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FTM CHEZ L'HOMME : MYELOPATHIES 
APRES MANIPULATION – PARTIE 2 

 

[Antonio RUIZ de AZUA MERCADAL – Patrick CHÊNE] 
 
 
La médecine orthopédique est fondée sur des modèles mécanistes antiques qui 
n’ont pas pu expliquer l’étiologie de 90% des douleurs chroniques de dos.  
Cette fiche est la suite de la fiche C45 consacrée aux myélopathies qui peuvent 
apparaître après une manipulation ostéopathique du fait d'une méconnaissance de 
la FTM. 
 

█ Physiopathologie des myélopathies post-
traumatiques 
Les manipulations vertébrales1 peuvent léser la 
moelle. Le premier signal de traumatisme médullaire 
est l’apparition d’un œdème ischémique médullaire. 
Après un certain temps, si l’œdème ne se résout 
pas spontanément ou à l’aide de médications, 
l’étape suivante est la nécrose médullaire et ensuite 
la cavitation 
syringomyélique(9) (19). Ce 
sont 25% des myélopathies 
post-traumatiques qui se 
développent en cavité 
syringomyélique dans une 
période de temps comprise 
entre quelques semaines et 
quelques années (jusqu’à plus 
de 30), dont 10% sont 
asymptomatiques(9). 
 
Il existe des facteurs 
prédisposant à une affection 
médullaire après un 
traumatisme du rachis. 
Comme les manipulations 
peuvent être vues comme des 
traumatismes, nous allons 
maintenant examiner ces fac-
teurs : 
 

 a) Compression de la moelle épinière 
Selon Fujita (21), une moelle dont la FTM est élevée 
est plus susceptible de se léser quand elle est sou-
mise à une compression latérale. Pour Royo (36), 
sur les patients dont la FTM est élevée, les com-
pressions répétées de la moelle contre les parois 
osseuses du canal vertébral lors des mouvements 
du rachis aggravent de façon progressive l’ischémie 
médullaire. 
 

                                                      
1 Sous-entendu essentiellement les manipulations structurelles.. 
mais aussi tout acte de la vie courante qui puisse augmenter 
cette FTM : port de corsets, tractions de la colonne, étirements, 
etc. 

Dans les myélopathies que nous avons présentées, 
les radiographies et les RMN écartent les hypothè-
ses de la présence de luxation vertébrale, fracture 
osseuses, protrusions, hernies discales, hématomes 
et autres causes de compressions médullaires. 
 

 b) Accident ischémique vasculaire 
De nombreuses myélopathies post-traumatiques 

sont produites par embolies qui 
interrompent de façon brusque 
l’irrigation médullaire. Naiman (30) 
cite le cas d’un adolescent qui 
mourut trois heures après un 
trauma sur le coccyx2. L’autopsie 
du jeune homme révéla un 
infarctus dans le tronc cérébral et 
dans la moelle provoqué par une 
embolie de matériel discal. 
L’existence d’embolie de matériel 
fibrocartilagineux a été reconnue 
trente trois fois dans la littérature 
médicale (47). Morandi (29), attri-
bue l’origine de l’ischémie du cône 
médullaire de sa patiente à une 
embolie fibro-cartilagineuse. En 
réalité une telle hypothèse ne peut 
être prouvée car le diagnostic de 
certitude se fait postmortem via un 
examen histologique lequel ne fut 
pas réalisé, la patiente ayant 

survécu. 
 

 c) Traction et torsion de la moelle épi-
nière 

Une autre cause possible d’ischémie médullaire 
d’origine traumatique est l’augmentation brusque de 
la valeur de la FTM3. Il faut faire une distinction entre 
les augmentations transitoires durant les mouve-
ments du rachis et la FTM en permanence élevée 
de certaines maladies neurologiques. 
 

                                                      
2 Point d’insertion du filum terminale NDLR 
3 Rappel : 20-40 g de tension physiologique. Elle peut monter jus-
qu’à des valeurs de 500 g NDLR 
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Comme il a déjà été mentionné antérieurement, la 
flexion du rachis augmente la longueur du canal ver-
tébral ce qui accroît de façon transitoire la FTM.  
Sur l’individu sain, cela passe tout à fait inaperçu 
mais pas chez les patients présentant une FTM éle-
vée. Chez ces derniers, une augmentation de la 
FTM (lors de la flexion) détériore encore plus une 
circulation médullaire déjà altérée. Yamada (48) 
(49), par des expériences sur des chats démontre 
que des tractions médullaires directes de 2 gram-
mes produisent une ischémie des neurones du 
cône, tandis que des tractions de 5 grammes provo-
quent leur nécrose. Fujita (21) a aussi soumis la 
moelle épinière de divers chiens à des tractions pro-
gressives et montré grâce à la mesure des poten-
tiels évoqués une progressive détérioration du fonc-
tionnement médullaire avec une tension croissante. 
 
Un ligament sacro coccygien tendu (de manière 
traumatique ou constitutionnelle) peut restreindre les 
capacités d’adaptation de la neurobiomécanique 
centrale ou périphérique. "With the filum terminale 
and the piamater restricted at the sacrococcygeal 
area, there is limitation of functioning within the cen-
tral nervous system… We can go a step further and 
find restriction of the filum terminale of the piamater 
which surrounds the spinal cord itself and finds its 
attachment in the coccygeal area. There will be limi-
tation of the normal upward movement of the spinal 
cord and its peripheral nerve structures during inha-
lation and downward descent during exhalation.”4 
Becker (2). 
 
Un traumatisme local dans la zone sacro coccy-
gienne peut augmenter la tension dans toute la 
moelle. Dans le cas du chiot décrit par Chêne (12) la 
manipulation de la queue du chien tendit le ligament 
sacro-coccygien et le filum terminale faisant appa-
raître des effets à distance. Comme l’affirmait Still 
(43), une lésion locale peut exprimer sa clinique à 
l’extrémité opposée du corps : 
 
"If your foot stepped on a cat’s tail, you would hear 
the noise at the other end of the cat, wouldn’t you 
?".5 
 
Avant de pratiquer une manipulation vertébrale le 
thérapeute localise la zone de dysfonction articulaire 
et moyennant des mouvements de flexion/extension, 
rotation et latéralisation du dos du patient, afin de le 

                                                      
4 "Avec un filum terminale et la pie mère en restriction dans la ré-
gion sacro-coccygienne il y a des limitations à distance dans le 
fonctionnement du système nerveux... Nous pouvons faire un pas 
de plus et trouver des restrictions du filum terminale et de la pie 
mère qui entoure la moelle et trouver ses adhérences dans l’aire 
coccygienne. Il y aura alors une limitation du mouvement normal 
d’ascension de la moelle et de ses nerfs périphériques lors de 
l’inspir et des limitations lors de la descente à l’expir" 
5 "Lorsqu’on marche sur la queue d’un chat c’est par l’autre ex-
trémité qu’il miaule.” ou bien “Marchez sur la queue du chat et 
vous verrez qu’à l’autre bout, il miaule”. 

placer dans une position qui facilite la manipulation. 
Ensuite, il met en tension la zone visée (phase de 
mise en tension) et il réalise une manipulation avec 
un mouvement rapide et de faible amplitude. La 
flexion et la rotation de la colonne vertébrale, par el-
les mêmes, produisent une ischémie transitoire par 
réduction du diamètre médullaire(5). Mais, si ces 
mouvements (flexion et rotation) se réalisent de fa-
çon combinée et s’ajoutent à une tension préexis-
tante les effets ischémiques s’additionnent et se po-
tentialisent. 
 
Ni Morandi ni Chung n’étaient présents lors de la 
manipulation de leurs patients respectifs et, pour 
cette raison, ne peuvent nous apporter aucune in-
formation à propos de leur position au moment de la 
manipulation. Selon le récit du patient de Chung, le 
"bonesetter" le plaça en décubitus dorsal et tourna 
la tête de façon violente dans les deux sens. Le pa-
tient que décrit Morandi avait des antécédents de 
lombalgies et sur les RMN la moelle parcourait en li-
gne droite le canal vertébral. Ce patient avait-il une 
FTM élevée susceptible de déclencher une myélo-
pathie après la manipulation ? 
 

 d) Malformations congénitales 
- Sous le nom maladie de traction médullaire, de 
myélopathies de traction, se regroupent une série de 
maladies congénitales humaines qui possèdent une 
FTM élevée(8). Royo (36) (37) (38), se basant sur 
les études de Roth (34) (35), attribue l’origine de 
cette dernière à la traction qu’exerce le filum termi-
nale sur le cône médullaire. 
- Un cas extrême parmi ces maladies est le syn-
drome du filum terminal "ancré" (Tethered spinal 
cord). La clinique de ce syndrome est un tableau 
progressif d’altérations motrices et sensitives aux 
extrémités inférieures, douleur de dos et inconti-
nence urinaire. Le filum terminale de ces patients 
est court et peu élastique, ce qui empêche 
l’amortissement des variations de la FTM. Dans ce 
cas le meilleur traitement est chirurgical et consiste 
en la résection du filum terminale. 
 
Comme mentionné précédemment, le développe-
ment du corps humain est lent, alors que pour les 
petits de certaines espèces animales celui-ci est si 
rapide qu’ils peuvent doubler ou tripler leur poids et 
leur longueur en quelques mois.  
Selon Chêne (11) (12), cette croissance rapide pour-
rait être responsable de certaines maladies comme 
l’ataxie cérébrospinale (syndrome de Wobbler), des 
crises épileptiformes, quelques hydrocéphalies, 
l’instabilité atlanto-occipitale, déformations des 
courbures vertébrales (cyphose, lordose et attitudes 
scoliotiques)6. 

                                                      
6 C’est la croissance accélérée par une nourriture trop riche qui 
pourrait être responsable de la fréquence de ces syndromes où 
l’ascension apparente de la moelle ne se fait pas correctement 
pendant la croissance. P.Chêne 
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 e) Altérations de l’élasticité 

Les tissus biologiques ont un comportement visco-
élastique quand ils sont soumis à une traction. La 
moelle est d’origine ectodermique, elle est pauvre 
en éléments élastiques et se comporte comme un 
matériel visco-élastique (4)(18). Au contraire, le fi-
lum terminale et le ligament sacrococcygien sont 
d’origine mésodermique, riches en fibres élastiques 
et pour cette raison possèdent une grande élasticité. 
Tani (44) a démontré que quand le filum terminale 
du chat est soumis à des "petites" tractions, il revient 
à sa longueur initiale de manière élastique quand la 
traction cesse, alors que si la traction est si intense 
qu’elle fait descendre le cône médullaire, le filum se 
comporte de manière visco-élastique et reste défor-
mé de manière permanente. 
 
N’importe quelle modification de la composition d’un 
tissu biologique altère ses propriétés élastiques. La 
sclérose en plaques ("esclerosis multiple") se carac-
térise par une inflammation chronique, de la démyé-
linisation et un phénomène de cicatrisation du SNC. 
Kewalramani (24) a décrit des myélopathies après 
une manipulation chez des patients ayant une sclé-
rose en plaques. Par les antécédents neurologiques 
de son patient, Chung (16) suspectait que celui ci 
souffrait de sclérose en plaques. Est-ce que son af-
fection fut un facteur déterminant dans le déroule-
ment de la myélopathie ? 
 

 f) Adhérences de l’axe neuronal au neu-
rorachis 

De nombreuses interventions chirurgicales sur la co-
lonne vertébrale peuvent laisser des adhérences en-
tre les parois osseuses vertébrales et crâniennes, 
les méninges, le cerveau et la moelle épinière (32). 
Ces adhérences rendent difficile le mouvement de 
l’axe neuronal à l’intérieur du canal vertébral, aug-
mentant la FTM durant les mouvements de flexion 
du rachis. Pour cette raison, on conseille aux pa-
tients qui ont subi une opération du rachis de ne ré-
aliser que des mouvements modérés du dos durant 
les exercices de réhabilitation(10). Les antécédents 
du patient de Chung pourraient avoir été une arach-
noïdite créant des adhérences entre les méninges et 
les parois osseuses du crâne. Ces adhérences ont-
elles pu contribuer à la fragilité de ce patient ? 
 

 g) Complications chirurgicales 
Les meilleures observations des effets de 
l’augmentation de FTM ont été, sans aucun doute, 
celles faites lors des rectifications chirurgicales des 
scolioses au moyen des barres de Harrington.  
 
Car lors de la scoliose idiopathique il y a un syn-
drome de FTM élevée (28) (36) (37) (38). Comme 
décrit antérieurement, la moelle épinière des pa-
tients ayant une scoliose parcourt un chemin excen-
trique à l’intérieur du canal vertébral (33). La rectifi-

cation forcée des courbes au moyen des barres de 
Harrington augmente la longueur du canal vertébral, 
allongeant brusquement la moelle épinière. Cette 
élongation se traduit par une augmentation brusque 
de la FTM avec le risque d’ischémie et de nécrose 
médullaire. Il a ainsi été décrit des cas de tétraplégie 
post-chirurgicale ou de décès, après la mise en 
place de ces barres sur des patients scoliotiques. 

 
Actuellement les neurochirurgiens écartent de leur 
patients les malades présentant une FTM élevée 
(Arnold Chiari, disrafismos, fixations médullaires 
basses, malformations vertébrales, syringomyélie, 
etc.) avant d’intervenir sur une scoliose. 

 h) SCIWORA de l’adulte 
 
Pang et Wilberg (31) ont décrit une variété de myé-
lopathie post-traumatique dans laquelle on ne peut 
pas observer d’altération articulaire dans les exa-
mens radiologiques. Ils ont appelé ces myélopathies 
"spinal cord injury without radiological abnorma-
lity" (SCIWORA). 
 
La symptomatologie de la SCIWORA se manifeste 
après l’accident dans une période qui va de 30 mi-
nutes à 4 jours. Les SCIWORA sont plus fréquentes 
chez les enfants que chez les adultes. Chez ces 
derniers, elles ne constituent que 12% des myélopa-
thies post traumatiques(45). Dans beaucoup de cas 
les SCIWORA de l’adulte passent inaperçues(45). 
La colonne vertébrale de l’enfant n’est pas entière-
ment calcifiée, elle est plus élastique et semble pou-
voir supporter plus facilement les traumatismes7. 
Dans les myélopathies après manipulations décrites 
                                                      
7 En se déformant davantage, elle encaisse une partie de 
l’énergie du choc que la moelle n’a donc pas à supporter NDLR 
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dans cet article nous n’observons pas non plus de 
lésions articulaires ; pour cette raison, nous devrions 
les classer dans le groupe des SCIWORA de 
l’adulte. 

█ Conclusions 
Des faits exposés dans cet article nous pouvons ex-
traire les conclusions suivantes : 
 
1º Une moelle en tension est une moelle fragile qui 
peut se léser à la faveur des mouvements du rachis. 
 
2º L’ensemble constitué par : 
- le cerveau 
- la moelle épinière 
- le filum terminale 
- le ligament sacro coccygien 
- et les méninges  
possède une tension propre qui participe à la tensé-
grité globale du dos. Ceci explique que les effets 
d’une manipulation vertébrale sur le coccyx de 
l’homme ou la queue d’un animale puisse avoir des 
effets à distance, parfois très éloignés. 
 
3º La position forcée d’un patient durant une mani-
pulation vertébrale augmente la FTM. Chez les pa-
tients qui, constitutionnellement, possèdent une 
FTM élevée, la manipulation doit être considérée 
comme un facteur de risque. 
 
4º Le fait de ne voir décrit qu’un petit nombre de cas 
de myélopathies après manipulations doit être attri-
bué au fait que de nombreuse myélopathies post 
traumatiques sont asymptomatiques ou, comme 
c’est le cas pour la syringomyélie, que leurs consé-
quences ne se manifestent que plusieurs mois ou 
années après le traumatisme. 
 
Pour ces raisons, il est à déconseiller de pratiquer 
des manipulations vertébrales (incluses celles du 
coccyx) sur des patients qui présentent des mala-
dies neurologiques, des canaux vertébraux étroits, 
des cyphoses et lordoses prononcées, des scolioses 
idiopathiques, coccygodinie non traumatiques ou 
ayant des antécédents d’opération chirurgicale du 
dos. 
 
Dans tous ces cas et dès qu’il y a doute, il est préfé-
rable de réaliser d’autres traitements ostéopathiques 
dont les mouvements n’excèdent pas en amplitude 
et en vélocité ce que le patient réalise normalement 
dans sa vie quotidienne. 
 
Beaucoup de complications des manipulations ver-
tébrales auraient sûrement pu être évitées si l’on 
avait pris en compte les écrits de Duval (17) : 
“Encore une fois, il est évident que la vertèbre dite 
“en lésion” n´est pas la cause de la condition trau-
matique ou pathologique : elle en est la victime.” 
 

Les traitements ostéopathiques devraient s’orienter 
à traiter les causes responsables de la dysfonction 
articulaire et non la dysfonction qui en est la consé-
quence (la victime). 
 
Selon Berlinson (3), en médecine manuelle on prati-
que davantage de techniques sur des tissus mous 
que de techniques articulaires avec impulsion. 
 
Grâce à l’introduction en ostéopathie de concepts de 
neurobiomécanique et de tenségrité, progressive-
ment on substitue aux antiques paradigmes structu-
raux des paradigmes nouveaux incluant les tissus 
mous et parmi ces derniers le tissu nerveux. 
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