasyn 1986b, 1988, 1989).

I est nécessaire de faire une distinction claire entre quelque chose qui induit des
variations de pression du LCR, et les conséquences des compressions passives de
chaque systole sur le cerveau, et les mouvements veineux rythmiques automatiques
des veines de la tete. La théorie de Norton (1991) suppose que la sensation décrite en

Encadré no 1

Les changements de la pression intra-cranienne qui se produisent
apres un changement d'un des volumes constitutifs du crane sont
régis par la doctrine de Monro-Kellie, édictee vers la fin du18eme
siecle. Elle décrit comment une augmentation dans un des volumes
constitutifs doit etre compensée par une diminution réciproque d'un
autre volume pour éviter n'importe quel changement de pression.
Elle indique également que si cette compensation ne se produit pas,
il y a une rapide élévation de la pression intra-cranienne. Le dévelop-
pement du dysfonctionnement cérébral dans des conditions expé-
rimentales est indépendant de la cadence de I'expansion et dépend
seulement d'un volume critique. Cette constance du volume intra-
cranien est le sens moyen de la doctrine de Monroe-Kellie.
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tant qu’impulsion rythmique cranienne, est liee a l'activation de lentes adaptations des
mécanorécepteurs cutanés de I'examinateur et du sujet. Les sources du changement de
ces pressions représentent une interaction complexe d’au moins quatre rythmes
physiologiques differents, c’est-a-dire les rythmes respiratoires et cardio-vasculaires de
l'examinateur et du sujet.

L'auteur veut expliquer la difference entre la configuration rythmique cardio-vasculaire
veineuse du sujet et de l'examinateur, tel que suggéré par Norton, et la palpation de
quelque chose de totalement different: le mouvement vasomoteur veineux a lintérieur
du crane.

Si les pulsations du LCR suivent une configuration veineuse physiologique, comme
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c’est le cas pour des individus normaux, cela suggere que la configuration veineuse soit
provoquée par des contractions cardiaques, et non par la paroi des vaisseaux veineux.
En d'autres termes, lorsque I'on palpe la face externe du crane, le mouvement dit cranio-
sacré peut-etre ressenti comme une expression indirecte des caractéristiques des
parois des vaisseaux, a une cadence approximativement de 10 c.p.m. etnon par les
pulsations du LCR.

La palpation des grandes ou petites veines sur le corps démontrent ces memes
caractéristiques actives des contractions douces des muscles des veines, a une cadence
d'environ 10 c.p.m. Le comportement physiologique veineux, veinulaire et méme les
parois artériolaires des vaisseaux, exigent un examen en rapport avec le concept du
mouvement cranio-sacre.

Arguments

En 1852, Jones a décrit pour la premiere fois l'activitt myogénique des vaisseaux
sanguins par l'examen des contractions périodiques des veines dans l'aile de chauve-
souris.

Au début du 20eme siecle, Bayliss a montré que ce comportement est également
commun aux vaisseaux artériels et en afait une explication théorique. En 1961, Funaki
enregistra, pour la premiere fois, avec des techniques intracellulaires de micro-
électrodes, des décharges transitoires de fibres des muscles lisses veinulaires. La
somme de potentiels transmembranaires de fibre de muscle lisse a causé des éclats
de décharge réguliere et transitoire, expliquant lactivitt vasculaire rythmique et
spontanée de stimulateur.

Wiedeman (1963) a demontré que l'injection de petits volumes de solutions physiques
prolongeait la durée de la phase de contraction du mouvement veinulaire. D'Argosa
(1970) et Wiederhielm (1973) ont obtenu, avec des micropunctures dans le it
vasculaire de l'aile de chauve-souris, des mesures d'environ 9.5 c.p.m.

Ces contractions vigoureuses dans les muscles des veinules et des veines de l'aile de
chauve-souris sont également présentes dans d'autres especes (Holman et coll. 1968,
Wiederhielm et Weston 1973, Morgan 1983, Gustafsson et coll. 1994). Les
contractions des muscles lisses des parois des veines causent un déplacement actif du
sang vers le cceur, et, le mouvement vasculaire contribue a l'entretien de la fluidité du
sang dans les micro vaisseaux (D'Argosa 1970, Bevan et coll. 1974, Muller-
Schweinitzer et Sturmer 1974, Vanhoutte 1977, Siegel et coll. 1980, Colantuoni et coll.
1984, Folkow 1984, Burnstock et coll. 1986, Aggarwall et coll. 1994, Davis et coll.
1992, Gokina et coll. 1996, Yuan et coll. 1998). Les parois des veinules et des veines
sont sensibles: aux changements de température, a la pression extra-muros (Mellander
et coll. 1964) et a la distension (Johanson et Mellander 1975), mais certains effets
métaboliques locaux affectent la réactivite du muscle lisse veineux, contrairement aux
caractéristiqgues des artéerioles (Bayliss 1902, Nicoll et Webb 1946, Mellander et coll.
1964, Wiederhielm 1967, Muller-Schweinitzer et Sturmer 1974, Edwinsson et coll.
1983, Colantoni et coll. 1984, Vanhoutte et Rimele 1984, Davis et coll. 1992,
Gustafsson et coll. 1994 ; Aggarwal et coll. 1994 ; Gokina et coll. 1996).

Les situations pathologiques telles que le diabete sévere (Bollinger et coll. 1983), les
concentrations en glucose (Linke et Betz 1979, Morgan 1983), lactivite
sympathoadrénergique de concentrations en oxygene et en dioxyde de carbone
(Bevan et coll. 1974, Auer et coll. 1981, Edvinsson et coll. 1982) et quelques agents
pharmacologiques spécifiques (Altura 1978) utilises en neurologie, anesthésie et
angiologie (Thulesius et coll. 1979, Xiu 1983, Bumstock et Kennedy 1986, Xiu et
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Intaglietta 1986) influencent tous directement le tonus des parois des vaisseaux et le
mouvement veinulaire.

Le mouvement vasomoteur artériel peut jouer un role important en déterminant la
distribution de I'oxygene (Colantuoni et coll. 1984, Folkow 1984, Ragan et coll. 1988).
Le débitmétrie du Laser-Doppler et I'électromyographie, utilisees simultanément pour
mesurer la perfusion sanguine du squelette, montre des mouvements veinulaire, par
exemple, des variations rythmiques du flux sanguin avec une pression de 5-6 c.p.m.
(Larsoson et coll. 1993).

Pour beaucoup de praticiens il est difficile d'accepter le concept d'un mouvement de
cranio-sacré existant par lintermédiaire d’ondes de pulsations simultanée du LCR au
niveau occipital et sacré (Farasyn 1986 b, Ferre et col. 1991). Les études
biomécaniques du déplacement de I'enveloppe du systeme nerveux démontre une
élongation et un déplacement seulement en cas de forte flexion ou extension de la
colonne vertébrale (Trolard 1890, Reid 1960, Decker 1961, Kernig 1969, Martins 1972,
Bourret et Louis 1974, Breig 1978, Louis 1981, Williams et coll. 1989).

Les fluctuations du LCR, lorsqu’elles sont induites passivement, sont d'une valeur
tellement mineure qu'il est difficile de croire qu'elles sont responsables d’'un mouvement-
déplacement si remarquable au niveau sacré.

Confirmé par quelques auteurs (Bourret et Louis 1974, Decker 1961, Troup 1986) des
expériences demontrent, méme en position neutre du rachis, que la gaine dure-
mérienne rachidienne possede des plis, suggérant que les tissus soient déetendus.

Les études de Klein (1986), sur des cadavres, examinant le comportement
biomécanique de la dure-mere rachidienne et du cordon médullaire, lors de la flexion de
la colonne entiere, ont montré un glissement de haut en bas dans le segment cervical
supérieur, un glissement ascendant dans le segment cervico-dorsal et un mouvement
de haut en bas dans la zone lombaire. Il n'y avait aucun glissement dans la zone de C4
et de T6. L'auteur indique qu'il est difficile de croire que le systeme cranio-sacré pourrait
fonctionner tel que proposé dans les modeles classiques. Une condition pour
I'expression mécanique du mouvement cranio-sacré serait une tension suffisante du
cordon médullaire entre le sacrum et l'occiput, et ceci semble étre absent.

Un petit déplacement respiratoire rythmique (réel) peut etre palpé sur le sacrum d'un
individu en position neutre. Il est par conséquent difficile de palper les pulsations du
LCR sur le sacrum. L'auteur suggere que le relativement petit degré de
flexion/extension du sacrum a une cadence de 7-10 c.p.m., soit probablement
provoqué par les mouvement veineux de la bifurcation de la veine cave inférieure,
située juste antérieurement au sacrum. Le mouvement veineux local lié au mouvement
sacré est non seulement indépendant, mais aussi relativement, plus fort que celui de
l'occiput (Farasyn 1988).

Le mouvement veineux: Indéependant des ondes de contractions

Les veines et les veinules présentent une activitte vasomotrice marquée qui balaye
dans le sens centripete, comme une vague péristaltique, le segment de n'importe quel
vaisseau entre les deux valves qui forment une unité sensible automatique (Nicoll et
Webb 1946, 1955, d'Argosa 1970, Siegel et coll. 1980, Ragan et coll. 1988, Larsson
et coll. 1993). Ceci signifie que les veines qui viennent de la tete (sans valves) et celles
qui viennent des membres et du tronc, montrent presque la meéme fréquence de
vasoconstriction, mais ont des cycles indépendants. Une palpation effectuée seulement
durant un bref instant mene a une suggestion de la méme fréquence de pulsation au
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niveau occipital et sacre.

D'autre part, si la palpation continue pendant plus de 5 minutes, la vague de contraction
qui est notée est ressentie comme indépendante aux niveaux occipital et sacré. De
meéme qu’il est possible de visualiser linfluence du mouvement veineux au niveau
sacre, la motricité vasculaire, du sinus sagittal supérieur, de la grande veine cérébrale, du
sinus droit, du sinus transverse, de leur confluent, postérieur et inferieur dans la tete, peut
etre percue comme linfluence de ce mouvement dans le crane. Il est possible, sur la
face externe du crane, de palper ces pulsations physiologiques de fagon indépendante
sur les os frontaux et sagittaux.

Les lois de I'nydrodynamique suggerent que la force du mouvement veineux, dans des
structures se trouvant juste sous le crane, devrait pouvoir déplacer, quoique lentement
et avec des intervalles de déplacement tres petits, les differents os du crane (Farasyn
1986b). L'existence d'un nodule caverneux au confluent entre le sinus droit et la grande
veine de Galien (Gray’s Anatomy 1973) pourrait probablement jouer un role sur le
pivot CSM tel qu’Upledger (1981) le suggere dans son modele de pression. La
validité de cette théorie est difficile a accepter parce qu'aucune composante de tissu
musculaire ou élastique participe a ce mécanisme (Bergquist 1974). La recherche peut
déemontrer que le mouvement veineux joue un role actif dans ce mécanisme présume.
L'organisation morphologique des veines cérébrales, avec un approvisionnement riche
en collagene et seulement quelques péricytes, supporte I'évidence de contractions
faibles, regulierement observée dans les préparations de veines isolées in vitro. Ces
petites contractions pourraient, cependant, etre d'importance in vivo, puisque les veines
cérébrales doivent seulement se resserrer contre une basse pression (Edvinsson et
coll. 1983).

La rigidité du crane

Il est important de noter que la rigidité du crane d'un adulte remplit des besoins et des
fonctions particuliers. De la méme fagon qu'’il existe dans le thorax une pression négative
produite par la cage thoracique, la plevre et un film liquidien, il y a dans la téte une boite
osseuse, differentes couches de tissu mou et des films liquidiens, entre le périoste et la
dure-mere, assurant une pression négative dans les zones de sinus de la tete. Ainsi, un
retour veineux parfait est garanti par le gradient de pression depuis 'une pression
élevee (artérielle) a un systeme de basse pression (veineux).

A l'appui de ceci, considérons :

- Les jeunes de moins de 11 ans, n'ont pas encore de rigidité du crane (Parsons 1905,
Ericson & Myrberg 1973, Moss 1975), et il n'y a aucune pression négative dans le
systeme veineux jugulaire a cet age (Hamit et coll. 1965, Edvinsson et coll. 1983).

-Apres l'ossification des os du crane a l'age d’environ 11 ans, la pression négative est
toujours présente (normalement) dans le systeme veineux jugulaire.

- La trépanation - plus la surface des os du crane impliquée dans le trépanation est
grande, plus le patient se plaint de maux de téte, probablement en raison du défaut de
fonctionnement du tonus des vaisseaux, résultant de la diminution de la pression
négative (Fodstad et coll. 1984).

La fonction des structures osseuses peut étre nécessaire a la protection d'impact au
moyen d'absorption locale d'énergie cinétique (Moss 1975, Dbéeheide & Hoyer 1984,
Spetzler et coll. 1980), et la rigidité relative peut etre un besoin pour un bon retour
veineux normal dans la tete. D'autre part, les fixations anormales des os du crane
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pourraient causer une circulation localement diminuée de sang veineux, menant par
compensation, a une circulation accrue ailleurs.

L'examen des patients

Suggestion d’examen pour une personne couchée sur le dos

1. Mettez une main en supination sous l'os occipital et placer I'index de l'autre main,
successivement sur :

- la veine faciale ;
- la veine jugulaire externe ;
- la veine jugulaire antérieure.

2. Mettez une main sous l'os occipital et I'autre main en supination sous le niveau L5-S1.

3. Mettez une main sous le niveau L5-S1 et l'index de l'autre main sur la grande veine d
saphene, ou si possible sur la veine femorale commune.

Observez :
- La force locale du mouvement veineux.

- Que plus la distance est grande, plus lindépendance du rythme est évidente et la
cadence du mouvement veineux commune a une fréquence de 6 a 12 c.p.m.

- Que la force de la contraction est plus grande au niveau sacré qu'au niveau occipital car
le mouvement sacré dépend de la forte activitt du mouvement veineux de la veine
cave inférieure et de la veine iliaque commune.

- Que les pulsations au niveau occipital sont indépendantes de celles du niveau sacré.

- Les pulsations rythmiques craniennes sont plus fortes au niveau de I'apophyse
mastoide, car provoquées par le passage de la veine jugulaire interne.

Essayez également de palper les sensations d’ascension-descente du foie ou des
reins. Sans compter la respiration et les pulsations artérielles, une force de gonflement
apparemment intrinseque doit etre ressentie chaque 10 secondes, probablement
provoquées par le rythme du mouvement vasomoteur de la veine porte.

Le concept du mouvement rythmique cranien (MRC) suggere que les mouvements
rythmiques d’environ 10 c.p.m. de la mobilité des os craniens sont palpables partout
sur le corps. Le concept proposé par l'auteur, suggere que le moteur primaire soit le
mouvement veineux local (LVM).

Il est possible que les artérioles participent au MRC, mais il est inconnu a quel degré
ceci se produit. L'auteur préesume que les veines sont responsables des pulsations du
MRC palpées dans les fasciae, I'espace corporel, y compris des organes.

Lorsqu'on palpe le MRC en plagant les mains, par exemple, sur les jambes d'un
patient,c’est le mouvement veineux local qui est ressenti, plutdt que la queue de
phénomenes des mouvements craniens.



Le traitement de la rigidité suturale

Le mouvement veineux local sous les os craniens, tel que décrit ci-dessus, est
nécessaire pour le diagnostic du mouvement cranio-sacré et est communément utilisé
en thérapie dans le traitement ostéopathique cranien classique. Si les forces
respiratoires produisent de la pression dans la boite cranienne, celles-ci peuvent &tre
utilisées dans le traitement des restrictions craniennes.

Tandis que pour le diagnostic de la mobilité du crane, le MVL est le meilleur indicateur
des restrictions suturales osseuses, pour le traitement la force de la respiration est la plus
utile. Demander au patient d'inspirer ou d’expirer offre un plus grand degré de controle
de force que le mouvement veineux le plus subtile.

Apres correction et utilisation des outils de la respiration, la palpation du MVL des os
craniens est nécessaire pour vérifier si le traitement est réussi.

La discussion

La litterature médicale indique des études expérimentales au sujet du mouvement
artériolaire humain. Il semble qull est difficle d'examiner expérimentalement le
mouvement veineux humain. La débitmétrie des veinules et des veines in vivo montre
des artefacts directs des ondes de contraction rythmique des artérioles cardiaques. Pour
enregistrer seulement le mouvement veineux, les chercheurs ont besoin de
préeparations disséquées. Les seules mesures directes du mouvement veineux in vivo
qui sont actuellement possibles, impliquent des ailes de chauve-souris.

La litterature recente de I'evidence humaine du mouvement artériel:

- Les expériences sur des segments des arteres basilaires humaines avec du Caprate
(C10) indiquent que ces lipides pourraient influencer directement le mouvement
vasomoteur en tant que vasodilatateurs (White et coll. 1991);

- La mesure percutanée par la débitmétrie Laser-Doppler de la micro circulation humaine
de muscle squelettique a des niveaux variables de la force de contraction, a montré un
mouvement vasomoteur, c’est-a-dire des variations rythmiques de I'ecoulement du
sang, avec une fréquence de 5-6 c.p.m. (Larson et coll. 1993);

- Les arteres piales humaines observées pendant la chirurgie montrent frequemment
des contractions périodiques spontanées. 53 segments de 38 patients ont été étudiés
et la dépolarisation spontanée a atteint des niveaux de - 40 a - 35 mV. On a conclu que
cette dépolarisation périodique et ce potentiel d'action sont a la base des contractions
spontanées périodiques des arteres piales humaines (Gokina et coll. 1996).

Une théorie peut etre construite sur la base d’évidence clinique au sujet de la relation
entre le mouvement vasomoteur et le MCS exigeant la preuve de:

- L'existence de I'IRC
- L'existence du mouvement veineux humain in vivo

- La corrélation entre le mouvement veineux rythmique et le mouvement du rythme
cranio-sacre.
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Conclusion

On propose que le mouvement intrinseque des os du crane, des fasciae et des
organes puisse etre provoqué par la pulsation locale du mouvement veineux, que
nous pouvons palper la réflexion de ce mouvement en surface.

La vasomotricité artérielle et veineuse doit étre trouvée dans tout le corps, y compris la
tete ou le mouvement veineux local est probablement le moteur principal du
mouvement cranio-sacre.

Il reste a déemontrer d'une maniere concluante que les facteurs tels que la température
(fievre), la pression transmurale (hydrocéphalie), la concentration en glucose (patients
diabétiques) peuvent changer les configurations du mouvement veineux et, en
conséquence, le MCS. La question n'est pas une croyance plutdt qu’une autre du
MCS, qui existe en tant que phénomene physiologique mesurable. Le probleme est
d'expliquer son origine et cet article a offert une réponse possible.
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