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1 INTRODUCTION  

 

1.1 Présentation 
 

L’Institut de Formation Supérieure en Ostéopathie de Rennes (IFSOR) propose un 

modèle pour expliquer la manière dont nos soins fonctionnent : le Modèle Fondamental de 

l’Ostéopathie Structurelle (MFOS). Le MFOS s’articule autour d’un concept original de la « 

lésion ostéopathique », portant le nom de Lésion Tissulaire Réversible (LTR). Le livre de 

référence du MFOS est celui de Jean-François Terramorsi : « Ostéopathie structurelle : Lésion 

structurée ; Concepts structurants » [1].  

 

1.2 Définitions 
 

La LTR possède deux définitions : une définition clinique et une définition théorique :  

− En termes de clinique, elle est définie comme étant un tissu conjonctif « gros, 

dur et sensible quand on y touche » [1]. 

− En termes de théorie, c’est un tissu conjonctif dont les qualités de déformabilité 

et d’élasticité seraient altérées.  

 

La LTR représente une perte de déformabilité et d’élasticité au sens qualitatif, et non 

pas au sens quantitatif. Ce n’est donc pas une perte d’amplitude de mouvement, mais une 

difficulté pour le tissu conjonctif à se déformer sur son amplitude de mouvement physiologique. 

C’est parce que la LTR désigne un tissu conjonctif qui nous parait se trouver dans un état 

qu’on peut qualifier de morbide, que le terme de « lésion » est employé. Elle est « réversible », 

quand le tissu conjonctif semble retrouver de sa déformabilité à la suite de nos soins. Nous 

pourrions dire « réversible manuellement ». Le tissu conjonctif est donc un thème central du 

MFOS puisqu’il est le support de la LTR. La sous-partie suivante d’intéressera donc à son 

histologie et à ses propriétés mécaniques.  

 

1.3 Le tissu conjonctif  
 

1.3.1 Histologie 
 

Le tissu conjonctif fait partie des quatre différentes catégories de tissus du corps humain, 

avec les tissus nerveux, musculaires et épithéliaux. C’est le tissu le plus abondant [2]. Il est 

lui-même divisé en deux catégories [3], listées dans le Tableau I.  
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Tissus conjonctifs spécialisés Tissus conjonctifs non spécialisés 

− Osseux 

− Cartilagineux 

− Adipeux 

− Réticulaire 

− Sang 

− Lymphe 

− Lâche ou aréolaire 

− Dense 

Tableau I : Les différents types de tissu conjonctif 

 

Les tissus conjonctifs spécialisés ont des fonctions spécifiques : par exemple, le 

stockage d’énergie pour le tissu adipeux, l’hématopoïèse pour le tissu osseux, ou la circulation 

d’oxygène, de nutriments et des déchets métaboliques à travers le corps pour le sang.  

 

Les tissus conjonctifs non spécialisés ont quant à eux un rôle de support structural et 

de protection pour l’ensemble des structures anatomiques et des organes du corps. Certains 

tissus spécialisés ont également cette fonction, c’est notamment le cas des tissus osseux et 

cartilagineux.  

 

Ce rôle est permis par les propriétés mécaniques de leur matrice extra-cellulaire (MEC). 

Elle est synthétisée et organisée par les fibroblastes qui y résident. Celle-ci est constituée de 

deux composants principaux :  

➢ FIBREUX : dont les fibres les plus importantes sont le collagène et l’élastine. 

• Collagène : il en existe plusieurs types, le plus répandu étant le collagène de 

type 1. Ce dernier possède une très faible extensibilité, ce qui veut dire qu’il 

résiste fortement aux contraintes d’étirement en se déformant très peu.  

• Élastine : elle est extensible et élastique, ce qui veut dire qu’elle se déforme si 

elle est soumise à une contrainte d’étirement (jusqu’à 150% de sa longueur), 

mais qu’elle reprend sa forme initiale une fois que la contrainte cesse.  

➢ LIQUIDIEN : constitué de substance fondamentale. Celle-ci est principalement 

composée d’eau, de protéoglycanes et d’acide hyaluronique. Elle se présente 

comme un gel visqueux jouant un rôle de lubrifiant, et participant à la résistance 

aux contraintes en compression. 

 

Les images de J-C. Guimberteau [4,5] permettent de visualiser à l’échelle microscopique 

l’histologie des tissus conjonctifs chez le sujet vivant, grâce à un endoscope à fort 

grossissement. On peut observer notamment :  
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➢ Le tissu conjonctif dense : il est principalement composé de fibres de collagène, 

lui permettant ainsi de résister à l’étirement dans le sens de ses fibres. Il a donc un 

rôle de transmission des forces. Il concerne les tendons, les ligaments, les fascias, 

les capsules articulaires, ainsi que les tissus conjonctifs des muscles et des nerfs.  

 

 

Figure 1 : Tissu conjonctif dense vu à l'endoscope [4] 

 

➢ Le tissu conjonctif lâche : il a d’abord été décrit comme un espace virtuel rempli 

de liquide lubrifiant entre deux plans de glissement. En réalité, il a la forme d’un 

maillage tridimensionnel que J-C. Guimberteau a choisi de nommer « système 

microvacuolaire ». Il est principalement composé de substance fondamentale, 

contenue dans un réseau de fibres en continuité avec les différents tissus qu’il 

sépare. Cette organisation lui permet d’absorber les contraintes de glissements, 

permettant ainsi aux tissus avoisinants de fonctionner indépendamment les uns 

des autres. Il est ubiquitaire, on le retrouve sur l’ensemble du corps humain.  

 

 

Figure 2 : Tissu conjonctif lâche vu à l'endoscope [5] 
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Figure 3 : Schéma du tissu conjonctif lâche [5] 

 

L’association des éléments constituant la MEC des tissus conjonctifs leur confère 

certaines propriétés mécaniques. Celles-ci sont communes aux différents types de tissus 

conjonctifs, leurs octroyant ainsi des qualités de déformabilité et d’élasticité. Elles seront 

détaillées dans la sous-partie suivante.  

 

1.3.2 Propriétés mécaniques et moyens de mesure 
 

1.3.2.1 Généralités sur la déformation des matériaux 
 

La déformabilité correspond à la manière dont un matériau répond à une contrainte 

mécanique. On distingue deux types de déformation : la déformation élastique et la 

déformation plastique. Une déformation élastique est une déformation réversible : le 

matériau retourne à son état initial dès lors qu’on retire la contrainte mécanique qui s’exerce 

sur lui. Ainsi, l’élasticité correspond à la propriété d’un matériau à retrouver son état initial 

après avoir subi une contrainte. Une déformation plastique est une déformation 

irréversible. Dans cette situation, le matériau ne retournera pas à son état initial au retrait de 

la contrainte mécanique. Une déformation irréversible est toujours précédée d’une déformation 

réversible, et tous les matériaux solides sont déformables. Dans le MFOS, c’est la part 

élastique de la déformabilité des tissus qui nous intéresse, car les déformations plastiques 

sont irréversibles. Elles correspondent à l’usure ou à la rupture d’une structure, et nous ne 

prétendons pas pouvoir agir dessus manuellement.  

 

Le module d’élasticité est une grandeur mécanique qui caractérise la résistance d’un 

matériau à une déformation élastique. Il correspond au rapport entre la contrainte et la 

déformation d’un matériau lors d’une épreuve mécanique. On dit qu’un matériau est raide 

lorsque son module d’élasticité est élevé, et souple lorsque celui-ci est bas.  
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Il existe en réalité plusieurs types de modules d’élasticité, qui correspondent à différentes 

épreuves mécaniques que l’on peut effectuer pour tester les propriétés d’un matériau. Ceux 

qui nous intéresserons dans le cadre de ce TER sont le module de Young (pour la traction-

compression), et le module de cisaillement (pour la torsion et les cisaillements).  

 

Le module d’élasticité peut également s’étudier à travers un diagramme contrainte-

déformation, où il correspond à la pente initiale de la courbe de contrainte-déformation. Un 

exemple est donné ci-dessous avec le cas du tissu conjonctif.  

 

1.3.2.2 Propriétés mécaniques du tissu conjonctif 
 

Déformabilité non-linéaire : Le diagramme de contrainte-déformation des tissus 

conjonctifs suit une courbe en J, caractérisée par une région « toe », puis par une pente quasi-

linéaire, jusqu’au seuil de rupture du tissu concerné. Son module d’élasticité correspond au 

coefficient de cette pente. Plus elle est verticale, plus le tissu est raide. Plus elle est 

horizontale, plus le tissu est souple.  

 

 

Figure 4 : Diagramme contrainte-déformation du tissu conjonctif [6] 

 

 

Anisotropie : Le tissu conjonctif est dit anisotrope : cela veut dire que sa déformabilité 

n’est pas la même selon la direction de la contrainte qu’on lui applique. Cette propriété est due 

à l’orientation spatiale des fibres du tissu conjonctif. 
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Viscoélasticité : Le tissu conjonctif est un matériau viscoélastique, il possède donc une 

certaine viscosité : cela veut dire que pour une contrainte donnée, sa déformation dépend de 

la vitesse à laquelle la contrainte est appliquée. Le composant fibreux du tissu conjonctif est 

dit rhéoépaississant : plus la contrainte qu’il reçoit est appliquée rapidement, plus il résiste à 

la déformation. L’inverse est vrai pour le composant liquidien, qui est dit rhéofluidifiant. Parce 

qu’il est viscoélastique, la déformation du tissu conjonctif dépend également de la durée 

pendant laquelle la contrainte est appliquée : on parle de fluage. A contrainte et vitesse 

d’application égale, la déformation du tissu conjonctif augmente lorsque la durée d’application 

augmente.  

 

1.4 LTI et LTR dans le tissu conjonctif 
 

Le MFOS différencie deux types de lésions : les Lésions Tissulaires Irréversibles (LTI) 

et les Lésions Tissulaires Réversibles (LTR).  

 

Les LTI concernent les atteintes à la composition d’une structure. Celle-ci peut être mal 

construite, usée ou rompue. C’est le cas lorsqu’une structure est sollicitée au-delà de son 

Potentiel Vital Actualisé (PVA), c’est-à-dire, au-delà de sa capacité maximale actuelle à subir 

une contrainte. On parle alors d’hypersollicitation de la structure par rapport à son PVA. Les 

LTI concernent donc des altérations à l’échelle macroscopique. Nous ne prétendons pas 

pouvoir agir manuellement sur ce type de lésion, on pourrait donc dire qu’elles sont « 

irréversibles manuellement ».  

 

J-F. Terramorsi définit la LTR comme une altération de l’état d’une structure. L’état 

représente l’arrangement à l’échelle microscopique des composants de la structure. Cela 

concernerait donc l’organisation architecturale du composant fibreux du tissu conjonctif, et le 

rapport eau libre/eau liée du composant liquidien. La LTR correspondrait donc à un 

changement de l’organisation du composant fibreux du tissu conjonctif, ainsi qu’à la 

prédominance d’une phase gel plutôt que sol pour le composant liquidien, le tout aboutissant 

à une diminution de la déformabilité du tissu concerné. J-F Terramorsi ajoute que la LTR 

pourrait également présenter des modifications de la proportion des différents composants du 

tissu conjonctif, avec notamment : une augmentation de la proportion des fibres de collagène 

par rapport aux fibres d’élastine, et une diminution de la proportion des protéoglycanes. Les 

LTR concernent donc des altérations à l’échelle microscopique, cela explique qu’elles ne 

soient pas nécessairement décelables avec les moyens d’imagerie courants.  
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1.5 Mode d’installation de la LTR 
 

D’après le MFOS, la LTR s’installe toujours à la suite d’une hyposollicitation spatiale 

ET temporelle. Cela signifie que pour qu’une LTR s’installe, il faut qu’un tissu conjonctif ne 

soit pas sollicité sur certains de ses paramètres de déformabilité, pendant un certain temps. 

Dans ces conditions, les besoins en énergie du tissu sont réduits, ce qui ralenti la circulation 

et donc les échanges liquidiens qui s’y déroulent. C’est cette perturbation des échanges 

liquidiens qui est susceptible d’altérer les propriétés mécaniques du tissu conjonctif.  

 

D’après J-F. Terramorsi, cette hyposollicitation peut être dite « primaire » ou 

« secondaire ». Elle est primaire lorsque le tissu conjonctif concerné n’est pas sollicité par 

manquement aux règles « idéales » d’hygiène de vie. Dans cette situation, c’est parce que 

l’individu ne sollicite pas son tissu conjonctif au cours des activités de sa vie quotidienne qu’il 

le met en conditions pour qu’une LTR s’installe. Elle est secondaire lorsque l’hyposollicitation 

fait suite à une hypersollicitation par rapport au PVA de la structure. Dans cette situation, 

l’individu a trouvé des moyens de compensations pour ne pas mettre en contrainte une 

structure en souffrance. Cette stratégie de compensation a perduré dans le temps, entrainant 

l’hyposollicitation du tissu concerné.  

 

 

Figure 5 : Schéma du mode d'installation de la LTR [1] 
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L’installation de la LTR se fait donc suite à une hyposollicitation qui perdure dans le 

temps. Le tissu conjonctif devenant moins déformable, il est plus difficile de le faire fonctionner, 

et donc plus facile de l’hyposolliciter. C’est un cercle vicieux. La LTR devient durable dans le 

temps : on dit qu’elle est auto-entretenue. 

  

1.6 Effets du traitement manuel 
 

L’objectif du traitement manuel est de restaurer les propriétés mécaniques du tissu 

conjonctif en lésion. Nous avons vu que d’après le MFOS, leur altération fait suite à une 

perturbation des échanges liquidiens qui s’y déroulent. L’hypothèse avancée par J-F. 

Terramorsi est donc que la manipulation a pour finalité de modifier l’état vasculaire local du 

tissu conjonctif.  

 

Il propose un mécanisme : l’effet réflexe. La stimulation des mécanorécepteurs du tissu 

conjonctif engendrerait par voie réflexe une augmentation de la circulation sanguine locale, 

restaurant les échanges liquidiens au sein du tissu concerné, lui permettant ainsi de retrouver 

ses qualités de déformabilité et d’élasticité. Cette voie réflexe mettrait en jeu le système 

nerveux orthosympathique, sous la forme d’une congestion active (définie comme une 

augmentation des débits artériel et veineux). Celle-ci correspondrait également au début d’une 

réaction inflammatoire.  

 

J-F. Terramorsi légitime l’utilisation de techniques de thrust dites « Haute Vélocité Basse 

Amplitude » (HVBA), les plus locales possibles, en se basant sur la « loi d’A. Pflüger ». Pour 

obtenir un effet réflexe, et déclencher une réaction vasculaire maximum, il faudrait que la 

sollicitation des mécanorécepteurs du tissu conjonctif soit brève, intense et isolée. L’exemple 

de la claque qui fait rougir la joue est utilisé à des fins pédagogiques.  

 

Une autre hypothèse est également suggérée par R. Terramorsi, pour expliquer le 

mécanisme physiologique qui permettrait au tissu conjonctif en lésion de retrouver sa 

déformabilité : la mécano-transduction. La mécano-transduction désigne la capacité des 

cellules, et en particulier celle des fibroblastes présents dans le tissu conjonctif, à sentir et 

convertir les forces mécaniques auxquelles elles sont soumises en un signal chimique. Leur 

capacité à sentir les forces mécaniques qui s’exercent sur la MEC est permise par la présence 

de protéines transmembranaires : les intégrines. Une fois activées, celles-ci sont capables 

d’initier une cascade de signalisation intracellulaire qui aboutit à la synthèse des protéines qui 

structurent la MEC.  
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Par mécano-transduction, il serait donc possible par nos techniques de thérapie 

manuelle d’avoir un effet sur le métabolisme des fibroblastes du tissu conjonctif, influençant 

ainsi les propriétés mécaniques du tissu concerné. R. Terramorsi parle de « réflexe cellulaire » 

[1]. Cependant, elle n’exclut pas que celui-ci soit complété par des mécanismes neuro-

vasculaires.  

 

 

Figure 6 : Schéma de la mécano-transduction [7] 

 

 

1.7 Objectif du TER & Questions  
 

La LTR est un concept qui fait appel à plusieurs notions en rapport avec les propriétés 

mécaniques du tissu conjonctif, en particulier : l’hyposollicitation, l’« état » du tissu conjonctif 

et les effets de la manipulation. L’objectif de ce TER est donc de faire le lien entre ces 

différentes notions et la littérature scientifique.  

 

Il sera centré autour de trois questions :  

− Quels sont les effets de l’hyposollicitation (primaire et secondaire) sur les 

propriétés mécaniques du tissu conjonctif ?  

− Quels sont les liens entre l’organisation architecturale du tissu conjonctif et ses 

propriétés mécaniques ? 

− Par quels mécanismes la thérapie manuelle peut-elle agir sur les propriétés 

mécaniques du tissu conjonctif ?   
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2 MÉTHODE 

 

2.1 Choix de la méthode 
 

La méthode choisie pour ce TER est celle de la revue narrative. Ce type de recherche 

est pertinent lorsqu’il s’agit d’obtenir une vue d’ensemble d’un sujet, en particulier si celui-ci 

est mal défini dans la littérature [8]. En l’absence de gold-standard concernant la rédaction des 

revues narratives, l’échelle SANRA (Annexe 1) a été utilisée comme outil afin d’améliorer la 

qualité de cette revue.  

 

2.2 Méthodologie de recherche 
 

Une recherche bibliographique a été effectuée dans les bases de données électroniques 

MEDLINE/Pubmed et Cochrane Library, ainsi qu’à l’aide du moteur de recherche académique 

Google Scholar, sans définir de date de départ et jusqu’au 31 décembre 2023. Les mots-clefs 

les plus utilisés pour chaque notion ont été inscrits dans le Tableau II. Toute étude pertinente 

à traiter des différents sujets d’intérêts était incluse, et leur bibliographie passée en revue afin 

de trouver d’autres articles en rapport avec le sujet concerné. Lorsque c’était possible, les 

études avec un niveau de preuve élevé (méta-analyse, revue systématique, essai contrôlé 

randomisé de bonne qualité) étaient privilégiées. 

 

Les études incluses étaient rapidement résumées. Les points importants et les limites 

de chacune d’elles étaient mis en avant, afin de les intégrer de manière compréhensive au 

sein du sujet traité.  

 

Hyposollicitation 
Tissu 

conjonctif 

Propriétés 

mécaniques 

Mécanismes 

d’action 

Thérapie 

manuelle 
Etat 

Immobilisation 

Bed rest 

Tendon 

Ligament 

Capsule 

Joint 

Bone 

Fasciae 

Muscle 

Stiffness 

Elasticity 

Somato-

sympathetic 

reflex 

Axonal reflex 

Mecano-

transduction 

Manual 

therapy 

Osteopathy 

Chiropractic 

Physiotherapy 

Massage 

Organisation 

Architecture 

Histology 

Structure 

Alignement 

Tableau II : Mots clefs les plus fréquemment utilisés pour la recherche 
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3 RÉSULTATS 

 

3.1 De l’hyposollicitation aux propriétés mécaniques du tissu 
conjonctif  

 

3.1.1 Hyposollicitation primaire 
 

Le modèle d’hyposollicitation le plus couramment utilisé est celui de l’immobilisation, soit 

par le biais de contentions externe ou interne, soit par l’alitement prolongé. Même si 

l’immobilisation ne représente pas la réalité de tous les patients recherchant des soins en 

ostéopathie, c’est un modèle extrême d’hyposollicitation, donc ses effets sur le tissu conjonctif 

devraient apparaître plus facilement. Les effets de l’immobilisation ont été étudiés sur 

différents types de tissu conjonctif : tendons, ligaments, myofascial, capsules articulaires, os.  

 

3.1.1.1 Études sur les tendons 
 

Couppé et al. [9] ont étudié les effets de l’immobilisation sur les propriétés mécaniques 

du tendon quadricipital chez l’homme jeune et âgé. Après 14 jours d’immobilisation unilatérale 

du membre inférieur, ils ont réalisé une diagramme contrainte-déformation pour chaque sujet 

en utilisant l’échographie au cours de contractions musculaires isométriques. Une diminution 

statistiquement significative de la raideur du tendon quadricipital était observée. De Boer et al. 

[10] en arrivent aux mêmes conclusions en utilisant un design similaire, avec une diminution 

de la raideur du tendon quadricipital après 2 semaines d’immobilisation, et d’autant plus 

marquée au bout de 3 semaines.  

 

Kubo et al. [11] ont mis en évidence une diminution de la raideur du tendon quadricipital 

à la suite de 20 jours d’alitement, et plus tard Kubo et al. [12] avec un design similaire ont 

démontré une diminution de la raideur des tendons quadricipital et achiléen. Reeves et al. [13] 

en arrivent aux mêmes conclusions avec un alitement de 90 jours, et la pratique d’exercices 

sur appareils adaptés aux lits ne permettait pas d’empêcher la diminution de la raideur du 

tendon achiléen. Collectivement, ces études suggèrent que l’immobilisation entraine une 

diminution de la raideur, et donc une augmentation de la déformabilité des tendons.  

 

3.1.1.2 Études sur les ligaments 
 

Amiel et al. [14] ont étudié les effets de l’immobilisation par fixateur interne sur les 

propriétés mécaniques du ligament collatéral externe du genou chez l’animal, mesurées avec 
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une machine de test universelle. Après 9 semaines d’immobilisation, sa raideur était diminuée 

sur côté immobilisé. En utilisant un design d’étude similaire, Woo et al. [15] ainsi que Binkley 

et al. [16] ont montré qu’après une période de 6 à 9 semaines d’immobilisation, la raideur du 

ligament collatéral médial du genou était diminuée chez l’animal.  

 

Kaneguchi et al. [17] quant à eux n’ont pas montré de diminution statistiquement 

significative de la raideur du ligament croisé antérieur après 3 semaines d’immobilisation chez 

l’animal. Cependant, Larsen et al. [18] et Noyes et al. [19] ont observé une diminution de la 

raideur du ligament croisé postérieur, à la suite d’une période d’immobilisation de 4 et 8 

semaines respectivement. Il est possible que l’absence d’effets liés à immobilisation chez 

Kaneguchi et al. [17] soit en lien avec une période d’immobilisation plus courte que celles 

utilisées par les autres auteurs.  

 

Il semble donc que l’immobilisation entraine une diminution de la raideur des différents 

ligaments étudiés. Il est possible que la sévérité des résultats observés soit dépendante de la 

durée d’immobilisation utilisée. Cette augmentation de la déformabilité des ligaments pourrait 

s’expliquer par une altération de la MEC, caractérisée par la désorganisation de ses 

constituants, associée à une turn-over plus important de la production de collagène 

aboutissant à la synthèse de fibres collagéniques moins matures, ainsi qu’à une diminution de 

la quantité de protéoglycanes dans la MEC [20].  

 

3.1.1.3 Études sur le tissu myofascial  
 

Les mesures d’amplitudes articulaires sont utilisées pour évaluer la raideur à la suite 

d’une période d’immobilisation. Afin de séparer la contribution des tissus articulaires 

(capsule/ligaments) de celle des tissus myofasciaux (muscle, fascia), la section successive 

des deux types de tissus est réalisée, afin que les résultats observés ne puissent être imputés 

qu’aux seuls tissus venant d’être sectionnés.  C’est ainsi qu’il est fréquemment observé que 

l’immobilisation entraine une perte d’amplitude articulaire et que le tissu myofascial contribue 

significativement à ces résultats [21–23]. Le tissu myofascial semble être l’acteur principal de 

la perte d’amplitude articulaire dans les deux premières semaines d’immobilisation, puis il y 

contribue de manière moins importante au fur et à mesure que celle-ci se prolonge. 

 

Cependant, la perte d’amplitude articulaire n’est pas une mesure directe de la 

déformabilité des tissus myofasciaux. Nous avons vu que la déformabilité du tissu conjonctif 

suivait une courbe « en J ». Cela implique que la raideur perçue dépend de l’élongation du 

tissu concerné. De plus, il est fréquent qu’un raccourcissement des tissu myofasciaux se 
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produise lors des périodes d’immobilisation prolongées [24,25]. La perte d’amplitude observée 

à la suite de l’immobilisation pourrait donc refléter le raccourcissement du tissu myofascial, 

plus que sa réelle perte de déformabilité.  

 

Pour pallier ces limitations, il faudrait étudier la courbe contrainte-déformation du tissu 

myofascial à la suite d’une période d’immobilisation. C’est ce que Järvinen et al. [26,27] ont 

réalisé chez l’animal, et ils démontrent que la raideur du tissu myofascial diminue au cours 

d’une période d’immobilisation de 1 à 6 semaines, et ce, peu importe la position articulaire 

dans laquelle est fixée l’articulation (la diminution de la raideur se retrouve donc à la fois 

lorsque le tissu myofascial se trouve immobilisé dans une position étirée ou raccourcie).  

 

Ces résultats sont cohérents avec ceux de Muraki et al. [28]. Cette fois-ci la mesure du 

module d’élasticité était réalisé à l’aide de l’élastographie, réalisée chez l’animal in vivo après 

une période d’immobilisation de 6 semaines. Ils montrent, qu’à déformation du corps 

musculaire égale, le module d’élasticité du tissu myofascial du côté immobilisé était moins 

important que du côté sain, suggérant une augmentation de la déformabilité du tissu 

myofascial du côté immobilisé.  

 

Collectivement, ces études suggèrent que le tissu myofascial réagit à l’immobilisation de 

la même manière que les autres types de tissus conjonctifs cités précédemment, c’est-à-dire, 

en devenant plus déformable, et cela s’explique par l’atrophie progressive de la MEC du tissu 

myofascial au cours de l’immobilisation [29,30].  

 

3.1.1.4 Études sur les capsules articulaires 
 

De la même manière que pour le tissu myofascial, les mesures classiques de la 

déformabilité capsulaire se basent sur la perte d’amplitude et la raideur mesurée en fin de 

course, en prenant soin de sectionner les tissu myofasciaux pour isoler la contribution du tissu 

capsulaire. Il semblerait que le tissu capsulaire soit responsable d’une partie de la perte 

d’amplitude articulaire observée à la suite d’une période d’immobilisation [21–23].  

 

Cependant, la perte d’amplitude articulaire n’est pas une mesure directe de la 

déformabilité du tissu conjonctif capsulaire. A la connaissance de l’auteur, aucune étude n’a 

réalisé de diagramme contrainte-déformation pour mesurer spécifiquement les propriétés 

mécaniques du tissu conjonctif capsulaire après une période d’immobilisation, ni utilisé 

l’élastographie comme moyen de mesure. Cela s’explique peut-être par les contraintes 

techniques matérielles inhérentes à ce genre d’investigation.  
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Les tests de laxité articulaire sont peut-être plus proches des tests du jeu articulaire 

investigués dans notre pratique ostéopathique, car ils concernent des mouvements mineurs 

plus que des mouvements majeurs de l’articulation. Une seule étude a été réalisée à ce sujet :  

Kaneguchi et al. [31] ont mis en évidence que 3 semaines d’immobilisation du genou 

augmentent sa laxité antéro-postérieure, en l’absence de modification de la déformabilité sur 

ligament croisé antérieur, et après ablation des tissus myofasciaux. Les auteurs déduisent 

donc que l’augmentation de la laxité peut être imputée au tissu capsulaire.  

 

Le contraste entre le résultat des études concernant l’amplitude articulaire et celle de 

Kaneguchi et al. peut s’expliquer par la déformabilité non-linéaire du tissu conjonctif 

capsulaire. Celle-ci a la forme d’une courbe en J : la résistance à la déformation du tissu 

conjonctif est plus importante lorsqu’on approche de sa déformation maximale. Les tests de 

laxité n’ont pas besoin d’épuiser la course complète de la capsule articulaire, contrairement 

aux tests d’amplitude articulaire.  

 

Or, les études montrent qu’à la suite d’une période d’immobilisation, on observe la 

formation d’adhésions entre les plis synoviaux du côté de la capsule raccourci par la fixation 

[32]. Il s’en suit un remaniement architectural des fibres de collagènes, qui deviennent plus 

fines et moins organisées, aboutissant à un raccourcissement du tissu conjonctif capsulaire.  

 

On peut donc faire l’hypothèse que l’immobilisation induit une atrophie et un 

raccourcissement des fibres du tissu conjonctif capsulaire, à la fois responsable de 

l’augmentation de la laxité articulaire (par augmentation de la déformabilité du tissu), et de la 

perte d’amplitude articulaire (par raccourcissement de la capsule).  

 

3.1.1.5 Études sur l’os  
 

Les études sur la déformabilité des os après une période d’immobilisation ont été 

principalement réalisées chez l’animal, car elles nécessitent l’utilisation de moyens invasifs 

pour tester leurs propriétés mécaniques. Les différents modèles utilisés s’accordent à convenir 

que tout type d’immobilisation tend à rendre les os plus déformables [33]. Par exemple, Lepola 

et al. [34] ont montré que 3 semaines d’immobilisation par fixation externe étaient suffisantes 

pour induire une diminution de la raideur osseuse du tibia lors d’un test mécanique en torsion, 

chez le rat. Kazarian et al. [35] en arrivent aux mêmes conclusions après seulement 2 

semaines d’immobilisation, chez le primate, en utilisant un test mécanique en compression.  
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3.1.1.6 Synthèse de sous-partie 
 

A travers ces études réalisées sur les différents types de tissus conjonctifs, il semblerait 

que l’immobilisation ai tendance à augmenter la déformabilité du tissu conjonctif. Cela 

s’expliquerait par l’augmentation du turn-over des composants de la MEC, se traduisant par 

une MEC moins mature et moins organisée. En parallèle, le raccourcissement des tissus 

conjonctifs myofasciaux et capsulaire pourrait expliquer la perte d’amplitude articulaire 

fréquemment observée en sortie d’immobilisation.  

 

3.1.2 Hyposollicitation secondaire 
 

L’immobilisation est encore le modèle de choix pour évaluer les effets de 

l’hyposollicitation sur les propriétés mécaniques du tissu conjonctif. Cette sous-partie 

s’intéresse en particulier aux études qui ont réalisé volontairement la lésion d’un tissu, avant 

de l’immobiliser et d’évaluer ses propriétés mécaniques. Ce modèle permet de s’approcher 

d’une situation où un patient aurait fait une hyposollicitation secondaire à l’hypersollicitation 

d’une structure par rapport à son PVA.  

 

Ce genre d’étude a été réalisé sur plusieurs types de tissus conjonctifs : tendons, 

ligaments, myofascial, os. Aucune étude de ce genre n’a été réalisée sur le tissu capsulaire à 

la connaissance de l’auteur.   

 

3.1.2.1 Etudes sur les tendons  
 

Une revue récente de Leek et al. [36] sur la mécano-biologie de la cicatrisation 

tendineuse, suggère que l’immobilisation complète après une lésion tendineuse a tendance à 

rendre le tendon plus déformable que s’il subit une remise en charge adaptée. Il y a cependant 

une variabilité des résultats selon les études, potentiellement liée aux différentes 

méthodologies étudiées (différents tendons, différentes lésions, différents modes de 

cicatrisation/remise en contrainte).  

 

Plus précisément, si la mise en charge du tendon est trop intense par rapport au stade 

de cicatrisation de la blessure, elle tend à rendre le tendon plus déformable que s’il avait été 

immobilisé [37,38]. Cela pourrait être lié au fait qu’il faut que la contrainte subit par le tendon 

soit en adéquation avec son stade de cicatrisation, sans quoi elle a tendance à favoriser un 

élargissement du foyer de blessure, avec accumulation de tissu cicatriciel [39], et qu’il y a une 

corrélation forte entre la quantité de tissu cicatriciel et l’augmentation de la déformabilité du 
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tendon [40,41]. Si une intervention de suture entre les deux berges du tendon est réalisée pour 

empêcher l’élargissement du foyer cicatriciel, une mise en contrainte précoce peut être 

réalisée et, dans ce cas, le tendon immobilisé sera plus déformable que le tendon remis en 

charge [42].  

 

Sans intervention chirurgical autre que la rupture du tendon, si on compare une 

immobilisation prolongée, avec une mise en contrainte passive et progressive, alors la 

déformabilité du tendon immobilisé a tendance être plus importante que celui remis sous 

contrainte [43,44]. Cela semble être dû à une synthèse de tissu conjonctif plus irrégulière et 

moins organisée dans la MEC du tendon immobilisé que dans celle du tendon mis sous 

contrainte [45].  

 

Il semblerait donc que l’immobilisation empêche le tendon de retrouver sa raideur 

d’avant blessure, alors que la mobilisation le lui permet dès lors qu’elle n’est pas excessive, 

c’est-à-dire qu’elle n’accentue la taille du foyer cicatriciel.  

 

3.1.2.2 Etudes sur les ligaments 
 

Une revue systématique récente a été publiée par Bleakley et al. [46], compilant les 

résultats de différentes études réalisées chez l’animal, concernant l’immobilisation après 

lésion ligamentaire. Chaque étude incluse présentait la méthodologie suivante : après lésion 

ligamentaire créée artificiellement chez l’animal, celui-ci était assigné aléatoirement soit à un 

groupe immobilisé, soit à un groupe exercice. Une mesure de la raideur ligamentaire était 

effectuée après la période d’étude. Les résultats montrent unanimement que la raideur du 

ligament est moindre après une période d’immobilisation, qu’après une période d’exercice. 

Cela suggère qu’après une lésion ligamentaire, l’hyposollicitation du tissu conjonctif a 

tendance à favoriser une plus grande déformabilité, comparé à un retour à l’activité.  

 

3.1.2.3 Etudes sur le tissu myofascial 
 

Järvinen et al. [47] ont étudié les effets de l’immobilisation ou de la mobilisation précoce 

après contusion musculaire sur un modèle animal (environ 1000 rats concernés sur les 

différentes études qu’ils ont réalisées). Les segments immobilisés présentent 

systématiquement une plus grande déformabilité par rapport aux segments remis en 

contrainte précoce [48]. Cela semble lié à une désorganisation des fibres du tissu conjonctif 

myofascial au cours de l’immobilisation [49]. On notera que de la même manière que pour les 

tendons, la mobilisation précoce (seulement dans la première semaine après la blessure) 
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semble élargir le foyer cicatriciel. Cependant, cela ne semble pas avoir les mêmes 

conséquences au long terme, probablement car l’ensemble du tissu myofascial n’est pas 

sectionné par la contusion musculaire, limitant ainsi l’accumulation de tissu cicatriciel. Ces 

résultats suggèrent qu’après une lésion myofasciale, l’immobilisation semble maintenir une 

plus grande déformabilité du tissu concerné, comparé à une mise en charge précoce.  

 

3.1.2.4 Etudes sur le tissu osseux 
 

Une revue récente de Barcik et al. [50] fait la synthèse des études ayant étudié l’intérêt 

de la mise en contrainte précoce après une fracture osseuse. Les résultats suggèrent que dès 

lors que la mise en contrainte ne porte pas atteinte à l’intégrité du foyer de fracture, celui-ci 

devient moins déformable par rapport à une immobilisation stricte. De cette manière, Goodship 

et al. [51], Tufekci et al. [52], ainsi que Barcik et al. [53] ont par exemple observé chez le 

mouton, que l’os fracturé était plus déformable après une période d’immobilisation, qu’après 

une mise en charge précoce. Ces résultats suggèrent qu’après une fracture osseuse, 

l’immobilisation entretien une plus grande déformabilité du tissu osseux, alors que la 

sollicitation précoce a tendance à la diminuer.  

 

3.1.2.5 Synthèse de sous-partie 
 

Ces études menées sur différents types de tissus conjonctifs lésés, suggèrent 

collectivement que l’immobilisation a tendance à favoriser une plus grande déformabilité, alors 

que la sollicitation, même précoce, permet un gain de raideur, dès lors que celle-ci ne porte 

pas atteinte au foyer cicatriciel. L’atteinte de ce dernier aurait tendance à entrainer une 

accumulation de tissu cicatriciel, procurant au tissu concerné une plus grande déformabilité.  

 

3.2 De l’état du tissu conjonctif à ses propriétés mécaniques 
 

3.2.1 Composant fibreux  
 

J-F. Terramorsi fait l’hypothèse qu’une modification de l’arrangement et/ou de la 

proportion des fibres de collagène et d’élastine au sein du tissu conjonctif pourrait altérer ses 

propriétés mécaniques. Cette sous-partie a pour objectif de faire le lien entre l’organisation 

architecturale du tissu conjonctif et ses propriétés mécaniques.  

Grâce à l’association d’une machine de test universelle et de l’imagerie microscopique, 

Lake et al. ont réalisé deux études sur le lien entre les propriétés mécaniques du tendon supra-

épineux et son organisation architecturale, au cours d’une mise en contrainte longitudinale [54] 
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ou transversale [55] par rapport à son axe principal. Ils mettent en évidence que la 

microarchitecture des fibres de collagène du tendon n’est pas homogène entre ses parties 

médiale, antérieure et postérieure. Ils attribuent ces différences à l’inhomogénéité des 

contraintes perçues par les différents segments du tendon in vivo. Cela se manifeste par une 

orientation de fibres particulièrement parallèles les unes par rapport aux autres à la partie 

médiale du tendon, alors qu’à sa partie en contact avec la bourse sous-acromiale elles sont 

beaucoup moins alignées. Lake et al. mettent en évidence qu’au cours de la mise en tension, 

qu’elle soit longitudinale ou transversale, les fibres de collagène s’orientent progressivement 

dans le sens de la contrainte, jusqu’à atteindre leur maximum de déformabilité avant déchirure. 

L’architecture initiale semble ici jouer un rôle important dans la déformabilité du tendon : plus 

les fibres sont orientées dans le sens de la contrainte, moins celles-ci vont se déformer et plus 

la résistance à la déformation sera importante. Ainsi, la partie médiale du tendon sera d’autant 

moins déformable que la contrainte est appliquée dans l’axe principal du tendon, alors que la 

déformabilité de la partie du tendon au plus proche de la bourse sous-acromiale sera similaire 

entre les tests axiaux et transversaux, se rapprochant ainsi d’un matériau isotrope. Ces études 

suggèrent que le tissu conjonctif est d’autant moins déformable que la contrainte est appliquée 

dans le sens de ses fibres.  

 

Une revue récente de Sharabi et al. [56] permet d’étendre les résultats observés par 

Lake et al. aux autres types de tissus conjonctifs, en s’intéressant notamment aux ligaments, 

aux disques vertébraux et à la peau. Ces différents types de tissus, pourtant différents en 

termes d’organisation et de proportion des fibres de collagène, ont tendance à s’aligner avec 

la contrainte qu’ils subissent, et, ce faisant, résistent de plus en plus à la déformation. Par 

exemple, les fibres de collagène de l’annulus fibrosus sont orientées de 30° par rapport à l’axe 

vertical en position de repos. Sous une contrainte en tension axiale, elles peuvent se 

verticaliser de 17° tout en s’allongeant de 10% de leur taille initiale [57] avant d’atteindre leur 

raideur maximale. Dans une étude plus ancienne, Gibson et al. [58] montrent que les fibres de 

collagène de la peau sont très désorganisées au repos, et pourtant elles sont toutes 

susceptibles de s’aligner parallèlement à la direction dans laquelle elles sont contraintes 

lorsqu’on les met sous tension. Plus récemment, Brashear et al. [59] ont mis en évidence que 

l’alignement des fibres de collagène de la MEC est le facteur le plus déterminant de la 

déformabilité passive du tissu myofascial. Finalement, concernant le tissu osseux, une revue 

récente de Hart et al. [60] sur les propriétés mécaniques de l’os montre que la résistance à la 

déformation de l’os est d’autant plus importante dans les directions où l’os subit régulièrement 

des contraintes.  
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Collectivement, ces études suggèrent que l’organisation des fibres du tissu conjonctif 

détermine bien sa résistance à la déformation. Plus précisément, celles-ci sont capables de 

s’orienter dans le sens de la contrainte qu’on leur applique, et elles résisteront d’autant plus 

que la contrainte est appliquée dans la direction initiale des fibres. Cette dernière étant 

déterminée par les contraintes les plus fréquemment rencontrées par le tissu concerné.   

 

3.2.2 Composant liquidien 
 

J-F. Terramorsi fait l’hypothèse qu’une modification du rapport eau libre/eau liée ou de 

la proportion de protéoglycane au sein du tissu conjonctif pourrait altérer ses propriétés 

mécaniques. Une hypothèse similaire est proposée par l’équipe d’Antonio Stecco, suggérant 

que le manque de sollicitation du tissu conjonctif au niveau des fascias est susceptible 

d’augmenter la concentration d’acide hyaluronique, aboutissant à une augmentation de la 

viscosité entre les plans de glissements des différents fascias, empêchant leur bon 

fonctionnement. Ils appellent ce phénomène « densification » des fascias (concernant le 

composant liquidien du tissu conjonctif), qu’ils opposent à la fibrose (qui concerne le 

composant fibreux) [61]. 

 

Les études in vitro montrent que la structure 3D de l’acide hyaluronique est dépendante 

de sa concentration et de son poids moléculaire. Il est capable de former des liaisons 

hydrophobes avec d’autres molécules d’acide hyaluronique, modifiant ainsi sa capacité à fixer 

des molécules d’eau et sa viscosité [62]. Ce changement de conformation des molécules 

d’acide hyaluronique s’apparente effectivement à la notion de changement d’état du tissu 

conjonctif telle que présentée dans le MFOS, à savoir que la modification de l’arrangement ou 

de l’assemblage à l’échelle microscopique des molécules d’acide hyaluronique modifie ses 

propriétés mécaniques. Cependant, ces phénomènes ont été uniquement mis en évidence in 

vitro. L’interprétation in vivo de ces observations et leurs implications thérapeutiques sont plus 

complexes. L’impact de la viscosité de l’acide hyaluronique sur ses propriétés mécaniques 

doit être interprété selon le mode de lubrification entre les différents éléments du modèle 

mécanique étudié. Les 3 principaux modèles de lubrifications sont : le modèle « lubrification 

limite », « lubrification mixte » et « lubrification hydrodynamique » [63]. Dans le modèle « 

lubrification limite », l’augmentation de la viscosité diminue les forces de frottement et suggère 

que la déformabilité entre les différentes pièces osseuses sera facilitée, alors que dans le 

modèle « lubrification hydrodynamique », l’augmentation de la viscosité augmentera les forces 

de frottements et aura l’effet inverse. Le modèle « lubrification mixte » est un modèle 

intermédiaire suggérant que les deux autres modèles peuvent exister à différents moments en 

fonction de la contrainte mécanique étudiée.  
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En ce qui concerne les fascia, l’équipe d’Antonio Stecco fait l’hypothèse que c’est le 

modèle « lubrification hydrodynamique » qui serait pertinent car la distance entre les feuillets 

de fascias est proportionnellement élevée par rapport à la taille des molécules d’acide 

hyaluronique [63]. Cela implique qu’une augmentation de la viscosité de l’acide hyaluronique 

(ce qui pourrait être le cas si sa concentration augmentait à la suite d’un manque de 

sollicitation), entrainerait une perte de déformabilité entre les fascias. Cependant, cette 

hypothèse est contre-intuitive car ce même groupe a observé que la concentration en acide 

hyaluronique est plus élevée dans les tissus où les forces de frottement sont plus importantes 

[64], suggérant que l’organisme s’adapte aux forces de frottement en augmentant localement 

sa production d’acide hyaluronique.  

 

Il existe un moyen d’imagerie in vivo permettant d’évaluer l’environnement des 

molécules d’eau au sein d’un tissu : l’imagerie par résonnance magnétique T1rho. Il n’est pas 

possible à l’heure actuelle d’extrapoler la conformation 3D de l’acide hyaluronique avec cet 

outil. Il est cependant utilisé pour estimer la concentration en protéoglycanes et en eau d’un 

tissu. Aucune étude n’a utilisé cet outil pour évaluer les effets de la manipulation articulaire sur 

le tissu conjonctif. Cependant, une étude par Menon et al. [65] l’a utilisé pour mesurer les effets 

de la friction sur des « densifications de fascias » chez des patients atteints d’épicondylalgie. 

C’était une étude de cas sur 5 patients, chez qui l’imagerie t1rho a été utilisé avant et après 

manipulation pour observer des variations de l’état de structuration de l’eau au sein des tissus. 

Il n’y avait pas de différences significatives avant-après friction.  

 

En dehors de la thérapie manuelle, il semblerait que l’activité physique augmente la 

proportion de protéoglycanes relativement à l’eau libre au sein des articulations, au moins 

temporairement [66]. C’est probablement lié à un phénomène d’exsudation d’eau à la suite de 

la mise en contrainte articulaire. Au contraire, on retrouve une diminution de la proportion de 

protéoglycanes relativement à l’eau libre lors de l’immobilisation [67], ou dans le cas de 

l’arthrose [68].  

 

Il ne semble pas possible pour l’instant de faire le lien entre l’« état »  liquidien du tissu 

conjonctif et ses propriétés mécaniques en l’absence de modèle mécanique pouvant le 

caractériser. Des moyens d’imagerie modernes permettront peut-être de l’étudier in vivo au 

cours de traitements en thérapie manuelle dans le futur. En l’absence de plus de preuves, on 

peut cependant constater que l’augmentation de la part d’eau libre au sein du tissu conjonctif 

est globalement associée à une moins bonne santé du tissu, et ne semble donc pas 

souhaitable. 
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3.3 De la thérapie manuelle aux propriétés mécaniques du tissu 
conjonctif 

 

3.3.1 Effet réflexe vasculaire de la manipulation 
 

D’après J-F. Terramorsi : « la manipulation a pour but de modifier l’état vasculaire local » 

du tissu conjonctif [1] (p.143). Le mécanisme en jeu serait une congestion active par 

augmentation du débit artériel et veineux. Elle correspondrait au début d’un processus 

inflammatoire, et serait sous-tendue par une activité du système nerveux orthosympathique. 

De plus : « la manipulation utilise un outil mécanique, mais son mode d’action est réflexe » [1] 

(p.143). Le but de cette sous-partie est donc de mettre en avant la littérature concernant la 

régulation réflexe de la circulation sanguine locale par le système nerveux.  

 

Sato et al. [69] ont étudié de manière extensive le réflexe somato-sympathique, mettant 

en jeu les afférences sensitives du système nerveux somatique et le système nerveux 

orthosympathique. La stimulation des afférences des tissus cutané ou musculaire semble 

susceptible de modifier l’activité du système nerveux sympathique, cependant, cet effet 

semble se faire à un niveau général, ou au moins segmentaire [70]. Cela est probablement lié 

au fait que le système nerveux sympathique n’innerve pas les capillaires sanguins, qui sont 

dénués de cellules musculaires lisses [71]. Il ne peut donc intervenir qu’à un niveau de 

régulation régional, par modulation de la vasoconstriction des vaisseaux de moyen à gros 

calibres (notamment artères et artérioles).  

 

Un autre type de réflexe existe pouvant influencer cette fois-ci la circulation locale dans 

un tissu : le réflexe axonal [72]. Celui-ci met en jeu un unique axone du système nerveux 

somatique, dont la stimulation induit un influx nerveux à la fois dans le sens orthodromique 

(c’est-à-dire, vers la moëlle épinière), mais aussi dans le sens antidromique (c’est-à-dire, vers 

sa terminaison). Ce réflexe a été particulièrement décrit pour le tissu cutané, et permet 

d’expliquer la rougeur de la peau à la suite d’une stimulation nociceptive du tissu (ex : brûlure). 

En effet, l’influx nerveux se propageant vers la terminaison de l’axone est responsable d’une 

synthèse de molécule favorisant une vasodilatation locale. Cependant, ce réflexe ne semble 

pouvoir être induit que par une stimulation de fibres nerveuses non-mécanosensibles [73]. Si 

on souhaitait le déclencher par l’intermédiaire d’une stimulation mécanique, alors il faudrait 

qu’une inflammation du tissu concerné soit déjà présente au préalable (par sensibilisation 

périphérique de nocicepteurs dormants), ou que la stimulation mécanique induise des dégâts 

suffisants pour stimuler la synthèse locale de molécules inflammatoires [74]. De plus, les 

conditions requises pour l’apparition de ce réflexe ne sont décrites que pour le tissu cutané, et 
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il n’est pas possible de le transférer aux tissus conjonctifs plus profonds comme ceux des 

articulations, des ligaments ou du système myofascial.  

 

Nonobstant, s’il fallait déclencher une réaction inflammatoire dans un tissu conjonctif 

profond par l’intermédiaire d’une action mécanique, alors il faudrait probablement créer une 

lésion importante du tissu concerné. Par exemple, Provenzano et al. [75] ont montré qu’une 

lésion ligamentaire de grade I ou II ne nécessitait pas ou très peu de réaction inflammatoire 

pour que le tissu cicatrise. Ekwueme et al. [76] en arrivent aux mêmes conclusions pour une 

lésion tendineuse de grade I ou II. Cela est probablement lié au fait que la lésion n’induit pas 

d’éloignement important des berges de la blessure (contrairement à une lésion de grade III), 

et ne nécessite donc pas d’accumulation de tissu cicatriciel importante pour joindre les bouts. 

Il en est de même pour le tissu myofascial, où la taille de la réponse inflammatoire dépend de 

l’ampleur des dégâts induits en cas de contusion [77].  

 

3.3.2 Mécano-transduction et viscoélasticité 
 

La mécano-transduction est un ensemble de mécanismes cellulaires qui permettent la 

conversion d’une stimulation mécanique, en un signal chimique pour la cellule. Ces 

mécanismes sont de plus en plus décrits dans la littérature. Par exemple, Chiquet et al. [78] 

mettent en évidence que les fibroblastes du tissus conjonctifs sont capables de modifier leur 

métabolisme dès la première mise en contrainte du tissu concerné. Cependant, ils suggèrent 

également dans leur conclusion que les tissus doivent intégrer des stimuli mécaniques 

pendant une période suffisamment longue pour pouvoir s’adapter structurellement.  

 

En l’occurrence, une revue de Kjaer et al. [79] sur l’adaptation à la contrainte des MEC 

tendineuse et myofasciale met en évidence la nécessité d’une mise en charge répétée sur une 

période relativement longue pour observer un effet sur les propriétés mécaniques de la MEC. 

Une méta-analyse récente de Bohm et al. [80], montre ainsi qu’une période prolongée 

d’entrainement favoriserait une augmentation plus importante de la raideur tendineuse. Par 

exemple, Kubo et al. [81] ont montré chez l’humain qu’il fallait au moins deux mois de mise en 

charge répétée du tendon d’Achille avant d’observer une augmentation de sa raideur, 

devenant statistiquement significative seulement au bout de 3 mois. De plus, celle-ci retournait 

à sa valeur initiale en un mois après l’arrêt de l’entrainement (flexion plantaire isométrique).  

 

En parallèle, une revue systématique d’Obst et al. [82] montre que le même mode de 

travail sur le même tendon a tendance à diminuer temporairement sa raideur à très court terme 

(juste après la fin de l’exercice). Cette augmentation de la déformabilité à court terme peut 
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s’expliquer par un phénomène de relaxation de contrainte du tissu tendineux : les matériaux 

viscoélastiques, lorsqu’ils sont soumis à une contrainte prolongée (étirement, exercice…), 

voient leur déformabilité évoluer avec le temps. La résistance opposée à la déformation 

diminue progressivement au cours du temps, et il faut un certain temps avant qu’elle revienne 

à son état de base. Ainsi, cette augmentation de la déformabilité du tissu tendineux observée 

dans l’étude de Obst et al. [82] a été observée dans d’autres études, qui ont mesuré l’évolution 

de la déformabilité du tissu concerné au cours du temps. En utilisant l’élastographie chez 

l’humain, Konrad et al. [83] ont montré 3min d’étirement statique des mollets augmentait la 

déformabilité de la jonction myotendineuse des gastrocnémiens médiaux, et que ces effets 

étaient maintenus pendant 5min après l’étirement. En revanche, Konrad et al. [84] en utilisant 

un protocole similaire avec cette fois-ci un étirement statique de 5min, montrent que 

l’augmentation de la déformabilité du tissu myotendineux est augmentée pendant 5min après 

la durée de l’étirement, mais qu’elle revient à la normale au bout de 10min. De la même 

manière, Taniguchi et al. [85] et Ryan et al. [86] ont montré que le gain de déformabilité obtenu 

après des sessions d’étirement de 2 à 8 minutes disparaissait après 10 à 20min. Il semble 

donc que le gain de déformabilité obtenu après la mise en tension d’un tissu conjonctif ne soit 

que temporaire, et serait donc probablement liée à des phénomènes viscoélastiques plus qu’à 

une réelle adaptation physiologique.  

 

A la connaissance de l’auteur, aucune étude n’a essayé de mesurer la déformabilité d’un 

tissu conjonctif avant et après une manipulation de type HVBA. Concernant la thérapie 

manuelle de manière plus générale, une étude de Eriksson Crommert et al. [87] a mesuré via 

élastographie la déformabilité du gastrocnémien médial à la suite d’un massage de 7min, et a 

montré une augmentation de sa déformabilité temporaire, revenant à la normale au bout de 

3min, ce qui suggère une fois de plus que des effets viscoélastiques étaient en jeu.  

 

Ainsi, même si la mécano-transduction est le vecteur de l’adaptation des propriétés 

mécaniques du tissu conjonctif, ses effets ne semblent s’observer qu’à moyen ou long terme 

à la suite de contraintes répétées, et il ne faut pas les confondre avec les phénomènes 

viscoélastiques observés à court terme liés au fluage et à la relaxation de contrainte des tissus.   
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4 DISCUSSION 

 

4.1 Synthèse des résultats et comparaison avec le MFOS 
 

Certains points sont contradictoires entre la littérature scientifique et le MFOS :  

➢ L’hyposollicitation du tissu conjonctif semble avoir tendance à augmenter sa 

déformabilité, plutôt que de la diminuer.  

➢ L’organisation du tissu conjonctif détermine ses propriétés mécaniques. Il est moins 

déformable dans le sens où ses fibres sont les plus orientées. Or, celles-ci sont 

orientées dans le sens de la contrainte la plus fréquemment reçue. Le tissu 

conjonctif est donc moins déformable dans le sens le plus régulièrement sollicité, 

et non pas dans le sens le plus fréquemment hyposollicité.  

➢ Concernant l’effet réflexe vasculaire de la manipulation, le système nerveux 

orthosympathique ne peut probablement pas être impliqué car il concerne une 

régulation régionale de la circulation sanguine, plutôt qu’un effet local. Le réflexe 

axonal est impliqué dans une régulation locale de la circulation, cependant il n’est 

décrit que pour le tissu cutané et ne peut pas être déclenché par une simple 

stimulation mécanique. Il faut que celle-ci soit suffisante pour créer une lésion du 

tissu concerné et déclencher une réponse inflammatoire. Or, les conditions 

nécessaires à l’apparition d’un phénomène inflammatoire dans un tissu conjonctif 

capsulo-ligamentaire ou myotendineux nécessite une lésion importante du tissu 

concerné, qui ne semble pas judicieuse à infliger à nos patients.  

➢ La mécano-transduction est un phénomène bien décrit dans la littérature 

scientifique et permet d’expliquer les adaptations du tissu conjonctif à la contrainte 

mécanique. Cependant, même si les mécanismes cellulaires en jeu se manifestent 

dès la première mise en contrainte, il est nécessaire que celle-ci soit répétée dans 

le temps pour observer une modification des propriétés mécaniques du tissu 

conjonctif. Cela ne permet donc pas d’expliquer les résultats parfois immédiats de 

la manipulation chez nos patients, et ne correspond pas à la réalité clinique en 

ostéopathie, où le patient n’est pas sensé prendre un forfait de 3 à 5 séances par 

semaine pendant 3 mois pour obtenir un résultat.  

➢ Toute modification des propriétés mécaniques du tissu conjonctif après une séance 

de thérapie manuelle semble être transitoire (de l’ordre de quelques minutes), et 

correspond probablement plus au caractère viscoélastique du tissu conjonctif qu’à 

une adaptation physiologique.  
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4.2 Limites 
 

Premièrement, la LTR n’étant pas définie dans la littérature, il n’était pas possible de 

trouver des études traitant spécifiquement de ce sujet. Il n’était possible que de se concentrer 

sur des phénomènes physiologiques en lien avec la LTR, afin de prendre du recul sur les 

fondements théoriques utilisés pour l’expliquer.  

 

Deuxièmement, la méthodologie utilisée étant celle de la revue narrative, ce TER ne 

permet de fournir qu’une vue d’ensemble de plusieurs notions théoriques tournant autour du 

concept de LTR. Pour approfondir ce travail, chaque sous-partie pourrait faire l’objet d’une 

revue systématique, tout en utilisant d’autres bases de données électroniques qui n’étaient 

pas accessibles techniquement, afin d’être plus exhaustif.  

 

Troisièmement, les études incluses dans chaque sous-partie étaient de natures très 

diverses, allant de la recherche fondamentale aux revues systématiques. Cela est lié au fait 

que les notions se rattachant à la LTR sont elles-mêmes diverses, et ne peuvent pas toutes 

être investiguées de la même manière. C’est un biais car il était parfois compliqué de trouver 

suffisamment d’études avec une méthodologie similaire pour en tirer des conclusions solides. 

Cependant, la diversité des méthodologies utilisées par aussi être considérée comme une 

qualité : par exemple, dans le cadre de l’étude des effets de l’immobilisation sur les propriétés 

mécaniques du tissu conjonctif, il était intéressant de mêler des études avec des moyens de 

mesure très directs, réalisées chez l’animal dans des conditions qui ne pourraient être 

reproduites chez l’humain pour des raisons éthiques, avec des études réalisées chez l’humain 

avec des moyens de mesures moins directs mais in vivo. Cela permet une prise de recul, et 

lorsque le cas échéant des résultats semblables sont observés à travers des méthodologies 

différentes, mais pertinentes à étudier un sujet donné, on peut parler de consilience des 

preuves.  

 

4.3 Ouverture personnelle : de la pratique à la théorie 
 

Dans cette sous-partie, je me permettrai de parler à la première personne, car elle 

développe de façon plus personnelle la manière dont j’aborde la LTR d’un point de vue 

scientifique.  

 

Comme mentionné au tout début de mon TER, la LTR possède deux définitions : une 

définition théorique et une définition pratique. Les résultats de ce TER montrent que le modèle 

théorique de la LTR est trop éloigné des phénomènes existants dans la littérature scientifique, 
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que ça soit dans son étiologie, sa réalité histologique, ou son mode de traitement. Cela ne 

remet pas en cause la définition pratique de la LTR. L’ostéopathie est une discipline 

empirique, et je pense que les résultats cliniques doivent primer sur la théorie. J’aimerais 

cependant présenter dans cette ouverture ma démarche personnelle d’explication théorique 

des résultats observés en pratique.   

 

Les points principaux qui constituent la définition pratique de la LTR sont :  

➢ La LTR est une structure moins déformable et sensible quand on la contraint.  

➢ Elle est spontanément muette. 

➢ Elle est auto-entretenue dans le temps.  

➢ Elle concerne l’état de fonctionnement de la structure, pas sa composition. 

➢ Elle est liée au passé vécu par la structure (ses hypo et hyper sollicitations). 

➢ Elle est réversible spontanément, avec parfois un effet immédiat sur la fonction 

et la douleur perçue par le patient.  

 

4.3.1 La LTR est une structure sensible quand on y touche 
 

Ce cadre étant posé, j’aimerais d’abord m’intéresser à la notion de « gros, dur et sensible 

quand on y touche », et plus particulièrement au terme « sensible ». Dans le cas de la LTR, il 

me semble important de définir ce que ce terme désigne cliniquement. Bien que cela ne soit 

pas explicitement mentionné dans le livre de J-F. Terramorsi, le sensible de la LTR ne semble 

pas simplement correspondre à la capacité du patient de sentir qu’on le touche, mais à une 

sensation désagréable perçue lors de la mise en contrainte du tissu (soit par le thérapeute, 

soit par le patient lui-même). Le fait est que lorsque Robert veut aider Paulette à peindre son 

plafond, « dès qu’il lève le bras, cela lui provoque une douleur dans la zone qui a été 

modifiée » (sous-entendu, la zone en LTR) [1] (p.81). Cette situation correspond à une 

sollicitation directe de la LTR, et montre que le sensible de la LTR, lorsqu’on y touche, peut 

parfois correspondre à de la douleur. Bien-sûr, le sensible de la LTR ne correspond pas 

toujours à LA douleur du patient à l’origine de sa visite, notamment si la structure qui s’exprime 

(SQS) n’a pas de LTR sous-jacente comme dans le cas de l’hyperfonction pathologique. Cela 

n’empêche pas que les LTR trouvées au cours de notre investigation seront perçues comme 

une sensation désagréable (gêne, petite douleur, sensation de blocage…).  

 

Or, la douleur est une « expérience sensorielle et émotionnelle désagréable associée 

à, ou ressemblant à celle associée à, une lésion tissulaire réelle ou potentielle » d’après 

l’International Association for the Study of Pain (IASP) [88]. De plus, la douleur est une 

expérience personnelle, et un grand nombre de sensations peuvent être regroupées sous ce 
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terme. Par exemple, les sensations de brûlure, d’électricité, ou de fourmillements peuvent 

toutes être regroupées sous le nom de douleurs neuropathiques [89]. En l’occurrence, si le 

sensible de la LTR se trouve entre la gêne et la douleur, alors je fais l’hypothèse que le sensible 

de la LTR se trouve sur un continuum de l’expérience sensorielle désagréable, qui s’apparente 

par définition à celui de la douleur.  

 

Les évolutions en neurosciences montrent que la douleur est une sensation désagréable 

générée par le cerveau dans une partie du corps, lorsqu’il conclut que celle-ci est en danger 

et qu’il faut la protéger [90,91]. La douleur n’est pas la seule sensation désagréable susceptible 

d’être perçue en cas de danger pour une structure : certains auteurs suggèrent que les 

sensations de raideur ou de blocage perçues par les patients ont probablement une fonction 

similaire [92]. Par exemple, les personnes souffrant de lombalgie chronique ont tendance à 

percevoir une raideur du rachis lombaire qui n’est pas corrélée à la raideur réelle de leurs 

tissus, en comparaison à une population saine [93].  

 

Si on considère que toute sensation désagréable est générée par le cerveau dans le but 

de protéger le corps ou une partie de celui-ci, alors la LTR correspond nécessairement à 

un phénomène de protection mis en place par le système nerveux.  

 

Parenthèse sur le fondamental : si je suis du même niveau de complexité que mon 

patient, alors la sensibilité à la palpation est le seul marqueur clinique qui me permet 

d’objectiver la lésion puisque c’est mon patient qui le constate. Je n’ai pas la connaissance du 

Tout, et je ne sais pas ce qui est bon pour l’autre, alors je ne connais pas la bonne déformabilité 

d’une structure de l’autre. La sensibilité à la palpation est donc le seul marqueur qui me permet 

de ne pas avoir la prétention de savoir ce qui est bon pour l’autre. C’est également un 

marqueur relativement fiable inter-examinateur, d’après une revue récente de Triano et al. 

[94]. 

 

4.3.2 Une structure moins déformable 
 

La douleur fait partie d’une réponse de protection plus globale, intégrant notamment une 

participation motrice involontaire visant à empêcher la mise en contrainte de la structure 

perçue comme étant en danger [95]. Dans ce cas, une perte de déformabilité serait susceptible 

d’être perçue cliniquement, mais son origine ne serait pas intrinsèque aux propriétés 

mécaniques de la structure concernée. Celle-ci serait extrinsèque, réflexe, par l’intermédiaire 

d’une régulation du tonus musculaire avoisinant par le système nerveux. Il est important de 

noter que la réponse de protection motrice n’est pas une conséquence de la douleur : les 
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modifications de sensibilité et de la fonction neuro-musculaire sont deux moyens indépendants 

mis en place par le système nerveux pour faire face au danger perçue d’une structure [96].  

 

La déformabilité d’une structure ne peut se considérer seulement à travers ses 

propriétés mécaniques intrinsèques, elle doit nécessairement prendre compte ses relations 

avec le système musculaire avoisinant, dont la fonction est régulée par le système nerveux 

pour trouver le meilleur compromis entre la protection de la structure et l’accomplissement des 

tâches de la vie quotidienne.  

 

4.3.3 Spontanément muette 
 

Puisque le système nerveux trouve une stratégie de protection, à travers une 

modification inconsciente de la fonction neuro-musculaire, visant à éviter la mise en contrainte 

de la structure perçue en danger, celle-ci peut passer inaperçue dans la vie quotidienne du 

patient dès lors qu’on ne vient pas la solliciter. Elle est spontanément muette.  

 

Considérer les modifications du tonus et de la fonction neuro-musculaire comme un 

moyen de protection mis en place par le système nerveux permet d’expliquer à la fois la perte 

de déformabilité de la structure qu’on interroge, et le fait que la LTR soit spontanément 

muette.  

 

4.3.4 Auto-entretenue dans le temps 
 

La LTR est auto-entretenue dans le temps, ce qui implique qu’elle indépendante de l’état 

de cicatrisation du tissu sous-jacent, et donc qu’elle n’est pas corrélée au besoin de protection 

réel de celui-ci. La persistance d’une sensation désagréable ou douloureuse, en dehors des 

délais de cicatrisations connus des tissus, correspond à un phénomène de sensibilisation 

centrale qui est abondamment décrit dans la littérature [97]. Une hypersollicitation spatiale ou 

temporelle est susceptible d’entrainer des dégâts tissulaires (LTI) et une réponse 

inflammatoire qui activeront des nocicepteurs présents au sein du tissu conjonctif. L’influx 

nerveux se propage alors vers la moelle épinière, puis par un système de relais remonte vers 

le cerveau qui interprète ces informations et conclut ou non à la présence d’un danger 

nécessitant une réponse de protection, notamment par une sensation douloureuse ou une 

modification de la fonction neuro-musculaire. L’activation prolongée de ce circuit neuronal le 

rend plus facilement excitable, à tel point que des stimuli non-nociceptifs deviennent 

potentiellement capable de l’activer, ce qui est dans un premier temps bénéfique pour faciliter 
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la protection de la structure concernée. Elle peut cependant s’avérer délétère lorsque celle-ci 

persiste après la fin de la cicatrisation du tissu concerné.  

 

Cette description de la sensibilisation centrale est simplifiée : celle-ci ne consiste pas 

simplement en une facilitation des voies nociceptives spinales. La perception du danger par le 

cerveau est multifactorielle, et que même si l’activation des nocicepteurs y participe fortement, 

celle-ci n’est ni suffisante, ni nécessaire à la création d’une sensation douloureuse. En effet, 

la perception du danger par le cerveau dépend d’une multitude de circuits neuro-immuns, en 

collaboration ou en compétition les uns avec les autres, chacun représentant des informations 

de danger ou de sécurité pour la partie du corps concernée [98,99]. Une sensation 

désagréable ou douloureuse sera susceptible d’être produite lorsque le cerveau perçoit plus 

d’informations en faveur d’un danger que de sécurité. Une vision plus pragmatique pourrait 

être de considérer que chaque structure du corps, est concernée par un système de circuits 

neuro-immuns qui module sa perception du danger par le cerveau. Une sorte de « système 

de représentations du danger », intégrant les terminaisons nerveuses périphériques, les 

nerfs et leurs ganglions rachidiens, la moelle et ses interneurones, le cerveau, ainsi que les 

cellules du système immunitaire (cellules gliales et astrocytes), travaillant dans son ensemble 

à former une représentation du danger la plus juste possible pour pouvoir fournir une réponse 

adaptée à la protection du corps ou d’une partie de celui-ci.  

 

La sensibilisation centrale permet d’expliquer que la LTR, en tant que phénomène de 

protection mis en place par le système nerveux, soit auto-entretenue dans le temps. Dans ce 

cas, je me permets de définir la LTR comme une structure dont le système de 

représentation du danger est perturbé. Les modifications de sensibilité et de déformabilité 

seraient la réponse protectrice mise en place par le système nerveux pour faire face à cette 

perception altérée du danger vécu par la structure.  

 

4.3.5 L’état et la composition 
 

La sensibilisation centrale permet d’expliquer la difficulté de mettre en évidence la LTR 

à l’imagerie. En effet, cela explique qu’on puisse retrouver une structure moins déformable et 

sensible quand on y touche, sans qu’on ne trouve rien de probant à l’imagerie : l’état de la 

structure est perturbé, sans atteinte à la composition de la structure. Dans ce cas, l’état 

désigne l’état de fonctionnement de la structure, qui dépend de son système de représentation 

du danger, et non pas d’une organisation architecturale à une échelle soi-disant trop petite 

pour qu’on puisse la voir à l’imagerie.  
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Le manque de corrélation entre l’architecture macroscopique d’une structure et la 

douleur vécue par les patients devrait remettre naturellement en question la relation entre une 

altération de l’architecture au niveau microscopique de la structure et la plainte de nos patients. 

Par exemple, Nakashima et al. [100] ont mis en évidence sur une population de 1211 sujets 

âgé de 20 à 70 ans sans antécédents de cervicalgie, que 87% d’entre eux présentaient des 

anormalités discales à l’IRM. La population âgée en 20 et 30 ans présentait environ 75% 

d’anormalités discales. Une méta-analyse de Frank et al. [101] met en évidence que dans une 

population asymptomatique d’âge moyen 25 ans, 68% des hanches présentaient des lésions 

de labrum à l’IRM. Une revue systématique de Teunis et al. [102] met en évidence que chez 

une population asymptomatique âgée de 80 ans, 62% d’entre eux présentent des anomalies 

de la coiffe des rotateurs. Une revue systématique de Brinjikji et al. [103] montre que 37% 

d’une population asymptomatique âgée de 20 ans présente des discopathies à l’imagerie, et 

jusqu’à 96% pour une population asymptomatique âgée de 80 ans. Une méta-analyse de 

Culvenor et al. [104] montre que chez une population asymptomatique âgée de plus de 40 

ans, 40% d’entre eux présenteront des signes d’arthrose et 20% présenteront des lésions 

méniscales.  

 

Le fait de séparer « l’état » en tant qu’état de fonctionnement lié au système de 

représentation du danger de la structure, et sa composition en tant qu’architecture de la 

structure, permet d’expliquer la difficulté de mettre en évidence la LTR à l’imagerie, et respecte 

la nature de notre travail qui se porte sur l’état et non la composition de la structure.  

 

4.3.6 En lien avec le passé vécu de la structure 
 

La sensibilisation centrale est susceptible de se développer chez tout être humain dont 

on stimule de manière répétée les nocicepteurs d’une structure, ce qui est le plus fréquemment 

le cas lors d’une blessure, donc suite à une hypersollicitation spatiale ou temporelle [105]. 

L’immobilisation est également capable d’induire une hypersensibilité mécanique chez 

l’humain [106], faisant intervenir un phénomène de sensibilisation centrale [107]. De plus, 

l’immobilisation et la stimulation des nocicepteurs d’une structure sont toutes les deux en 

mesure de produire, même à court terme, des modifications au niveau du fonctionnement de 

plusieurs aires corticales impliquée dans la production de la douleur [108,109]. Je rajouterai 

que des facteurs cognitifs et émotionnels sont probablement également en jeu dans le 

développement de la sensibilisation centrale, expliquant pourquoi dans certaines situations 

propices un patient ne développe parfois pas de LTR, et vice-versa [98]. 
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L’hypersollicitation est donc un contributeur important pour perturber le système de 

représentation du danger d’une structure, mais d’une manière générale, on peut considérer 

que tout manquement aux sollicitations idéales d’une structure est susceptible d’y 

contribuer. 

 

4.3.7 Le mode d’action de la manipulation 
 

Existe-t-il des preuves que la manipulation peut avoir un effet sur le système de 

représentation du danger de la structure ? Puisque la définition du « système de 

représentation du danger » se veut la plus large possible (des terminaisons nerveuses 

jusqu’au cerveau), les moyens technologiques actuels rendent difficile l’étude sur certaines 

parties de ce système chez l’humain (notamment au niveau des ganglions rachidiens ou de la 

moelle épinière). Il est cependant possible d’étudier les effets de la manipulation sur des 

mesures de l’activité du cortex cérébral, notamment celle d’aires cérébrales particulièrement 

impliquées dans la formation du message douloureux (c’est-à-dire, le chaînon final du système 

de représentation du danger) : par exemple le cortex somatosensoriel primaire, le cortex 

préfrontal, ou le cortex moteur primaire [110]. 

 

Haviik et al. [111] ont publié une revue récente sur les effets de la manipulation vertébrale 

sur l’intégration sensorimotrice à travers différent moyens de mesure de l’activité cérébrale, et 

montrent que la manipulation semble pouvoir influencer l’activité de certaines aires corticales, 

comme le cortex préfrontal [112], ou les cortex somatosensoriel et moteur primaires [113]. 

L’effet semble être présent principalement si la manipulation est délivrée sur un segment « en 

lésion » [114] (celui-ci n’était pas explicitement défini mais impliquait une sensibilité 

désagréable à la palpation). La durée pendant laquelle cet effet persiste n’a pas été évaluée, 

mais donne une raison valable de penser que la manipulation ne se limite pas seulement à un 

effet sur les tissus, mais bien à une information communiquée à l’ensemble du système 

nerveux qui concerne la structure manipulée.  

 

Une approche basée sur les propriétés mécaniques du tissu conjonctif ne justifie pas de 

s’arrêter à la porte de la lésion. Mais considérer la manipulation comme un moyen de 

communiquer avec le système de représentation du danger de la structure le justifie, et je 

pense que c’est cette approche qui rend la manipulation plus sécuritaire, et qui fait l’originalité 

de la gestuelle enseignée à l’IFSO-Rennes. J’espère toujours pouvoir dire que la 

manipulation a un effet réflexe, non pas vasculaire, mais parce qu’elle agit sur une perte 

de déformabilité et une sensibilité qui sont elles-mêmes réflexe.   
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5 CONCLUSION 

 

La LTR est un élément central du MFOS. Elle influence le raisonnement clinique car 

nous recherchons des structures en lésion, ainsi que la gestuelle car elle justifie de respecter 

la porte de la lésion lorsqu’on manipule. Elle est le fondement d’une pratique qui a fait ses 

preuves empiriquement.  

 

Le MFOS a posé des bases théoriques pour essayer d’expliquer la nature de la LTR. Ce 

TER avait pour objectif de les mettre en perspective avec la littérature scientifique, en 

s’intéressant plus particulièrement aux relations entre l’hyposollicitation et les propriétés 

mécaniques du tissu conjonctif, entre son organisation architecturale et ses propriétés 

mécaniques, ainsi qu’aux mécanismes par lesquels la thérapie manuelle est susceptible de 

les influencer. Il offre ainsi une vue d’ensemble d’un sujet complexe et inexistant en tant que 

tel dans la littérature, tout en se basant sur des références scientifiques actualisées, afin de 

mieux appréhender les phénomènes physiologiques complexes en jeu lors de nos soins en 

ostéopathie. 
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7 ANNEXES 

 

7.1 Annexe 1 :  échelle SANRA 



 

RÉSUMÉ 

 

Contexte : La Lésion Tissulaire Réversible (LTR) est un élément central du Modèle 

Fondamental de l’Ostéopathie Structurelle (MFOS), tel qu’enseigné à l’IFSO-Rennes. Elle 

possède une définition pratique, celle d’une structure moins déformable et sensible quand on 

y touche, et une définition théorique basée notamment sur les propriétés mécaniques du tissu 

conjonctif.  

 

Objectif : Comparer les notions théoriques sur lesquelles repose la LTR à la littérature 

scientifique, en se concentrant plus particulièrement sur les effets de l’hyposollicitation sur les 

propriétés mécaniques du tissu conjonctif, la relation entre l’organisation architecturale du tissu 

conjonctif et ses propriétés mécaniques, et les mécanismes par lesquels la manipulation est 

susceptible de les influencer.  

 

Méthode : Revue narrative via MEDLINE/Pubmed, Cochrane Library et Google Scholar 

jusqu’au 31 décembre 2023, en utilisant l’échelle SANRA comme ligne directrice.  

 

Résultats : Des études en lien avec les fondements théoriques de la LTR ont été trouvées, 

concernant notamment : les effets de l’hyposollicitation primaire ou secondaire sur différents 

types de tissu conjonctif (tendon, ligament, myofascial, capsulaire, osseux) ; la relation entre 

l’architecture fibreuse ou les propriétés liquidiennes du tissu conjonctif et ses propriétés 

mécaniques ; le réflexe orthosympathique ; la mécano-transduction ; les effets de la contrainte 

mécanique en thérapie manuelle sur la viscoélasticité des tissus in vivo.   

 

Conclusion : Ce TER présente des références scientifiques actualisées sur des phénomènes 

physiologiques en lien avec la LTR, permettant de prendre du recul sur certaines notions 

théoriques du MFOS. 

 


