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1. INTRODUCTION

La découverte du modele fondamental de l'ostéopathie structurelle a, dés le début,
interpellé mon attention. De prime abord, le concept m’a paru pertinent en « bousculant » mes
certitudes de masseur-kinésithérapeute. Aprés de nombreuses remises en question de mes
connaissances et du modeéle, ce concept a structuré la pratique de mes soins et a permis une
compréhension simple et rapide de la problématique des patients. Contrairement au courant
ostéopathique « classique », il prébne une investigation de la plainte du « particulier au général ».
Ce concept a completement modifié mes prises en charge thérapeutiques.

Durant mon parcours d’étudiant, une expérience en clinique interne m'a interpellé : une patiente,
venue en consultation avec plusieurs symptdmes concomitants m’a fait réfléchir sur des notions
que je pensais avoir comprises. Elle présentait une fatigue généralisée, beaucoup d’anxiété et
des douleurs assez diffuses, de topographies aléatoires, limitant 'examen clinique. A ce moment-
la, les drapeaux rouges étant écartés par des examens médicaux, il a été difficile pour moi
d’'identifier la « SQS » (structure qui s’exprime), si importante au modéle. Puis, lors de mon
anamneése, j'ai essayé d’appliquer et de suivre le raisonnement conceptuel, mais je me suis
heurté a la difficulté d’identification de cette derniére en cohérence avec ses plaintes.
L’enseignant supervisant cette consultation m’a alors rappelé une notion : « si une personne
présente une problématique générale, il faut trouver une solution générale ». Aprés réflexion, il
s’est avéré que linvestigation viscérale était la plus cohérente car elle est le siege de nombreux
mécanismes a incidences systémiques. Je me suis exécuté, un abdomen dense et sensible était
perceptible a la palpation. La patiente déclarant, par la suite, présenter depuis des années des
troubles de transit sans trouver de réponse thérapeutique.

A la fin de cette prise en charge, la patiente a exprimé un soulagement notable (« un bien étre au
niveau du ventre»). Pour la suite de son traitement, je lui ai conseillé de reprendre rendez-vous
afin de poursuivre le travail effectué. En analysant sa fiche clinique a postériori, j'ai pu constater
gu’une amélioration des douleurs avait été notifiée ainsi qu'une amélioration de son transit.
L’étudiant suivant a pu poursuivre la prise en charge avec une meilleure tolérance de la patiente
aux différentes manipulations.

Bien que cette expérience m'ait semblé cohérente, jai ressenti le besoin de comprendre en quoi
le traitement viscéral pouvait apporter un résultat face a ce types de plaintes. Ce n'est que plus
tard, au cours de mes lectures personnelles, notamment des ouvrages de Jean Seignalet (1) et
de Gabriel Perlemutier (2), que cette phrase a trouvé son écho. En effet, ces auteurs soulignaient
l'importance de I'alimentation et de la santé intestinale dans différentes pathologies. Cette notion
de « barriére intestinale », inconnue jusqu’a lors pour ma part, m’interrogeait sur la possible
action de l'ostéopathie structurelle dans ce domaine.

C'est dans cette perspective que s'inscrit I'objectif de ce mémoire. Dans un premier temps, nous
évaluerons dans quelle mesure nous pouvons lappliqguer au modéle fondamental de
I'ostéopathie structurelle. Cette analyse sera ensuite suivie d'une revue de la littérature afin de
déterminer si des preuves scientifiques existent pour étayer cette approche.



2. RAPPEL SUR LE MODELE FONDAMENTAL DE L’OSTEOPATHIE STRUCTURELLE

L’ostéopathie enseignée au sein de I'lFSO Rennes repose sur le modéle fondamental de
'ostéopathie structurelle (MFOS) dont la derniére mise a jour a été rédigée par Jean-Frangois
Terramorsi (3). Dans ce paragraphe, nous allons faire le rappel de quelques principes permettant
de comprendre I'action et le mode de réflexion d’'un ostéopathe structurel.

L’axiome, «la structure génére la fonction » est 'essence méme de ce courant. La fonction
n’étant que secondaire et permettant d’entretenir la structure lorsqu’elle est optimale.

Ainsi, I'ostéopathie structurelle recherche des dystructures génératrices de dysfonctions en lien
avec la plainte du patient. Une dystructure est un terme conceptuel définissant une altération des
qualités mécaniques du tissu conjonctif de ladite structure. Cette modification est causée par une
perte des qualités de souplesse et d’élasticité du tissu. Nous l'appelons Lésion Tissulaire
Réversible (LTR). Elle est a distinguer des Lésions Tissulaires Irréversibles (LTI) qui sont hors de
notre champ de compétence. C’est a dire une structure usée, rompue ou mal construite qui a
dépassé ses limites physiologiques. La limite maximale physiologique d’un tissu est appelée
Potentiel Vital Actualisé (PVA). Puisqu’il existe une réversibilité de la lésion, il 'y a donc pas
d’atteinte de la composition structurelle mais plutét de son état. Lors de son investigation,
'ostéopathe s’interroge sur la capacité du tissu a accepter différentes stimulations ou s’il est
plutét indéformable, incapable de s’adapter aux contraintes extérieures.

L’objectif du praticien est de restaurer les qualités physiologiques du tissu conjonctif, avant mise
en place de la LTR, par une action mécanique. En fonction de la situation anatomique, elle peut
s’appliquer via différentes modalités : techniques articulaires, craniennes, viscérales ou
myoaponévrotiques. Cette LTR est réversible par action manuelle, sans intervention elle est
auto-entretenue dans le temps.

Exemple d’un tendon : Sa composition en collagéne ou autres fibres n’est pas directement au
cceur de notre réflexion. Nous nous interrogeons plutét sur sa capacité a se déformer face a la
contrainte. C’est la levée des LTR limitant cette déformation qui peut procurer une potentielle
modification de sa composition.

Son mode d’installation est possible dans un contexte d’hyposollicitation spatiale et temporelle du
tissu, pouvant entrainer une baisse des besoins énergétiques locaux, synonyme d’une diminution
des échanges liquidiens et donc d’'une augmentation des phénoménes de fixité. La structure
présente alors une perte de ses qualités mécaniques altérant son état; par conséquent, la
fonction qu’elle génére n’est plus optimale.

Cette hyposollicitation est soit primaire : signifiant que pour un certain tissu, un individu ne
sollicite pas a son plein potentiel cette région anatomique. Elle peut aussi étre secondaire d’'une
hypersollicitation par rapport a la capacité maximale physiologique du tissu (PVA). Suite a ce
dépassement, le tissu se met en hypofonctionnement réactif et donc hyposollicite la zone.

Exemple d’une épaule : Une personne levant son épaule exclusivement entre 0 et 120°, génére
une hyposollicitation des tissus participant a I'élévation entre 120 et 180° : c’est I'hyposollicitation
primaire. Une personne se luxant I'épaule hypersollicite ses tissus scapulaires par rapport a leurs
capacités maximales, cela dépasse la physiologie. Durant un certain temps, une période de
repos est observée : c’est 'hyposollicitation secondaire.
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La théorie des plots :

Pour qu’'un symptdbme s’exprime, il est illusoire d’imaginer qu’une unique cause est responsable
d’'un symptome. Dans la réalité c’est une accumulation de causes, appelée édifice Iésionnel, qui
provoquera I'expression symptomatique. Ces différentes étiologies pouvant étre
schématiquement représentées par des plots. Le facteur déclenchant du symptéme permet
d’avoir une premiére idée de la quantité de ces derniers (Figure 1).

Exemple d’un lumbago : ce n’est pas la méme chose de I'exprimer suite a un port de charge de
100 kg, que de le déclencher en lagant ses chaussures. Dans les deux cas, la notion de terrain
est importante. Cependant, comparativement au premier cas, il existe obligatoirement des
« plots » préexistants dans le deuxiéme cas (exemple de plots: génétiques, pathologies
irréversibles, psychologiques, mécaniques).

L’ostéopathe structurel ayant un outil manuel exclusivement mécanique et pas « la connaissance
du tout », se concentrera sur le « plot mécanique réversible » (LTR) de la problématique. Cette
focalisation n’interdisant pas au thérapeute de mettre en perspective la plainte avec I'ensemble
des interactions existantes, au contraire.

NB : l'outil de I'ostéopathe structurel est mécanique, mais son effet peut s’exprimer de différentes
maniéres : mécanique au sens propre, réflexe (nerveux ou vasculaire) ou bien énergétique pour
d’autres.

Figure 1 : Schéma Théorie des plots (3)

Edifice lésionnel
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—

Maintenant que ces notions sont décrites, intéressons-nous, a présent, a I'application du concept
structurel au coeur de notre travail : la barriére intestinale.



3. APPLICATION DU MODELE FONDAMENTAL A LA BARRIERE INTESTINALE

L’objectif de ce chapitre est d’appliquer au modéle fondamental de I'ostéopathie structurelle
les données recueillies dans la littérature concernant la barriére intestinale. Ces notions nous
permettrons de la définir, de connaitre ses interactions, son mode de fonctionnement et son réle.
D’autres termes et réflexions issus du concept ostéopathique structurel seront expliqués au cours
des différentes sous-parties.

3.1. La variable d’état - La structure

L’ostéopathe structurel n’agit que sur l'aspect tissulaire, sur I'’état du conjonctif de la structure
qui s’exprime. Il interviendra, par conséquent, sur le tissu conjonctif de proximité en cas d’'une
expression de la barriére intestinale. L’hypothése étant que des LTR présentes sur ce tissu
empécheront I'expression d’'une fonction épanouie. Dans le cas de lintestin gréle, le tissu
conjonctif le plus proche est défini par le tissu sous muqueux et le fascia d’insertion: le
mésentere (repli péritonéal assurant un moyen de fixité a l'intestin gréle au sein de 'abdomen).

3.1.1. L’épithélium intestinal

Tout d’abord, I'épithélium intestinal n’est pas une surface plane. Il laisse apparaitre des
villosités permettant d’augmenter la surface de contact avec le bol alimentaire. Entre chaque
villosité, des invaginations sont présentes : ce sont les cryptes de Lieberkiihn au sein desquelles
se trouvent les cellules souches génératrices de [I'épithélium. Dans des conditions
homéostatiques, le renouvellement cellulaire se fait entre 4 et 5 jours, de la base a I'apex de la
crypte. (4)

Cet épithélium a la particularité d’étre uni stratifié : une seule épaisseur de cellule, plus haute que
large, est présente au-dessus de la sous muqueuse (tissu conjonctif). Au moins 6 types de
cellules le composent (figure 2) :

o Les entérocytes, responsables de I'absorption dont leur pble apical est spécialisé par
I'expression de microvillosités, permettant d’augmenter leur surface de captation.

Les cellules caliciformes (ou en gobelet) sécrétant la couche protectrice de mucus.
Les cellules entéroendocrines libérant des hormones a action locale et systémique.
Les cellules cupulaires porteuses elles aussi de microvillosités.

Les cellules de Paneth, au fond des cryptes, libérant des facteurs antimicrobiens
régulant le microbiote intestinal.

Les cellules chimio sensorielles ou tuft cells ayant un réle antiparasitaire.

Les cellules membraneuses (M) capables de présenter des antigénes au systéme
immunitaire. Elles sont situées a proximité des plaques de Peyer, tissu lymphoide
associé a lintestin (GALT) (5)(6)(7). Ce dernier représentant 70% du systéme
immunitaire (8).
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Figure 2 : cellule de I’épithélium intestinal (7)
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Ces différentes cellules sont liées physiquement entre elles, créant ainsi une barriére
d’étanchéité variable aux molécules de la lumiére intestinale. Ce maillage est composé par trois
grands types de jonctions (Figure 3) :

o Les jonctions serrées.
o Les jonctions d’ancrages (desmosomes).
o Les jonctions communicantes (jonctions GAP).

Elles sont rattachées au cytosquelette cellulaire créant ainsi un tissage en trois dimensions (9).
La modulation du passage des éléments de la lumiére a la couche sous muqueuse se réalise aux
niveaux des jonctions serrées. On dénombre plus de 50 protéines capables d’interagir avec ces
jonctions serrées en activant, par exemple, la Myosin Light Chain Kinase (MLCK) ou les
récepteurs PAR-2, laissant passer ions, eau, leucocytes ainsi qu’allergénes et toxines stimulant
alors le systéme immunitaire sous muqueux (10).
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Figure 3 : Structures des jonctions serrées des cellules épithéliales intestinales (9)

desmosome

Protéines
de
liaison

!

l‘ ’ g
Espace
intercellulaire

gap junction

// 1\
. 1/
heml-desmosome—_;:‘%_,,,J e

3.1.2. Le microbiote intestinal

Il existe 100 000 milliards de bactéries dans notre tube digestif, dix fois plus que le
nombre de cellules dans le corps humain. Associées aux virus et aux champignons, elles
composent notre flore intestinale. Cette flore microbiologique, vivant en symbiose avec I'héte, est
constituée principalement de deux grandes familles : Firmicutes et Bacteroidetes (4). On retrouve
aussi, dans une moindre mesure, les Protéobactéries et Actinobactéries (11). Le ratio d’espéces,
présent le long du tube digestif, fluctue suivant la région concernée. Dans le sens cranio-caudal
une transition s’effectue, passant d’'une majorité de bactéries a métabolisme aérobique a
anaérobique.

Méme si cette composition bactérienne est variable selon les ethnies (entérotype), elle présente
une constance interindividuelle que I'on appelle eubyose intestinale. Face aux agressions, les
bactéries sont capables d'une certaine résilience, c’est a dire de revenir a leur état de
composition initiale, mais certains changements peuvent s’installer durablement: c’est la
dysbiose. Chaque espéce microbienne posséde des caractéristiques qui lui sont propres en
contribuant, a leur niveau, a diverses fonctions de la flore intestinale. Les bactéries jouent un réle
a la fois dans le soutien de la structure épithéliale, dans le métabolisme de certaines molécules
ou encore dans la fonction immunitaire. Leur présence s’averent donc indispensable a la survie
de I'héte. La diversité microbiologique élevée de cet écosystéme est d’ailleurs un marqueur de
bonne santé: elle est appelée diversité-a. L'ensemble des éléments précédemment cités
forment une seule et méme unité fonctionnelle : la barriére intestinale (Figure 4).
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Figure 4 : Barriére intestinale (6)
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D’un point de vue ostéopathique, le modéle fondamental est fractal (3). Cette notion
provenant du physicien frangais Benoit Mandelbrot signifie que son application est possible a
différentes échelles. Nous pouvons plus ou moins ajuster notre « zoom » d’analyse en
lappliguant au systéme digestif en général, a lintestin ou méme a un entérocyte. Nous
qualifierons arbitrairement la barriére intestinale comme « structure qui s’exprime » (SQS) afin de
faciliter la compréhension de ce travail. Cette barriére pourra s’exprimer par une fonction
physiologique ou pathologique dite dysfonction. La question de leur expression se pose alors :
quelles sont ces variables de sorties ?
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3.2. Variable de sortie et variable de fonction

Au sein d’'un systéme fermé, la variable de sortie est I'expression du fonctionnement de la
structure. Dans un modeéle ouvert, de relation inter-systémique comme I'organisme humain, les
sorties agissent localement, ainsi qu’a distance sur d’autres organes. Elles sont indispensables a
leur bon fonctionnement. Dans le concept ostéopathique structurel, la barriere intestinale
deviendra ainsi une variable de fonction de ces autres systémes.

Exemple de variable de sortie et de variable de fonction :

Pour fonctionner, les différents organes ont besoin d’oxygene. L’oxygénation du corps est
réalisée par les poumons. L’oxygene est donc une variable de sortie du poumon. Les poumons
deviendront donc, par I'intermédiaire de I'oxygene, une variable de fonction de ces organes.

Dans ce travail, nous nous intéresserons a l'intestin comme variable de fonction. Grace a ces
différentes sorties, il est considéré comme une véritable pierre angulaire de I'organisme. Dans la
littérature, cette relation est décrite comme « axe », expliquant parfois certains facteurs
d’apparition d’'une pathologie : axe intestin-cerveau (12), axe intestin-peau (13), axe intestin-
articulation (14), axe intestin muscle (15), axe intestin-systéme immunitaire (5).

3.2.1. Les variables de sorties :

3.2.1.1. Métabolisme énergétique :

L’intestin permet la production des nutriments par digestion des aliments entrant dans le
tractus digestif, source indispensable d’énergie. Cette action se réalise par l'intermédiaire d’'une
soupe enzymatique provenant du pancréas, de la vésicule biliaire, des bactéries commensales et
des enzymes présentes dans les villosités. Une partie du chyle est alors transformée en acide
gras, peptides, acides aminés et glucides (4).

3.2.1.2. Protection immunitaire et filtration :

La barriére intestinale permet la filtration des molécules présentes dans la lumiére. Elle
posséde une permeéabilité sélective réalisée soit par diffusion passive, entre les jonctions serrées,
soit par diffusion active, par transcytoses entérocytaires.

Dans des conditions physiologiques, la voie paracellulaire impliquant les jonctions serrées laisse
passer les petites molécules, inférieures a 600 Daltons : les nutriments, les oligoéléments, les
vitamines et les minéraux (4). Cependant, lorsqu’'un processus inflammatoire est en place, la
phosphorylation de certains composants (comme l'occludine ou la claudine) entraine une
diminution de son étanchéité. Des molécules de plus gros calibres traversent alors ce maillage
déclenchant a leur tour une réaction immunitaire et inflammatoire (16).

De plus, cette barriere détecte et présente des antigénes alimentaires ou bactériens au systéme
immunitaire. Elle utilise la signalisation des complexes majeurs d’histocompatibilité (CMH) lors de
'endocytose. Les molécules pathogénes sont alors présentées aux récepteurs TLR (Toll Like
Receptor) ainsi qu’au tissu lymphoide associé a l'intestin (GALT) (5).

Les récepteurs TLR détectent, entre autre, les lipopolysaccharides (LPS) présentes a la surface
des bactéries Gram négatives, réalisant ainsi la distinction entre bactéries commensales et
agents pathogénes (17). Ces derniers stimulent, par cascade réactionnelle, la sécrétion
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d’interférons, d’interleukines et autres molécules pro-inflammatoires induisant a leur tour, la
différenciation des lymphocytes CD4 en lymphocytes pro-inflammatoires (Th1 et Th17), la
stimulation des lymphocytes B, monocytes et inflammasomes (8). Selon le taux de présence
sanguine, ce passage des LPS crée une inflammation aiglie ou chronique, appelée endotoxémie.
Dans ce travail, nous nous concentrerons sur I'endotoxémie chronique de bas grade (ou
métabolique), l'aiglie étant responsable de sepsis relevant d’'une prise en charge médicale
urgente. Les immunoglobulines (Ig) sont également impliquées dans la détection antigénique. On
retrouve trois types principaux d’immunoglobulines dans la reconnaissance de ces éléments
étrangers :

o Les immunoglobulines E, en détectant les allergénes alimentaires. Elles se fixent aux
récepteurs CD23 épithéliaux permettant au complexe IgE-allergéne de passer dans le
chorion induisant une réaction inflammatoire par dégranulation des mastocytes.

o Les immunoglobulines A, en permettant d’annihiler I'entrée d’organismes antigéniques
dans la muqueuse, limitant ainsi le passage transépithélial. Exception faite, dans la
maladie cceliaque, ou ils favorisent la réaction inflammatoire en se liant aux récepteurs
de la transferrine CD71, surexprimés dans cette pathologie.

o Les immunoglobulines G, en repérant eux aussi, certains allergénes. Elles créent un
complexe endocyté par les récepteurs FcRn (récepteur néonatal aux IgG) qui sera
exposé aux cellules présentatrices d’antigéne impliquant une réaction inflammatoire.
(16)

D’autres mécanismes sont mis en place, comme les cellules de la Tuft cell qui identifient les
parasites et stimulent les cellules caliciformes afin de libérer plus de mucus. De plus, les cellules
de Paneth libérent des alpha-défensines permettant de surveiller et de maintenir un équilibre
microbien physiologique (5).

3.2.1.3.  Producteur de métabolites :

La barriére intestinale libére des neurotransmetteurs, des hormones ou des protéines par
les bactéries commensales, comme par exemple le glutamate, I'acide gamma-aminobutyrique
GABA, la dopamine, l'acétylcholine, la noradrénaline, I'histamine ou les acide gras a chaines
courtes (ex: butyrate, acétate, propionate) (18). Les cellules entérocytaires, quant a elles,
peuvent produire, par exemple, de la sérotonine ou de la zonuline (19). Elles peuvent s’effectuer
par métabolisme des fibres alimentaires pour les bactéries ou par captation du tryptophane pour
les cellules entérochromaffines. Cette production stimulera soit I'épithélium environnant, soit les
fibres du systéme neurovégétatif ou sera libérée dans la circulation sanguine via le capillaire
sous-mugqueux (20).

Dans un systéeme comme la barriere intestinale, il n’existe pas une, mais plusieurs
variables de sorties rétroagissant, pour certaines, sur la structure devenant ainsi une entrée
(nous les définirons plus tard). Nous résumerons son rble a trois variables de
sorties physiologiques : un réle clef dans la production de source d’énergie, un réle de filtre
spécifique des molécules du monde extérieur et un rble de producteur de neurotransmetteurs et
d’hormones (Figure 5).
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Se pose alors la question de I'expression de ces variables de sorties a I'échelle systémique
lorsqu’elles sont perturbées. Peuvent-elles étre un « plot» a lorigine d'une expression
symptomatique ? Existe-t-il un impact de cette inflammation ponctuelle et de I'hyperperméabilité
intestinale (leaky gut) lorsqu’elle perdure dans le temps ?

Figure 5 : Schématisation des variables de sorties (adapté du livre de Terramorsi JF.) (3)
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3.2.2. Expression symptomatique d’une variable de sortie « pathologique »

Lors d’'une consultation en ostéopathie, le patient se présente avec un ou plusieurs
symptdmes. Le praticien doit étre capable, par le biais de son anamnése et de son examen
clinique, de faire une hypothése concernant la structure qui s’exprime (SQS) en cohérence avec
la plainte. Cette SQS est parfois difficile a identifier, surtout lorsque le motif de consultation n’est
pas une douleur ou si plusieurs symptédmes (parfois variés) font parties du tableau clinique.
L’hypothése intestinale pourrait étre envisagée.

Exemple de I'cedéme pulmonaire : Une personne se présente avec du liquide dans les poumons.
En investiguant les poumons, si hous ne retrouverons pas de cause locale a cette présence
liquidienne. Nous nous tournerons sur I'évaluation du coeur, celui-ci pouvant présenter une
insuffisance cardiaque et déclenchant cet cedéeme pulmonaire. Nous analyserons donc la variable
de fonction et non la structure locale qui souffre (exemple délibérément simpliste a titre
d'illustration).

Un dysfonctionnement de la barriere intestinale, par dysbiose et augmentation de sa
perméabilité, est souvent évoqué comme un des plots participant a I'édifice Iésionnel de
'apparition de certaines maladies (19). En effet, I'inflammation chronique résultante semblerait
étre un terrain fertile pour le développement de pathologies. Nous allons dresser une liste, non
exhaustive, des problématiques au sein desquelles est retrouvée cette association dans la
littérature scientifique.

)
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3.2.2.1. Troubles digestifs

Naturellement, les troubles du tractus gastro-intestinal nous viennent a l'esprit. Citons
'exemple du syndrome de l'intestin irritable, comme en témoigne une revue systématique de
2022 de Hanning N. et al sur le sujet (21). Aprés analyse de 66 études, ils retrouvent une
association entre ce syndrome et une augmentation de la perméabilité intestinale de 4 a 62%
selon le phénotype de la pathologie. lls constatent que dans cette population, le changement de
la barriere intestinale est associé a la qualité de vie, aux comorbidités psychologiques et aux
symptdmes caractéristiques de ce syndrome : douleurs abdominales et altération de la qualité
des selles. Une autre revue systématique (22), fait aussi le lien entre le dysfonctionnement de
cette barriere et les maladies inflammatoires intestinales, comme la maladie de Crohn. lIs
relevent une dysbiose importante par baisse de certains genres spécifiques microbiologiques
mais aussi de certains champignons ou virus associés a la présence de ces maladies.

3.2.2.2. Douleurs chroniques

Fréguemment retrouvées comme motif de consultation dans les cabinets d’ostéopathie, la
fibromyalgie est souvent source d’errance thérapeutique. De prime abord, son application au
modeéle fondamental de I'ostéopathie structurelle semble complexe. D’autant plus, quand il est
question de nommer la structure qui s’exprime. Souvent, les plaintes sont d’allures mécaniques,
parfois générales : « tendinite » a répétition, lombalgie, cervicalgie chronique mais aussi fatigue,
irritabilité, syndrome dépressif... Encore mal comprise, son diagnostic reste essentiellement
clinique, centré sur le symptéme principal : la douleur. Erdrich et al. (23) nous apportent peut étre
une piste d’investigation en concluant qu’un lien existe entre dysbiose, hyperméabilité intestinale
et fibromyalgie. Méme si peu d’études de qualité existent sur le sujet, cette conclusion semble
pertinente quant aux nombreux troubles gastro-intestinaux concomitants constatés chez ces
patients (constipation, diarrhée) et pourrait étre un élément de réponse dans la prise en charge
de ces douleurs chroniques.

3.2.2.3. Les arthropathies

Dans le champ des affections musculosquelettiques, l'arthrose est peut-étre 'une des
problématiques les plus mentionnées en consultation. Ici encore, I'intestin pourrait avoir son
importance. En 2021, Guido G et al. (24) retrouve un rapport élevé des genres
firmicutes/bacteroidetes par diminution du dénominateur. La porosité des jonctions serrées serait
alors augmentée par diminution de la production d’acide gras a chaine courte (butyrate), générée
par les bacteroidetes, et par 'augmentation de la sécrétion de la zonuline désassemblant le
complexe Z0O-1 des jonctions serrées. Une inflammation, au niveau local et systémique, se
produit par dérégulation des molécules anti et pro-inflammatoires. Ces derniéres, comme les
cytokines, pouvant, par exemple, moduler l'action des aquaporines au sein d’'une articulation.
L’hypothése évoquée serait alors que ces modifications causeraient une inflammation de bas
grade systémique, atteignant ainsi les articulations et provoquant I'apparition des « poussées »
douloureuses arthrosiques.
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3.2.2.4. Maladie inflammatoire et dermatologique

D’autres maladies systémiques semblent aussi présenter un leaky gut. C’est le cas des
pathologies inflammatoires comme la spondylarthrite ankylosante et la polyarthrite rhumatoide
(25). Les études incluses dans la revue systématique de Hecquet et al. révélent la présence
d’'une perméabilité augmentée chez les sujets atteints de spondylarthrite ankylosante.
Concernant la polyarthrite rhumatoide, il y a moins de certitude dans cette revue systématique,
notamment, du fait des différents moyens de mesure plus ou moins sensibles de cette porosité,
impliquant des résultats différents. Cette hypothése reste tout de méme tangible.

Malheureusement, la présence d’un de ces syndromes n’exclut pas I'apparition de trouble
additionnel. En effet, Il peut y avoir d’autres signes associés nous mettant sur la piste d’'un
dérangement intestinal. |l n’est pas rare de retrouver des manifestations cutanées concomitantes
au motif de consultation. Une expression dermatologique telle que la dermatite atopique,
séborrhéique ou encore l'acné pourrait étre un marqueur de désordre intestinal. A titre
d’exemple, 10 & 25% des personnes présentant des maladies gastro-intestinales présenteraient
une affection du derme, telle que le psoriasis. Une des hypothéses proposées serait que
linflammation intestinale diminuerait I'efficacité des voies immunitaires et perturberait ainsi
’lhoméostasie cutanée, une autre hypothése impliquerait un passage de certaines bactéries dans
la circulation sanguine atteignant ainsi la peau (13).

3.2.2.5. Trouble neurologique et pathologies athéromateuses

Une illustration supplémentaire d’une problématique locale avec des répercussions sur un
autre systéme est retrouvée chez les patients atteints de troubles neurologiques tels que la
maladie de Parkinson idiopathique (26), trouble du spectre autistique (27) ou bien de la sclérose
en plaque (28) illustrant ici I'axe intestin-cerveau. Dans la premiére population, les auteurs
retrouvent, par exemple, une nette diminution des genres bactériens participant a la production
d’acide gras a chaine courte, a I'instar des prevotellacae, maintenant homéostasie intestinale et
stimulant la sécrétion gastrique de grhéline participant a la régulation des neurones
dopaminergiques de la substance noire.

Concernant les troubles du spectre autistique, la revue de Liu et al (27) retrouve une dysbiose
impliquant, entre autre, une dérégulation du métabolisme des acides aminés, une diminution de
des AGCC (Acide Gras a Chaines Courtes, comme le propionate) et une abondance de la famille
des protéobactéries (genre bactérien Gram négative, responsable d’endotoxémie). Cette
augmentation est couplée a une diminution des « bonnes » bactéries comme les bifidobactéries.
Cette constatation a été faite par rapport a des groupes d’études de sujets sains, mais les
mécanismes les impliquant dans le développement des troubles du spectre autistique sont
encore en cours d’analyse.

Ce dysfonctionnement intestinal provoquant une dérégulation de I'axe cerveau-intestin serait
aussi impliqué dans [I'étiologie de la dépression ou des troubles de l'anxiété (29). Cette
expression se réalisant pas trois signalisation différentes : via le nerf vague, via une dérégulation
du systéme immunitaire (comme pour la sclérose en plaque) et par dysbiose. Les effets de cette
derniére sont d’ailleurs particulierement étudiés : on parle méme de psychobiotiques (30)

Enfin, un article analysant le lien entre intestin et maladie cérébrovasculaire (31)(30) met lui aussi
en évidence, une modification de la flore intestinale, entrainant une diminution des métabolites
bactériens (comme les acides gras a chaines courtes) et une augmentation du N-oxyde
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triméthylamine (TMAOQO). Cette modification provoquant une hyperperméabilité intestinale mais
aussi de la barriere hémato-encéphalique, par neuro-inflammation, fait le lit propice a I'apparition
de Tlathérosclérose. Cette méme inflammation, liée a une endotoxémie métabolique
(augmentation des lipopolysaccharides sanguins) semble aussi en lien avec l'apparition de
troubles cardiovasculaires (32).

Dans cette partie, nous avons identifi€¢ qu'un certain nombre de pathologies pouvaient
trouver une de leur origine au sein de la barriére intestinale. Il ne s’agit pas la d’incriminer
systématiquement l'intestin, mais de I'envisager comme faisant partie de I'édifice |ésionnel de
'apparition de pathologies (figure 6). L’inflammation de bas grade serait un terrain propice au
développement de certains maux ou maladies (figure 6).

A I'heure actuelle, aucun consensus n’a été établi sur la question dans la littérature scientifique :
leur association est simplement constatée. Reste a savoir si cette association est fortuite ou si un
lien de causalité est présent. Certains auteurs la décrivant comme du « folklore » (33) expliquant
un regain d’intérét du leaky gut par manque d’efficacité des traitements actuels concernant
quelques pathologies précédemment évoquées. Le manque d’études de référence ou de tests
« gold-standard » pour affirmer ce lien ne nous permet pas de répondre a cette question avec
certitude.

Aprés cet apercu d’expression symptomatique générale, par perturbation des sorties de l'intestin,
voyons ce qui peut I'influer. En ostéopathie structurelle, nous les appelons variables d’entrées.
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Figure 6 : Schéma Théorie des plots modifiés et mécanismes inflammatoires (3)(19)
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3.3. Les variables d’entrées

Si nous considérons un organisme dans son ensemble, deux grands types de variable d’entrée
existent dans le concept d’ostéopathie structurelle :

o Dans un systeme fermé, c’est a dire sans interactions avec le monde extérieur : les
variables inter-organiques (ou variables de régulation) modulent la fonction. Ces
interactions provenant de I'organisme lui-méme.

o Dans un milieu ouvert a I'extérieur : les variables extra-somatiques représentent les
sollicitations externes au systéme.

3.3.1. Les variables de régulations

Pour qu’une structure puisse réaliser pleinement son role, il est nécessaire qu’elle soit bien
innervée, bien vascularisée et bien sollicitée mécaniquement (3).

3.3.1.1.  Variable de régulation neurologique

Le tractus gastro-intestinal est controlé par le systéeme nerveux végétatif, appelé systéme
nerveux entérique (SNE). |l est considéré par John Newport Langley, un des pionniers
britanniques de la physiologie, comme I'une des trois subdivisons du systéme nerveux végétatif
avec l'orthosympathique et le parasympathique (figure 6) (34).

Il se différencie par son anatomie et son mode de fonctionnement. Il regoit des axones de la
moelle épiniére via les ganglions sympathiques mais aussi du pancréas, de la vésicule biliaire, de
la trachée et du tronc cérébral via le nerf vague. Cette communication est bidirectionnelle via des
boucles réflexes. On estime qu’il existe entre 400 et 600 millions de neurones entériques,
équivalent au nombre de neurones présents dans la moelle épiniére. (35)

Contrairement aux autres organes, I'intestin est capable d’assurer certaines fonctions digestives
lorsqu’il est complétement séparé du systéeme nerveux central (SNC) et d’intégrer plusieurs
stimuli pour donner une réponse neuronale dite intégrative. Cette réponse est communiquée au
SNC via le nerf vague (X) (34). D’ailleurs, au sein de ce nerf, le ratio nombre de neurones
efférents au SNC versus neurones afférents a I'intestin est nettement en faveur du premier (ratio
9/1). Ce résultat souligne ainsi le réle d’organe récepteur du cerveau plutdét qu'uniquement
effecteur et l'intestin comme variable de fonction de I'encéphale. Il est aussi précisé que le SNC
contréle préférentiellement la partie proximale et distale du tractus gastro-intestinal.(11)

Au niveau de lintestin, le systéme nerveux entérique pergoit les changements d’états chimiques,
les déformations mécaniques et joue un rble dans la nociception via, notamment, des récepteurs
intrinséques appelés IPAN (Neurones Afférents Primaires Intrinséques) (figure 7). Ces derniers
forment un réseau similaire aux nerfs afférents du ganglion rachidien dorsal.(35)(36)

Le systéme nerveux entérique est aussi responsable des différents mouvements de lintestin
(péristaltisme, segmentation et rétropulsion). Il s’active ainsi en condition physiologique pour
moduler la motilité intestinale et la sécrétion de liquides mais aussi en condition pathologique
pour I'expulsion (35). Il présente également une action sur le microbiote intestinal : indirectement,
en stimulant la sécrétion de mucus (indispensable au bactéries) et directement via des
neurotransmetteurs (exemple : GABA, adrénaline, noradrénaline) (37).

)
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Figure 7 : Systéme nerveux végétatif (35), schéma général et circuit nerveux
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Dans le concept du MFOS, I'hypothése est qu’une altération des qualités du tissu conjonctif
(LTR) de proximité pourrait empécher le centre neurologique d’effectuer pleinement son réle.
C’est pourquoi nous irons investiguer en tant qu’'ostéopathe les structures en rapport avec ces
centres (ligamentaires, capsulaires etc).

Exemple : Une LTR au niveau du conjonctif capsulaire de l'articulation intervertébrale de D10-
D11 diminuerait la qualité du message nerveux transmis par le centre neurologique D10.

Voici un bref rappel des centres neurologiques ortho et parasympathiques concernant l'intestin
(38):

o Orthosympathique :

o Premier centre neurologique : D5 a D10 (voir L2). Théoriquement I'étage vertébral
est en corrélation avec le niveau anatomique (proximo-distal) du tractus digestif.

o Deuxiéme centre neurologique : ganglions pré-caténaires présents dans la paroi
de l'intestin (plexus intra muraux)

o Parasympathique (Nerf vague) :

o Premier centre neurologique : bulbe et tronc cérébral
o Deuxiéme centre neurologique : ganglions pré-caténaires présents dans la paroi
de l'intestin (plexus intra muraux)

3.3.1.2. Variable de régulation neuro-vasculaire

Pour fonctionner de maniére optimale, lintestin a besoin d’étre bien vascularisé. A titre
d’exemple, plus de deux volumes de sang (soit environ 10 L) traversent la muqueuse épithéliale
chaque jour (35). Cette vascularisation est permise au niveau artériel par trois vaisseaux
provenant directement de [l'aorte abdominale: le tronc cceliaque, I'artere mésentérique
supérieure et inférieure.

L’hypothése ostéopathique est la suivante : en agissant sur le tissu conjonctif en Iésion (LTR), en
rapport avec les centres de contréles neurologiques orthosympathiques, on permettrait un
meilleur contrdle du débit sanguin artériel et une meilleure adaptabilité en fonction de la demande
(méme principe qu’expliqué précédemment pour le centre de contrdle neurologique).
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Pour rappel,les centres de contrdles neurologiques neuro-vasculaires sont les
suivants (exclusivement orthosympathiques) (38):

1°" centre de C8 a L2
2°™ centre (ganglions pré caténaires, plexus, ou directement dans la paroi du viscére)
ou en passant par les splanchniques ou les rameaux vasculaires directs

Au niveau veineux, la régulation sympathique existe aussi mais elle est moins importante que
dans le réseau artériel. |l est possible d’agir manuellement sur ce systéme veineux via des
techniques dite « fonctionnelles » de type manceuvre dynamogénique.

3.3.1.3. Variable de régulation mécanique

La variable de régulation mécanique rassemble I'ensemble des liens anatomiques physiques
d’'une structure. Concernant l'intestin, elle est définie par la cavité abdominale (39) .

C’est un continuum de tissu conjonctif délimité par :

au-dessus : les coupoles diaphragmatiques

en arriére : la colonne vertébrale, de D10 au sacrum

en avant : les muscles abdominaux

en dessous : les organes sous péritonéaux et le périnée

O O O O

A l'intérieur, fascias, méso, ligaments et épiploon sont des replis du péritoine étant, pour certains,
un moyen de fixité, pour d’autres, le passage de structures neuro-vasculaires.

Certains liens sont particulierement importants pour I'intestin :

o Le mésentére comme moyen d’attache postérieur: allant de la jonction duodéno-
jujénale jusqu’a la valvule iléo-caecale (prés de la face antéro-supérieure de la sacro-
iliaque droite).

o Les fascias : duodéno-pancréatique (fascia de Treitz) ainsi que le fascia de Toldt pour

le colon

o Le grand omentum : grand repli péritonéal en contact direct a la face antérieure de
lintestin.

D’un point de vue pratique, il est impossible de connaitre précisément quelle structure

anatomique nous palpons au sein de 'abdomen. Méme si certaines techniques portent des noms
spécifiques, la variabilité interindividuelle est telle que le travail manuel de 'abdomen se résume
a rechercher et traiter des LTR, au plus proche de la structure que I'on souhaite travailler.
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3.3.2. Les variables d’entrées extra-organiques

« Reconnaitre les variables d’entrées est intéressant, soit pour comprendre lorigine des
phénoménes non gérables, soit pour comprendre les facteurs d’installation des changements
d’état en cas de phénoménes gérables » J.F. Terramorsi

3.3.2.1. Alimentation

L’alimentation est I'entrée principale du milieu extérieur dans le tube digestif. Dans I'opinion
publique, chacun a sa propre idée de ce qu’est une alimentation saine. Le rble de I'ostéopathe
n'est pas celui d’'un nutritionniste, mais il peut questionner le patient afin de savoir si des
mauvaises habitudes alimentaires ressortent. Dans ce paragraphe, nous allons examiner, de
maniére concise, les données actuelles afin de comprendre comment notre régime alimentaire
peut influencer la physiologie de notre intestin.

Il est communément admis que le régime alimentaire occidental n’est pas I'apport le plus adéquat
pour une bonne santé intestinale. Certains le qualifient de régime « inflammatoire ». L’explication
de ce qualificatif proviendrait de la consommation excessive de graisses et de sucres dans notre
alimentation qui contribuerait a un dysfonctionnement.

Une revue systématique de Canido (37) fait le lien entre l'augmentation de la
consommation d’acides gras saturés (AGS) et 'augmentation de l'inflammation postprandiale .
En effet, les AGS augmenteraient la perméabilité intestinale en modulant I'expression des
jonctions serrées, notamment l'occludine et en stimulant la sécrétion des sels biliaires. Le
passage des lipopolysaccharides (LPS) dans le sang serait alors facilité, provoquant une
augmentation de I'endotoxémie postprandiale. A l'inverse, la consommation d’acides gras
polyinsaturés semble montrer un effet bénéfique sur ces valeurs. Méme si 'ensemble des acides
gras insaturés est utile pour I'organisme, 'apport en oméga-6 est souvent plus important que
ceux en omégas 3. Les omégas-3 stimulent la croissance de bactéries bénéfiques (comme les
lactobacillus), quant aux oméga-6, indispensables en quantité modérée, ils induisent une
inflammation de bas grade s’ils sont consommés en excés, en diminuant, par exemple, la
quantité de bifidobacterium. Cette dysbiose et hyperperméabilité générées aprés le repas ne sont
pas a négliger a long terme, d’autant plus que 'homme moderne, par ses habitudes de
consommation, passe 16 h par jour a I'état postprandial (41).

Cette problématique alimentaire est souvent associée a une consommation en excés de
certains glucides. Ces derniers sont classés en deux catégories, en fonction du nombre d’unité
de sucre : glucides simples (oligosaccharides) ou sucres complexes (polysaccharides).

Concernant les sucres simples (glucose et le fructose), consommeés en exces, ils peuvent saturer
la capacité métabolique de lintestin et augmenter la perméabilité intestinale par action sur les
jonctions serrées des entérocytes et en modifiant I'épaisseur de la muqueuse. Les sucres
complexes, comme les fibres alimentaires, non métabolisés directement par I'organisme sont une
source d’énergie pour les bactéries, notamment celles productrices d’acide gras a chaines
courtes. Autres exemples de sucres complexes, les galacto-oligosacharides et les olygofructoses

)
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agissent sur les jonctions serrées de maniére lintermédiaires du

microbiote.(42)(43)(44)

favorable par

A contrario, les composés phénoliques (flavonoides, stilbénes, les acides phénoliques et les
liganes), tels que le resvératrol, le génistéine et I'extrait de pépins de raisin, seraient bénéfiques
sur la fonction et de la structure intestinale dans des modéles animaux. Ces composés agissent
selon trois mécanismes principaux : réduction des molécules pro-inflammatoires, amélioration
des protéines des jonctions serrées et diminution des espéces réactives de 'oxygéne. (45)

A propos du gluten, a I'heure actuelle il n’existe pas de consensus scientifique concernant
I'efficacité du régime sans gluten chez les sujets non atteints de la maladie céliaque. In vitro, il a
été démontré que cette molécule favorisait son passage dans la circulation sanguine en se fixant
au récepteur CXCR3, déclenchant une réaction inflammatoire (46). Bien que le régime sans
gluten soit un traitement effectif chez les personnes atteintes de la maladie cceliaque, I'appliquer
a 'ensemble de la population semble complexe car il peut entrainer des carences nutritionnelles
en calcium, vitamines et en fibres (47). Certaines études chez ’'homme évaluant le régime sans
gluten révélent méme une diminution des bactéries « bénéfiques » (bifidobacterium et
lactobacillus) (4).

Figure 8: Récapitulatif des variables d’entrées alimentaires (43)
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D’autres habitudes de consommation peuvent aussi avoir un effet sur la barriere
intestinale, méme si le microbiote posséde une capacité de résilience. Ainsi, certaines prises en
charge médicamenteuses peuvent I'impacter sur du court et du long terme. C’est le cas, des
antibiotiques, des anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS), des glucocorticoides, des
antiacides, des antidépresseurs, des antipsychotiques, des statines, des antidiabétiques mais
aussi la radiothérapie et chimiothérapie. Leur utilisation n’est pas de la compétence de
'ostéopathe mais lors de linterrogatoire du patient la notion d’antécédents médicaux peut
contribuer a une meilleure connaissance du terrain du patient. Il en est de méme concernant les
habitudes de consommation tabac et alcool soupgonnés d’induire les mémes effets (4).

3.3.2.2.  Activité physique et stress

L'exercice physique est largement recommandé pour améliorer la santé en général.
Certains chercheurs ont étudié son impact sur la barriére intestinale.

Plusieurs revues systématiques ont analysé le sujet (10)(36)(11) permettant de mettre en
évidence les bienfaits d'une activité physique réguliére sur le microbiote intestinal, en particulier
sur la diversité des bactéries présentes. En effet, il a été constaté que les personnes sédentaires
présentaient une diversité moins importante que les individus pratiquant une activité sportive. Les
personnes actives possédent une plus grande quantité de bactéries participant a la production
d’acide gras a chaines courtes, améliorant ainsi leur perméabilité intestinale.

De plus, I'exercice physique permet aussi de stimuler les neurones sympathiques dans la chaine
préganglionnaire de la moelle épiniere thoraco-lombaire. Le stress physique durant I'exercice
implique, en effet, une réponse physiologique en stimulant I'axe sympatho-surrénalien et
hypophyso-surrénalien. |l est d’ailleurs intéressant de relever que la réponse a un stress
physique et psychologique utilise la méme voie de communication systémique. L’augmentation
des niveaux circulants de catécholamines permet une stimulation des bactéries bénéfiques et
'activation de certaines cellules épithéliale. En réponse, elles sécréeteront du GABA, du
tryptophane, de la dopamine ou le neuropeptide Y dans la circulation sanguine. Ces interactions
illustrent ainsi un des moyens de communication possible entre lintestin et le cerveau (le
tryptophane étant un précurseur de la sérotonine cérébrale) (Figure 9).

Cependant, l'effet de I'exercice dépend en grande partie du type d’effort : ceux a faible intensité
semblant étre plus bénéfiques que les exercices a haute intensité ou de trés longue durée. Par
exemple, le sportif de haut niveau présenterait 1,5 a 3 fois plus de troubles gastro-intestinaux tels
que des nausées, ballonnements, diarrhées ou vomissement que le sportif amateur. Un exercice
a 70% de la VO2 max diminuerait de 60 a 70 % la perfusion sanguine par les splanchniques. A
cette ischémie transitoire s’associeraient une augmentation de I'activation sympathique et une
hyperthermie causée par l'effort physique. Cette triade causerait ainsi un relachement des
jonctions serrées provoquant une translocation des lipopolysaccharides (LPS) a I'extérieur du
tractus gastro-intestinal. Les LPS déclencheraient des réponses immunitaires et inflammatoires
par stimulation des lymphocytes CD4 et TLR4 (10).

L’intensité et la fréquence des activités sportives peuvent aussi jouer sur le développement de
mauvaises bactéries. Par exemple, chez les marathoniens, leur grande diversité bactérienne
s’accompagnerait d’'une augmentation notable de bactéries pathogénes de type veillonella. C’est

)
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aussi le cas pour d’autres disciplines, telles que les athlétes de haut niveau présentant une
hausse de bactéries Prevotella ayant pour conséquence des mécanismes pro inflammatoires sur
'organisme. A I'heure actuelle, méme si certaines études mesurent un changement positif du
microbiote intestinal et une augmentation des effets anti-inflammatoires a la suite a un
programme de 12 semaines d’activité physique, il n’existe pas de consensus précis sur l'intensité
et la fréquence nécessaire des exercices a réaliser. Toutefois, I'idée générale serait que les

exercices d’endurance (aérobique) semblent apporter un avantage supérieur aux exercices de
force (anaérobie) (10)(11)(36).

En résumé, I'exercice physique peut aussi bien affecter positivement que négativement la
barriére intestinale selon le niveau de I'effort. La tendance serait donc de pratiquer des exercices
aérobiques de faible intensité mais de maniére réguliere. Une activité sportive trop importante
peut altérer 'eubyose microbiologique impliquant par la suite une modification de la perméabilité
intestinale, pouvant entrainer par exemple des troubles de I'humeur. Reste a définir le « trop ». A
’heure actuelle, aucun consensus n’existe et il semble étre propre a chaque individu. La VO2
max (Volume Maximal d’oxygéne) étant spécifique a chaque personne, l'intensité des exercices
leur serait propre. Concernant le stress psychologique, il semble agir en utilisant les mémes
canaux de communication que l'activité physique. Un cercle vicieux se crée alors : une dysbiose
participant a un trouble de l'anxiété, I'anxiété provoquant un stress, le stress pouvant impliquer
une dysbiose (cf sous 3.2.2.2. troubles neurologiques).

Figure 9 : stress et réponse systémique (10)
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Les variables d’entrées extra-organiques (stress, médicament, tabac, alimentation)
peuvent ainsi moduler le fonctionnement de la barriére intestinale (dysbiose, inflammation). Nous
constatons dans notre quotidien que nous ne sommes pas tous égaux face a ses variables. Du
point de vue du concept, deux raisons sont avancées : les variabilités interindividuelles de la
limite physiologique de cette structure (potentiel vital actualisé) et la présence de LTR dans le
tissu de soutien conjonctif empéchant I'intestin de s’adapter a ces stimuli pour réagir de maniéere
adéquate. Ces notions faisant référence a la notion de message et de cible (3). En effet pour un
méme message, I'alimentation par exemple, le terrain proportionne la réponse a un instant T.

Ainsi lors de 'anamnese, il est intéressant d’évaluer ces variables d’entrées et de les mettre en
cohérence avec I'histoire du patient. Plusieurs solutions s’offrent a nous en cas d’expression
intestinale :

o Si cela s’exprime face a des épines irritatives modérées, le facteur déclenchant ne
semble donc pas proportionné a la réponse. Nous émettrons comme hypothése que la
structure (la barriére intestinale) n'est pas en bon état. Nous irons investiguer les
dystructures conjonctives au plus proche de cette SQS et les LTR présentes au
niveau de ses variables de régulation.

o Sil'expression se fait dans un contexte ou de nombreuses entrées néfastes existent :
nous pouvons émettre I'’hypothése qu’elles dépassent les capacités physiologiques
intestinales. La structure est hyper-sollicitée par rapport a son PVA, il semble pertinent
de limiter ces entrées. Nous irons, travailler a postériori sur cette structure (sur les
LTR secondaires a cette « hyper »).

o Dans le stade de l'apparition de pathologies, I'irréversibilité est présente. Certaines
structures ne retrouveront pas leur état initial. La prise en charge ostéopathique peut
étre effectuée au plus proche pour hypothétiquement moduler I'expression
symptomatique.

La limite importante de cette réflexion est la non-connaissance du point de bascule ou ces
variables d’entrées passent de physiologique a pathologique. Les cas extrémes sont faciles a
repérer, la difficulté réside dans I'entre deux. De prime abord, pour ne pas tout de suite étre
allopathe (enlever les entrées), il faut considérer qu’elles viennent solliciter ces dystructures,
provoquant une expression symptomatique. Ce n’est que suite a la prise en charge que nous
envisagerons une réorientation vers un professionnel qualifié pour évaluer et modifier ces
entrées si cela est nécessaire.

A la lumiére des éléments précédemment cités l'installation des LTR semble se réaliser suite a
une hypersollicitation de [lintestin par rapport au PVA via notre mode de vie. En effet,
'inflammation locale induirait un remaniement de la qualité tissulaire entrainant un tissu moins
déformable. Celui-ci devenant moins performant et réduisant la qualité des échanges
intercellulaires. D’un point de vue personnel, la diminution relative de ces variables d’entrées aux
alentours de la séance semble étre pertinente afin de faciliter un renouvellement cellulaire
optimal, permettant de retrouver une efficacité intestinale.
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Nous avons pu constater que le Modele Fondamental de I'Ostéopathie Structurelle
permet une bonne compréhension de la barriére intestinale en proposant un cadre structuré
d’analyse de ses interactions et de ses conséquences. La maxime « pour une problématique
générale, il faut trouver une solution générale » semble ici trouver toute sa place a la lumiére des

éléments exposés.

Nous nous permettrons tout de méme une suggestion quant a l'utilisation schématique des
crochets fermés utilisés dans le livre de Jean Frangois Terramorsi pour séparer variables inter-
somatiques et extra-organiques dans cette problématique viscérale. L'’utilisation de crochets
ouverts semble plus appropriée pour s’approcher de la réalité de ces relations (échanges avec
Renaud Horbette). Ce systéme ne vivant pas en milieu fermé mais en interrelation constante
avec le monde extérieur (Figure 10).

Figure 10 : Plot intestinal : récapitulatif des données
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En ce qui concerne la pratique de cabinet, elle semble ne pas différer d’'une prise en charge
structurelle « classique » de souffrance intestinale, mis a part une éventuelle investigation plus
spécifique des tissus en relation avec l'intestin gréle (dystructures figure 7). Le réel changement
est au niveau de I'anamnése. Ce n’est donc pas le « comment » qui sera modifié mais le
« pourquoi » agir a ce niveau. Il faut s’intéresser a certains détails qui habituellement ne nous
interpellent pas (questionner sur I'état cutané sur les changements d’humeur par exemple).

Une prise en charge ostéopathique semble pertinente dans le cas d’expression symptomatique,
mais aussi dans le contexte de prévention de troubles s’exprimant parfois de maniére
irréversible.

Cette réflexion théoriquement intéressante nous améne a nous questionner sur [efficacité
thérapeutique : Quel est l'effet de la prise en charge en ostéopathie structurelle des
dysfonctionnements de la barriére intestinale ?

4. RECHERCHE SUR LES DONNEES ACTUELLES EN OSTEOPATHIE

Notre hypothése est la suivante : en agissant sur les LTR présentes au sein de la structure qui
s’exprime (barriére intestinale) et ses variables de régulation, I'ostéopathie structurelle permettrait
d’agir sur le fonctionnement de la barriére intestinale.

5. MATERIEL ET METHODE

Afin de pouvoir confirmer, ou non, cette hypothése, nous choisissons de nous référer a une
analyse des études présentes dans la littérature, sous forme de revue narrative. En effet, deux
freins principaux nous paraissent limiter I'élaboration d’un protocole expérimental de qualité : la
difficulté d’acces au tests référencés (limite financiére notamment) et la multitude de facteurs
externes (comme [l'alimentation) jouant sur l'intestin et nécessitant la mise en place d’un
protocole complexe. Méme si la structure d’'une revue narrative reste fluctuante selon les auteurs,
nous décidons de nous appuyer sur un article paru dans la revue médicale suisse de Saracci et
al.(48) afin de I'élaborer. Cette recherche d’article a été effectuée au court de I'année 2023, avec
un arrét des recherches fin aolt 2023. Plusieurs phases de sélection ont été nécessaires :

Phase 1:

Les mots clefs suivants : visceral manipulation; spinal manipulations ; osteopath®; enteric
nervous system ; intestines ; microbiome ; gut ; gastrointestinal ; bowel ; ont été employés dans
différentes équations de recherche afin de retrouver un lien entre ostéopathie et barriere
intestinale. Souhaitant étre une recherche a large spectre, elle s’est effectuée sur le moteur de
recherche Pubmed, le site de la Revue de I'Ostéopathie et le site de I'école de Bretagne
Ostéopathie.
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Phase 2: Aprés cette premiere sélection, nous avons appliqué les critéres d’inclusion et
d’exclusion suivants :

Article datant entre 2013 a 2023.

Présentant un des mots clefs précédemment cités dans leur titre ou résumé.

Accessibilité a I'article complet en frangais ou en anglais.

La population étudiée étant constituée d’adultes, agés de 18 ans ou plus.

Articles évaluant I'effet de techniques viscérales sur des pathologies dont I'expression

implique possiblement la barriére intestinale (cf. chapitre précédent). Nous y ajoutons

les articles évaluant I'effet de techniques manuelles sur 'intestin ou ses composés.

o Exclusion des articles relatifs a des populations sans rapport avec un trouble de la
barriére intestinale (opération, accident traumatique).

o Les techniques utilisées devront ressembler a celles employées par l'ostéopathe

structurel sans étre, pour autant, exclusives : manipulation articulaire et/ou cranienne

et/ou viscérale et/ou myofasciale (tissus mous). L’action doit étre manuelle et active

de la part de l'opérateur et non seulement une action « d’écoute ». A défaut d’étre

citées, elles devront cibler explicitement une Iésion ostéopathique, ou autre

dénomination de changement tissulaire.

Phase 3 :

O O O O O

Face a des revues analysant d’autres articles, comme les revues systématiques ou méta-
analyses, nous avons extrait les essais inclus et nous leur avons appliqué les critéres d’inclusion
et d’exclusion de la phase 2.

Phase 4 :

Aprés sélection des articles, nous avons analysé I'ensemble de la bibliographie des articles
sélectionnés et nous leurs avons appliqué les critéres de phase 2, 3 et 4.

6. RESULTATS

Aprés application de ces critéres de sélection, nous avons recensé 15 études. Afin de permettre
une vue d’ensemble rapide et d’en faciliter la compréhension, elles seront centralisées dans des
tableaux spécifiques a la partie discussion (Tableau 1, 2, 3, 4 et 5) et classées par date de
publication.k
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Tableau 1 : Action sur la structure

\> &
% 2  Objectif FI,VIO ‘::1?::;:1 Intervention Résultats
X 9
1 x semaine (4 Evaluation 2 semaines post
Impact de semaines) traitement : Composition du microbiote

. I’ostré),-o athie . Sous-ocCipitaux (ADN), qualité de vie, la gravité de la

2 surple ! ) Diaphragnﬁe maladie de Parkinson (UPRDS) et la

g microbiote Etude pilote _ Ganglion constipation (WCgsl\S/l,) PAC-QOL, PAC-

= intestinal mésenteérique

— chez les supérieur/inférieur | Constipation : Amélioration significative

E patients Ungroupe | . |nhibition spinale | de la constipation (WCCSS, PAC-QOL)

-2 attellntjldz = (n=6) 5 -z Microbiote : Changements significatifs :

g Pmak? e et 33:309 : ecompll:essmn Actinobacteria ; Verrucomicrobia ;

3 arflfnsotnde 72 ans A Sacro-faque | certains genres de Firmicutes (Roseburia
sou tr.ant_ e - Axe f.rsplot-_sacree Intestimonas, Anaerotruncus et
constipation - Hiberation Ruminococcaceae)

mesentérique
o) |- StmulationColon |
3 X semaine Evaluation post intervention :
. Glycémie (jeun/post prandiale),
Etud (8 semaines) hémoglobine Glyquée. Cholestérol,
o rftL;éfée HDL/LDL triglycérides, microbiote
randomisée Groupe 1 Glycémie : Différence significative intra-
Pas dintervention groupe dans G2 et G3 (tous les
’ | paramétres)
Groupe 1 sans chan_gement
F% des habitudes Différence significative avec G1 par
P rapport a G3 (hémoglobine glyquée)
78109 , e s

. Massage 64 24 +9 24 Cholestérol Total : Différence

@ abdominal ’ ’ The Gr._oud;% _ significative intra groupe dans G1 et G3

§ Cgﬁjze’ltsas G , l\/(la;:;);z:sufllg: ? Différenge significative avec G1 par

& | atteints de %% points du méridien | "@PPorta G2etG3

@ | diabéte de vessie, du Ren Mai, | Pas de changement des triglycérides

. 949 i 3si
> | type2surla | o g‘g +b§272 Du Mab'“?;i\rges'cu'e Taux HDL et LDL : Différence
ﬁ _ flore T : significative intra groupe dans G1 (LDL
intestinale et HDL) ; G2 et G3 (LDL)
Groupe 3 Différence significative avec G1 par
Massage des points rapport a G3
Groupe 3 abdominaux Microbiote : Différence significative intra
(n=19) massage circulaire | groupe en G3 (Enterococcus) ; G2 et G3
abdomen, point (Entérobactérie, Bifidobactéries et
639?1106983 d’appui maintenu. | Lactobacilles)
’ Différence significative avec G1 par
rapport a G3 (Enterococcus et
Bifidobactéries)

n = Nombre d’individu; & = Homme ; ¢ = Femme ; T = Thoracique ; L= Lombaire ;

ADN = acide désoxyribonucléique; WCCSS =
Severity Scoring System ; PAC-QOL = Patient Assessment Constipation Quality Of
Life ; PAC-SYM = Patient Assessment Constipation Symptoms ; HOL = Hight Density
Lipoproteins LDL = Low Density Lipoproteins ;

G = Groupe

Wexner's Cleveland Constipation

)
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Tableau 2 : Action sur I’expression locale de la barriére intestinale

Attali T. et al (2013) (51)

Xing L. et al (2013) (52)

Objectif

Efficacité de
I'ostéopathie sur
le syndrome du

colon irritable
réfractaire

Efficacité des
manipulations
vertébrales en
médecine
chinoise sur le
syndrome de
I'intestin irritable

Modeéle et
Population

Etude
randomisée
croisée

(N=31) 83 159
50 +2 ans

1 groupe
(n=16)

1 groupe
(n=15)

2 phases

Ostéopathie
puis placébo

ou

Placébo puis
ostéopathie

Etude
contrblée et
randomisée

Groupe 1
(n=30)

Manipulation

13 317 @
38 +10 ans

Groupe 2
(n=30)
Médicament

12318 @
40 £10 ans

Intervention

1 seul thérapeute
3 x 45 min / phase

Ostéopathie (O) :
Technique viscérale
globale (utilisation
de vibration),
Technique viscérale
localisée sur des
zones abdominales
sensibles (avec
vibration).
Technique
« sacrée » :
manipulation douce
du sacrum par
rapport aux iliums

Placébo (P) :

effleurage

Semaine 1 : 1jour/2

Semaine 2 : 1jour/3

Groupe 1:

Technique utilisée :
pression avec le
pouce pendant 3 s
(40 2 100 N de
pression) sur
« restriction
pergue » entre T9 et
L2

Groupe 2 :
Traitement par

Pinaverium Bromide
Dicetel

Résultats

Evaluation aprés chaque phase
et a 1 an (dépendant des
mesures)

Qualité selles, distension
abdominale, douleur abdominale
(VAS) ; Durée du transit ;
Sensibilité rectale (manométrie) ;
Anxiété, Dépression (2 questions) ;
Phénotype (Rome lIl)

Amélioration significative :
Phase 1 : distension et douleur (P,
O), constipation, diarrhée,
sensibilité rectale (O)

Phase 2 : Diarrhée, distension et
douleur abdominal (O et O+P) ;
sensibilité rectale (O), constipation
(O+P)

Phase 3 : Diarrhée, distension et
douleurs abdominales

Pas de comparaison intergroupe

Evaluation post traitement:
Symptémes intestinaux (BSS, SIR-
auto-évaluations)

Amélioration significative G1
par rapport au G2 :

BSS et SIR (sous partie « bonne
« et « excellente » évolution)

33




™ Efficacité de
< | lostéopathie sur
A) le symptome
| d'intestin irritable
~ | chez les patients
: en phase stable
5 | de la maladie de
o Crohn

G\

@,

~ Efficacité des
S manipulations
& | ostéopathiques
@ | douces chez les
N sujets atteints
s Maladie de

= Crohn

o

n

w

Etude
contrblée
randomisée

Groupe
expérimentale
(n=25)

93 16 Q
37 (28.7+46.5)
ans

Groupe
contréle (n=12)

43 8%

46.5
(41.5£51.5)

Etude
contrélée
randomisée en
simple aveugle

Groupe 1
(n=16)
ostéopathie

83 89

42.56 £10.09
ans

Groupe 2
(n=14) sans
traitement

2329

40.14 £12.32
ans

3 séances en 15
jours

Techniques directes
(pression de 90sec
sur la colonne
vertébrale) et
indirectes
(« changement
dans le corps en
éloignant le tissu
d’une barriéere,
permettant aux
vecteurs de force a
lintérieur du
tissus de retrouver
un état d’équilibre»)

Contréle: Ecoute

3 x en 30 jours

-Fronto-occipitale -
Temporal en
rotation
- Point neuro-
lymphatique réflexe
en T9-T10-T11
-Technique réflexe
viscérosomatique
de D8 a D12 -
Technique
d’induction
myofascial viscérale
- Technique réflexe
neuro vasculaire

Evaluation J15, J30, J45, J60 :
Fatigue (FIS), Dépression (BDI),
Anxiété (HADS, Likert scale),
Utilisation antispasmodiques,
Sévérité et qualité de vie IBS
(questionnaire)

Changement significatif
intergroupe :

Sévérité IBS J30, J45 et J60
Qualité de vie IBS a J45
Antispasmodiques
Fatigue J30, J45 etJ60

Evaluation A J1 et J30 :
Douleur (EVA), Qualité de vie
(FACT-G et QoLCD), Anxiété et
dépression (HADS)

Amélioration significative dans le
groupe expérimental des
questionnaires de qualités de vie

n = Nombre d’individu ; & = Homme ; @ = Femme ; VAS = Visual Analague Scale ; T = Thoracique ; L= Lombaire ; D=
Dorsale ; G = Groupe; BSS = Bowel Symptom Scale ; SIR = Symptom Improvement Rating ; J= Jour; FIS = Fatigue
Impact Scale, Dépression ; BDI = Beck Depression Inventory ; HADS = Hospital Anxiety and Depression Scale ; IBS =
Irritable Bowel Syndrome ; FACT-G = Functional Assessment of Cancer Therapy-General questionnaire ; QoLCD =
Quality Of Life in Crohn’s Disease
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Tableau 3 : Action sur les variables de sortie

ostéopathie
viscérale chez
des patients
atteints
d’épilepsie par
stimulation du
nerf vague

Lehnertz H. et al (2023) (56)

groupes non
randomisés

Groupe 1 (n=10)
- Atteints
d’épilepsie

3Q;73,;37ans

Groupe 2 (n=10)

- Sans
épilepsie
19;943;36,5
ans

Technique de
« libération fascia »
ciblant gréle et
gros intestin.

- Dynamique
faciale pergcue
jusqu'a auto
régulation des
tensions

5-2 § Objectif Modele.et Intervention Résultats
¥ o Population

Evaluation 15 minutes et 1
semaine post intervention

= Etude . Mesure quantité d’Hydrogéne,

o) Effet d’'une randomisée Interventl(_)n ostéo : | de Méthylacétate gt de Me"thane

@ technique <<.t_e'chn’|qu§ de grace a l'appareil Gaz détect.

3 | ostbopatnque | 7702 | malle pépatope

© h éS:;t!?]J:gSISpIa exp(éa:icr);njgstale Différence significative entre les

© quantité de (n=50) deux groupes concernant la

G composant Placébo : quantité d’hydrogéne 15

© : apposition des minutes et 1 semaine

> organiques . mains dans la e o :

Q2 expirés Groupe placébo méme zone Différence significative au sein

Y (n=49) du groupe expérimental de
méthane 15 minutes et une
semaine aprés compare a la

valeur initiale
Etude Evaluation :
Impact d’une prospective électrogncéphalogramme
technique comparant deux (EEG) et électrocardiogramme

(ECG)

Changement significatif au
niveau cérébral (EEG) dans les
deux groupes

Pas de changement au niveau
de la variabilité cardiaque
(ECG)

n = Nombre d’individu ; & = Homme ; @ = Femme
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Tableau 4 : Effet sur la variable de fonction s’exprimant a proximité anatomique

Objectif

Prise en charge
d’une patiente
souffrant de
constipation

Efficacité des
manipulations
ostéopathiques
chez les
femmes
atteintes de
constipation
fonctionnelle ou
de trouble de la
défécation

Efficacité de
I'ostéopathie
structurelle sur
les troubles
fonctionnels
intestinaux chez
des sujets agés
autonomes a la
marche

Modeéle et
Population

Case report

1 femme de 41
ans

Etude pilote
prospective

(n total =21)
48.6 £+ 14 ans

Constipation
fonctionnelle
(n=11)

Trouble de la
défécation
(n=10)

Etude de 4 cas
cliniques

2329

3 souffrant de
constipation

1 alternance
constipation
diarrhée

Intervention

3 séances

Techniques
articulaires
craniennes et
viscérales en
fonction de la
dysfonction
ostéopathique
retrouvée.

1x semaine (4
semaines)

Techniques en
fonctions des
dysfonctions

retrouvées dans

'’ensemble du

corps.

Techniques

viscérales
investiguant

toutes les
structures en

fonction
restriction

2 séances
espacées de 7
jours

Repérage et
manipulation
des lésions
ostéopathiques
(LTR) selon
MFOS

Résultats

A 17 jours,

Amélioration de la douleur
intestinale et amélioration du transit.

Persistance de quelques génes
lombaires et retour de quelques
douleurs abdominales

Evaluation post intervention :
Constipation (KESS score), durée
de transit, Posologie médicament,

Fréquence des selles et douleur
(VAS) Qualité de vie spécifique de

la constipation (PAC-QOL),

Amélioration significative intra-
groupe dans les deux groupes :

KESS, fréquence des selles, durée
du transit

Evaluation a J35, J63 et J91

Qualité de vie (FDDQL), score de
séverité trouble de transit (score de
Francis),

Evaluation du nombre LTR a J1 et
J7.

Pas de statistique réalisée :
Diminution du nombre de LTR
Ameélioration du score de Francis a
J 91
Tendance a 'amélioration du
FDDQL mais résurgence J91
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McClurg D. et al (2018) (60)

Pasin Neto H. (2020) (61)

Efficacité
clinique et colt
du massage
abdominal en
plus des
conseils chez
les patients
atteints de
sclérose en
plaque souffrant
de constipation

Efficacité de
I'ostéopathie
viscérale sur la
constipation et
I'équilibre des
patients ayant
eu un AVC

Etude
contrélée
randomisée
multi-centrique

Groupe
massage
(n=90)

14376 9

53.56+ 11.32
ans

Groupe
contréle
(n=99)

213789

51.3+10.32
ans

Etude
contrélée
randomisée en
double
aveugle

Groupe 1
(n=15) 13
4 29 63 ans
kinésithérapie
+ manipulation
viscérale

Groupe 2
(n=15) 11
342 68 ans
kinésithérapie
+ placébo

Automassage
de 10
minutes/jour ou
par un soignant.

5 séances en 2
semaines

Groupe 1 :
Manipulation

des différents
cadrans et
sphincters selon
résistance et
sensibilité
abdomen

Groupe 2 :
exercices,

étirements,
proprioception,
effleurage
abdomen

Evaluation a 6 et 24 semaines :
Dysfonction neurologique de
lintestin (NBDS), Constipation
(CSS), dysfonction vésicale (SF-
Qualiveen), qualité de vie (EQ-5D-
5L), durée transit intestinal

Pas de changement significatif sur
les principaux critéres de mesures

Evaluation aprés la 1°™ et

derniére séance

Equilibre (Plateforme d’équilibre)
1% et derniére séance
1*Constipation (Questionnaire de
10 items) derniére séance

Comparaison intergroupe :
amélioration significative de G1
comparé a G2 constipation et
équilibre (sauf capteur de pression
plantaire).

n = Nombre d’individu ; 3 = Homme ; @ = Femme ; KESS score = Knowless Eccersley Scott Symptom score; VAS =
Visual Analogue Scale ; PAC-QOL =Patient Assessment of Constipation Quality of life; J = jour; LTR = Lésion
Tissulaire Réversible ; MFOS = Modéle fondamentale de I'Ostéopathie Structurelle ; FDDQL = Functional Digestive
Disorders Quality of Life ; NBDS= Neurogenic Bowel Dysfunction Scale ; CSS = Change in the Constipation Scoring
System ; 5EQ-5D-5L = Quality of life as measured by the EuroQol-5 Dimensions, five-level version ; AVC = Accident
Vasculaire Cérévral ; G = Groupe
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Tableau 5 : Effet sur la variable de fonction s’exprimant a distance anatomique

< Modéle et
2 3§ Objectif . Intervention Résultats
§ c Population
Etude prospective
sans
méthodologie 5 séances d’une
© lostéopathie | traitement (Black semaines séance : Anxiété (HAM-A
) chez les e Evaluation globale et BAI), capacité a tolérer
S ,ﬁaf['intj des « restrictions » incertitude (IUS)
S atteints du
© trouble de Un groupe ?otatmment dl?s Amélioration significative
1 Pers e - 26 Struc l,J’I’eS e_n en HAM-A et IUS
< SUAEE (n = 26) avec I'émotionnel
g géneralise (Systeme limbique Pas de changement
a 5 AV G A e significatif BAI
41,4+ 5,09 ans SNVoi sy§ter)ne g
endocrine).
Efficacité Etudes contrélée 4 séances en 4 Evaluation : Post
. d’une et randomisée semaines traitement, a 1,3 et 6 mois
i"oi approche Groupe Intervention : Anxiété (STAI)
g myofasciale expérimental m' Sensibilisation centrale
g chez des experimenta’ m ofascialgs Usque (CSI), santé générale
S patients (n=18) ydis aritionjdesq (GHQ-12), somatisation
© atteints 63 12 0 « resﬁrictions » AU (PHQ-15), dépression (BDI-
o d’anxiété niveau - II) et douleur (VAS)
. + :
o 38.78 +10.44 ans lombosacrée Changement significatif
S abdomen intergroupe :
o . .
&g Groupe control mte;stg?rﬁjjrlr?lre- Post traitement : STAI, CSI,
; n=18 -
kel ( ) sous-occipitaux PHQ-15
g 6312 ¢ temporaux 1mois : STAI, CSI, PHQ-15
o 39.06 £ 14.50 ans 4bo : Mé 3 mois : STAI ; CSI
Flacebo : meme zone 6 mois: STAI ; CS|

n = Nombre d’individu ; & = Homme ; @ = Femme ; SNV = Systéme Nerveux Végétatif; HAM-A = Hamilton Anxiety
Scale ; BAl = Beck Anxiety Inventory ; IUS = Intolerance for Uncertainty Scale ; STAI = State-Trait Anxiety Inventory ;
CSI = Central Sensitization Inventory; GHQ-12 = General Health Questionnaire ; PHQ-15 = Patient Health
Questionnaire ; BDI-II = Beck Depression Inventory ; VAS = Visual Analogue Scale
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7. DISCUSSION

7.1. Effet de 'ostéopathie ou de la thérapie manuelle directement sur la composition
structurelle de la barriére intestinale (Tableau 1)

Au sein de notre revue, peu d’études évaluent directement I'effet de I'action manuelle sur la
barriére intestinale. Deux publications nous apportent cependant quelques premiéres indications,
notamment sur sa composition microbiotique.

C’est le cas d'une étude pilote de Mancini et al. évaluant I'effet d’'une prise charge
ostéopathique sur le microbiote intestinal chez les patients atteints de la maladie de Parkinson et
souffrant de constipation (49). Suite a I'application d’'un protocole de soin a tous les sujets, ils
retrouvent un changement significatif de la composition de 'ADN de certains types de bactéries
dans les selles. Un second essai, de Xie Y. el, évalue l'efficacité du massage abdominal chez les
sujets atteints de diabéte de type 2 (50). Il compare cette prise en charge avec un groupe
recevant un massage traditionnel de I'ensemble du corps (stimulation manuelle de certains
méridiens en décubitus ventral, dorsal et assis) et un groupe contréle dans un protocole
randomisé. Le massage abdominal était réalisé en décubitus dorsal selon I'expérience clinique
du praticien ; en se focalisant sur les méridiens et 'augmentation de la température cutanée. Les
deux groupes de massage modifient de maniére significative les relevés microbiologiques mais
seul le groupe de massage abdominal procure un changement significatif par rapport au groupe
contrdle.

Ces deux articles explorent le possible effet de I'action manuelle sur la flore intestinale. Deux
limites importantes sont a relever d’un point de vue méthodologique dans I'étude de Mancini J. et
al. : le faible nombre de participants et 'absence de groupe contrdle qui ne permet pas de
comparer I'effet microbiologique de I'ostéopathie a I'évolution naturelle de cette vie microbienne.
Concernant l'autre essai, la randomisation avec un groupe contrble améliore la qualité de ce
dernier, mais I'absence de suivi a distance de l'intervention fait défaut.

D’un point de vue ostéopathique et notamment du concept structurel, la non-évaluation de la
qualité tissulaire (LTR ou « dysfonction » présentes ou non) permettant la manipulation dans le
premier essai pose question. L’application d’'un protocole est antinomique avec une prise en
charge ostéopathique, d’autant plus que l'auteur fait le choix de n’utiliser que certains outils
manipulatifs (« technique myofasciale »). L’étude de Xie Y. et al, difféere sur ce point en indiquant
que le massage abdominal est réalisé selon I'expérience clinique du praticien. Nous pouvons
regretter de ne pas avoir plus de détails, méme si d’autres études nous donnent une idée de ce
qui est évalué en médecine chinoise (52) (changement de la qualité du tissu, notion similaire a la
LTR).

En conclusion, l'action manuelle sur I'abdomen semble avoir un effet sur la structure
microbiologique de la barriére intestinale, mais le faible échantillon évalué et la spécificité des
populations incluses (Parkinson et diabéte de type 2) ne permettent pas une extrapolation a la
population générale. Plusieurs interrogations restent en suspens quant aux mécanismes
impliqués et la conséquence de ce changement. Mancini J. et al y répondent en partie en
retrouvant une corrélation entre certains genres microbiotiques et certains symptomes
parkinsoniens évalués par TURPDS (échelle d’évaluation de la maladie de Parkinson).

)
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7.2. Effet de I'ostéopathie ou de la thérapie manuelle sur une dysfonction de la barriére
intestinale qui s’exprime localement (Tableau 2)

Dans le chapitre précédent, nous avons retrouvé au sein de la littérature une concomitance
entre I'apparition de certaines pathologies intestinales et un dysfonctionnement de la barriere
intestinale. Nous avons sélectionné 4 études : deux études sur le syndrome de l'intestin irritable
et deux autres concernant la maladie de Crohn.

A propos du syndrome de I'intestin irritable, une étude randomisée croisée d’Attali T. et al
(51) constate une diminution des diarrhées, des douleurs et des distensions abdominales chez
les patients présentant un syndrome de lintestin irritable réfractaire au traitement conventionnel
aprés une séance d’ostéopathie (technique viscérale et sacrée). L’amélioration a été constatée
directement aprés l'intervention et méme un an aprés traitement. Une autre étude randomisée
contrélée de I'équipe de Xing L. et al (52) évaluant cette fois-ci les manipulations vertébrales
utilisées en médecine chinoise, retrouve une amélioration significative des symptdomes
intestinaux comparée a la seule utilisation médicamenteuse d’antispasmodiques.

Un autre moyen d’expression intestinal de ce dysfonctionnement se manifeste par la maladie de
Crohn. Une étude d’Espi-Lopez G. et al (54) évalue aussi l'efficacité d’'un protocole de soins
ostéopathiques comparé a un groupe sans traitement. Aprés a la mise en place de 3 séances en
30 jours, une amélioration significative est constatée en fin de protocole, sur la qualité de vie
ressentie par les patients. Cependant, aucune modification n’est produite sur la douleur, ni sur
lanxiété et la dépression. Une seconde étude randomisée de Piche T. al (53) comparant un
traitement ostéopathique a des consultations d’écoute des patients, montre un effet positif sur la
diminution significative de l'utilisation médicamenteuse d’antispasmodique, la fatigue, la sévérité
des symptdémes et I'amélioration significative de la qualité de vie comparés au groupe contréle.

De prime abord, les qualités méthodologiques semblent correctes grace a l'allocation
randomisée des sujets aux différentes interventions. Cependant un essai (51) mentionnant
'usage d’'une technique placébo en étude croisée (effleurage de 'abdomen) interroge. Les sujets
recevant cette manipulation fictive ont bénéficié dans la phase précédente d’'un réel acte
thérapeutique. L’effet placébo semble donc biaisé, d’autant plus qu’'un seul opérateur applique
les deux traitements. Il parait peu probable de ne pas constater de différences entre les phases.
De plus, dans cette méme étude, aucune statistique intergroupe n’a été réalisée a mi-parcours
alors que le groupe placébo en phase 1 est amélioré sur certains critéres. Malgré ces limites, elle
a le mérite, avec I'étude parue en 2014 (53), de proposer une évaluation des effets a distance de
I'intervention, contrairement aux deux autres essais cliniques.

D’un point de vue pratique, ces études évaluant la prise en charge des sujets souffrant
possiblement d’'un dysfonctionnement de la barriére intestinale semblent montrer un intérét sur
les symptdmes intestinaux et la qualité de vie. Cependant I'’hétérogénéité des prises en charge
pose question: certains auteurs se contentent seulement de certain type de manipulation
(exclusion des techniques articulaires), d’autre appliquent un protocole sans cibler de réelles
dysfonctions ou de changement d’état tissulaire.
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7.3. Effet de I'ostéopathie ou de la thérapie manuelle sur les variables de sortie
intestinale (Tableau 3).

Trois études permettent de mieux comprendre comment I'action manuelle pourrait améliorer
certaines variables de sorties intestinales afin de rétablir une fonction optimale : deux essais
contrélés randomisés(50)(55) et une étude prospective comparant deux groupes non randomisés
(56).

L’étude de Xie et al. (50) précédemment décrite retrouve une amélioration de la glycémie et des
taux de cholestérol aprés 8 semaines de traitement manuel. Lelievre C. et al. (55) évaluent, de
leur coté, la quantité de composants organiques expirés suite a I'application d’'une technique
ostéopathique sur la région hépatique. Les composants expirés mesurés étant le reflet de
'activité métabolique de la flore intestinale. Les résultats ont été par la suite comparés a
'application d’'une technique placébo. L’évaluation faite a 15 minutes et 1 semaine a montré une
différence significative entre les deux groupes concernant la quantité d’hydrogéne expirée. Au
sein du groupe expérimental, une différence significative a été notée entre la quantité de
méthane a 15 minutes et une semaine aprés intervention par rapport a la valeur initiale. Lehnertz
et al. (566), quant a eux, retrouvent une activité cérébrale médiée par le nerf vague augmentée
chez les personnes épileptiques ou non pendant I'application d’une technique de « libération
fascia » ciblant gréle et gros intestin.

L’action manuelle semble influer certaines sorties de I'intestin. L’étude de Leliévre et al. nous fait
prendre conscience qu’il est intéressant de prendre en charge les variables de fonction de
lintestin (ici le foie). Cette action serait théoriquement relayée par la stimulation de la bile jouant
sur I'environnement microbiologique expliquant ainsi la modification immédiate des composants
volatiles. Ces trois études ne nous renseignent pas sur I'existence d’une corrélation entre le
changement de I'état du tissu conjonctif et la qualité de ces variables de sorties.

7.4. Effet de I'ostéopathie ou de la thérapie manuelle sur la barriére intestinale comme
variable de fonction (Tableau 4 et 5).

A la lumiére des données exposées précédemment, le réle de variable de fonction de
lintestin est indispensable a I'organisme pour son bon fonctionnement. Cette mission, d’un point
de vue anatomique, peut s’effectuer localement ou a distance de la barriére de I'intestin gréle.
Nous pouvons considérer cette barriere comme une variable de fonction du colon. En effet, la
sérotonine sécrétée par le gréle est un médiateur important dans la motilité colonique, dont un
des réles principaux est I'évacuation des selles.

Un des difficulté récurrente concernant les selles sont leur qualité (constipation, diarrhée ou
alternance des deux, ou « non définie » selon les critéres de Rome lll) ou leur fréquence. Cette
problématique a été spécifiquement évaluée par six articles de qualités méthodologiques
différentes : une étude de cas (57), un essai impliquant deux groupes thérapeutiques (58), une
étude prospective avec un échantillon de 4 sujets (59), une étude randomisée contrblée
multicentrique (60) et un essai contrélé randomisé en double aveugle (61) (Tableau 4).

En 2014, Cohen-Lewe A.(57) publie un cas clinique de prise en charge ostéopathique d’une
femme souffrant de constipation. La prise en charge ressemble a l'investigation effectuée tel que
mentionnée dans le concept structurel et améne a une amélioration de certains symptémes 17
jours apres. Deux années plus tard, Belvaux A. et al (58) analysent I'efficacité de I'ostéopathie
(techniques myofasciales uniquement) chez des femmes souffrant de constipation fonctionnelle

)
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et de trouble de la défécation. Dans les deux groupes, une amélioration significative est
retrouvée sur le score de sévérité et sur la fréquence des selles. La troisieme étude, de Meziere-
Menuet L. (52), réalisée dans le cadre de la fin de cursus d’'une étudiante en ostéopathie, avait
comme objectif d’évaluer I'efficacité de I'ostéopathie structurelle chez quatre patients agés de
plus de 65 ans atteints de trouble intestinaux fonctionnels. Trois patients souffraient de
constipation et un autre d’alternance diarrhée-constipation. Aprés intervention ostéopathique, il
est observée une amélioration de la qualité de vie et une diminution de la sévérité du trouble du
transit. Elle s’accompagne aussi d’'une diminution des lésions tissulaires réversibles. McClurg D.
et al (60) publient, quant a eux, une étude multicentrique de 189 participants, évaluant I'efficacité
du massage abdominal de 10 minutes par jour sur la constipation des patients souffrant de
sclérose en plaque. Le massage était pratiqué soit par la personne elle-méme ou par l'infirmiéere
en charge du patient. lls ne retrouvent aucun changement significatif sur les différents moyens de
mesure comparé au groupe contréle sans massage. Enfin, Pasin Neto H. et al (61) évaluent
l'effet de l'ostéopathie viscérale sur la constipation chez les patients ayant eu un accident
vasculaire cérébral. L’adjonction de techniques viscérales aux séances de kinésithérapie
habituelles améliore significativement les symptébmes liés a la constipation comparée a un
traitement placébo. Les techniques ostéopathiques employées étaient exclusivement viscérales
en fonction de la résistance et selon la sensibilité du patient concerné. Notons qu'un effet
significatif est aussi relevé sur 'équilibre du patient (2°™ mesure cible de I'étude).

Ces résultats sont intéressants quant a l'efficacité de I'action manuelle sur les troubles liés au
transit intestinal. Néanmoins, nous constatons que plus la qualité méthodologique est élevée,
moins les prises en charge ressemblent au modéle fondamental de I'ostéopathie structurelle. Les
deux études, de bonne qualité cantonnent leur prise en charge a des techniques exclusivement
viscérales. En ce qui concerne les autres articles, les résultats semblent démontrer une
association entre diminution des dysfonctions ostéopathiques retrouvées et 'amélioration des
troubles du transit.

Evaluons maintenant les données analysant l'efficacit¢é a distance anatomique de
'ostéopathie sur l'intestin. L’anxiété généralisée, symptdme d’un mauvais fonctionnement du
systéme nerveux central, pourrait étre influencée par sa variable de fonction, la barriere
intestinale (Tableau 5).

Les équipes de Dixon L. et al (62) et Gozalo-Pascual R. et al (63) publient respectivement en
2019 et 2023, deux études évaluant l'efficacité des traitements ostéopathiques sur les troubles
de I'anxiété. Les ostéopathes présents dans ces deux essais ont pu réaliser des traitements en
fonction des restrictions présentes chez ces patients. lls retrouvent en majorité des Iésions
ostéopathiques au niveau de la base du crane, des cervicales et des thoraciques ainsi que de la
sphére viscérale. Les deux études retrouvent une efficacité significative des traitements sur les
scores liés a lanxiété. La deuxiéme, démontrent méme des effets significatifs 6 mois aprés
I'intervention comparé au groupe placébo (63).

Ces deux études de qualités méthodologiquement différentes, une avec un seul groupe
expérimental et 'autre randomisée avec groupe contrdle, retrouvent une action significative sur
ces troubles de l'anxiété. Au niveau de lintervention, les investigations n’étaient pas restreintes
avec la possibilité de traiter 'ensemble des dysfonctions ostéopathiques retrouvées chez les
sujets. Dans ces deux travaux, ils constatent des restrictions viscérales ainsi que de ses
variables de régulation (cervicales et thoraciques). D’ailleurs, I'étude de Dixon et al. reléve que
65% des sujets intégrés présentent un trouble fonctionnel de l'intestin.
o
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7.5. Limites

Cette présentation reflete une interprétation subjective de I'ensemble des études incluses.
Aprés analyse de ces essais, plusieurs éléments semblent en faveur d’'une action significative de
'action manuelle sur la barriére intestinale, notamment sur la composition microbiologique. Il
serait cependant intéressant d’évaluer I'action de I'ostéopathie en mesurant certains marqueurs
inflammatoires précédemment cités.

Nous constatons qu’il n’y a pas de consensus sur la prise en charge ostéopathique : certains
appliquant des protocoles et d’autres ciblant spécifiquement des changements de qualité de tissu
(LTR, «dysfonction ostéopathique » ou «restriction »). Certaines prises en charge
ostéopathiques ne traitent pas les restrictions mais ont pour objectif de faire fonctionner des
zones qui théoriquement influent sur la fonction intestinale, illustrant ainsi une des dichotomie
entre le concept structurel et I'ostéopathie fonctionnelle. Le choix des techniques utilisées est
souvent disparate d’un essai a I'autre. Certains faisant le choix de n’utiliser que certains types de
techniques, le plus souvent « douces » (myofasciale), et excluant les manipulations articulaires.
Cette décision ne nous semble pas en faveur d’'une adaptation a la zone anatomique cible ni au
type de restrictions retrouvées. Le titre d’ostéopathe n’est donc pas significatif d’'un mode de
réflexion ou d’action thérapeutique. D’ailleurs, les praticiens en médecine chinoise semblent
pratiquer la recherche de changement tissulaire dans la méme idéologie que l'ostéopathie
structurelle : le traitement de tissus dont les qualités mécaniques sont altérées.

L’acte thérapeutique ne peut se résumer a un acte viscéral sans prendre en compte ses
variables de régulation. Des protocoles d’investigation en cohérence avec la physiologie
intestinale devront ainsi étre mis en place. Il serait d’ailleurs pertinent d’évaluer l'effet de
'ostéopathie sur l'inflammation locale responsable des différents processus pathologiques.
L’'ostéopathie structurelle n’est pas discréditée par les études incluses, cependant a notre
connaissance, aucune étude actuelle de haute qualité méthodologique n’a été élaborée en
utilisant une intervention semblable tel que décrite dans la premiére partie de ce travail.

6. CONCLUSION

Aprés analyse du concept structurel, le modéle fondamental (MFOS) est un concept
permettant d’évaluer de maniére structurée les expressions symptomatiques d’origine intestinale.
Il offre une vision globale de l'implication de la barriére intestinale dans diverses fonctions
organiques et permet de mettre un cadre théorique a I'action manuelle possible. L’ensemble des
données évoquées démontre I'importance d’une bonne santé intestinale, source de diverses
pathologies. Il est donc important pour les praticiens de connaitre ces notions théoriques lors de
lanamnése et de leur prise en charge. Au sein de notre revue narrative, nous avons constaté
gu’il existe peu d’études scientifiques qui évaluent précisément l'action de ['ostéopathie
structurelle sur les fonctions spécifiques de l'intestin. Cependant au vu des résultats prometteurs
rapportés par certains articles de la littérature, il semblerait que I'action manuelle puisse avoir sa
place dans la prise en charge des troubles de la barriére intestinale. De futures investigations
viendront probablement corroboré ce constat.
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RESUME

Ce travail aborde I'intérét d’'une prise en charge de la barrieére intestinale en ostéopathie
structurelle. La premiére partie est consacrée a l'application des données actuelles au
modéle fondamental de I'ostéopathie structurelle afin d’évaluer si une cohérence existe.
Faute de pouvoir mettre en place un protocole de recherche par manque d’accés a des
outils d’évaluation de la fonction intestinale, une revue narrative a été réalisée afin
d’évaluer quelle était la tendance des résultats de l'ostéopathie dans la littérature
scientifique.

Les résultats sont disparates quant a leurs qualités méthodologiques et les protocoles de
soins utilisés. L’évaluation de la qualité tissulaire des structures en rapport avec l'intestin
semble pertinente et dépasse ['utilisation spécifique de cette analyse du champ
ostéopathique.

L’action manuelle semble étre un outil thérapeutique pertinent dans la prise en charge des
patients souffrant de dysfonctionnement de la barriere intestinale. Cependant, d’autres
études de haute qualité méthodologique seraient intéressantes quant a I'évaluation de
I'ostéopathie structurelle sur le dysfonctionnement de I'intestin gréle.

Mots clefs : leaky gut; microbiote intestinal ; ostéopathie structurelle ; syndrome intestin
irritable ; hyperperméabilité intestinale
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