
 
  

 

 

 

 

La LTR : d’un modèle théorique à une 

réalité tissulaire ? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DIAS P 17 

Adrien Année 2024-2025 

 



 2

 

Remerciements 
 

 

Je tiens à remercier tout d’abord l’ensemble de l’équipe pédagogique de l’IFSO Rennes pour 

la transmission de leurs connaissances et pour la passion qu’ils y consacrent. 

 

Je remercie plus particulièrement Régis Saint-Martin, mon tuteur, pour sa réactivité, sa rigueur 

et ses exigences sémantiques. 

 

Merci à Elo, mon épouse, qui, après 4 ans de travaux m’a permis d’enchainer avec ces 4 

années de formation. Merci de m’avoir attendu et d’avoir compenser mes absences répétées 

et mes présences partielles. 

 

Merci à Léane, Roxane, et Raphaël, mes trois loulous, pour votre patience, vos câlins et vos 

attentions à chacun de mes retours. Et merci pour cette ambiance dynamique pendant mes 

moments de concentrations ! 

 

Enfin merci à la P17 d’avoir rendu plus simple chacun de mes départs. 

 

 

  



 3

SOMMAIRE 

 

LA LTR : D’UN MODELE THEORIQUE A UNE REALITE TISSULAIRE ? ............................................. 1 

INTRODUCTION ........................................................................................................................ 7 

1. LE MFOS ET LA LTR ....................................................................................................... 8 

1.1. La LTR .................................................................................................................. 8 

1.2. Le changement d’état au sein de la LTR ............................................................ 9 

1.3. Installation de la LTR : l’hyposollicitation ........................................................ 10 

2. LE TISSU CONJONCTIF .................................................................................................... 12 

2.1. La MEC ............................................................................................................... 12 
2.1.1. Le système fibrillaire ........................................................................................................ 12 
2.1.2. La substance fondamentale ............................................................................................. 14 
2.1.3. La microvacuole ............................................................................................................... 15 

2.2. Les cellules du tissu conjonctif et la mécanotransduction ............................ 16 

2.3. La biotenségrité ................................................................................................. 16 

3. METHODE ...................................................................................................................... 17 

3.1. Choix de la méthode .......................................................................................... 17 

3.2. Méthodologie de recherche ............................................................................... 17 

4. RESULTATS ................................................................................................................... 18 

4.1. Les modifications du pH au niveau tissulaire. ................................................. 18 
4.1.1. L’hypoxie .......................................................................................................................... 18 
4.1.2. L’inflammation .................................................................................................................. 19 
4.1.3. D’autres causes de la diminution du pH extracellulaire. .................................................. 20 

4.2. Les conséquences sur la matrice extra cellulaire et ses cellules. ................. 20 
4.2.1. L’incidence sur la contractibilité des myofibroblastes. ..................................................... 20 
4.2.2. Diminution de la protéolyse. ............................................................................................ 20 
4.2.3. Les fibroblastes et le collagène. ...................................................................................... 21 
4.2.4. L’acide hyaluronique. ....................................................................................................... 21 

4.3. Les nocicepteurs et leurs médiateurs. ............................................................. 22 
4.3.1. Les nocicepteurs. ............................................................................................................. 22 
4.3.2. Les médiateurs ................................................................................................................ 24 

4.4. L’activation des nocicepteurs et l’action des médiateurs. .............................. 25 
4.4.1. L’activation des nocicepteurs par les protons. ................................................................. 25 
4.4.2. La modulation des nocicepteurs. ..................................................................................... 26 
4.4.3. L’activation à distance des nocicepteurs. ........................................................................ 27 

4.5. La facilitation des voies nociceptives .............................................................. 28 



 4

4.5.1. L’hypersensibilisation périphérique et centrale. ............................................................... 28 
4.5.2. Facilitation nociceptive et médiateur de l’inflammation. .................................................. 29 

5. DISCUSSION .................................................................................................................. 29 

5.1. Synthèse des résultats : les conséquences de l’acidose tissulaire. .............. 29 
5.1.1. Les conséquences de l’acidose sur le tissu conjonctif .................................................... 30 
5.1.2. Les conséquences de l’acidose sur la nociception. ........................................................ 30 

5.2. Comparaison avec le MFOS .............................................................................. 31 
5.2.1. L’état de la structure. ....................................................................................................... 31 
5.2.2. L’état circulatoire .............................................................................................................. 32 
5.2.3. L’hyposollicitation. ............................................................................................................ 32 

5.3. Les caractéristiques de la LTR. ........................................................................ 33 
5.3.1. Sensible quand on y touche ............................................................................................ 33 
5.3.2. La LTR est autoentretenue. ............................................................................................. 33 
5.3.3. Installation de LTR à distance. ........................................................................................ 34 

5.4. La LTR et le système nerveux central. ............................................................. 34 

5.5. Ouverture personnelle concernant le geste manipulatif. ................................ 35 
5.5.1. L’influence de l’organisation tissulaire sur notre geste thérapeutique. ............................ 35 
5.5.2. Effet de la manipulation structurelle. ............................................................................... 36 

CONCLUSION ........................................................................................................................ 36 

6. BIBLIOGRAPHIE ............................................................................................................. 38 

ANNEXES ............................................................................................................................. 43 

6.1. Annexes 1 : échelle SANRA .............................................................................. 43 

RESUME ............................................................................................................................... 45 

  



 5

ABREVIATIONS 

 

ASIC : Acid Sensing Ion Channels 

ATP : Adénosine triposphate 

GAG : Glycosaminoglycane 

IFSOR : Institut de Formation Supérieure en Ostéopathie de Rennes 

LTI : Lésion Tissulaire Irréversible 

LTR : Lésion Tissulaire Réversible 

MEC : Matrice extra-cellulaire 

MFOS : Modèle Fondamental de l’ostéopathie structurelle 

NGF : Nerve Growth Factor 

PDGF : Platelet Derived Grow Factor 

PVA : Potentiel Vital Actualisé 

PVO : Potentiel Vital Originel 

PVT : Potentiel Vital Temporel 

TGFβ : Transforming Grow Factor bêta 

UTP : Uridine triphosphate  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 



 6

TABLE DES FIGURES 

 

 

Figure 1 : Schéma du processus d’installation de la LTR. (1) ……………………………….. 11 

Figure 2 : Photo d’un réseau fibrillaire typique (4)………………………………………………13 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 7

INTRODUCTION 
 

Passé par une première année de médecine pour rentrer en école de kinésithérapie j’abordais 
déjà avec beaucoup de curiosité l’étude du tissu, un univers infiniment petit et à la fois si vaste. 

Après mon diplôme, j’ai fait une première formation de thérapie manuelle du sport. Elle a de 
nouveau éveillé ma curiosité du tissu avec cette fois une dimension plus pratique : sur quoi 
agissons-nous pour avoir ces résultats ? 

Cette question a trouvé une ébauche de réponse avec la méthode Stecco, où j’ai commencé 
à mieux comprendre le tissu et plus particulièrement le tissu conjonctif. Mais avec une 
approche de traitement globale.  

 

Plus nous apprenons, plus nous prenons conscience de notre méconnaissance. 

 

Donc pour aller plus loin, en 2021 je me suis engagé dans cette formation d’ostéopathie 
structurelle à l’IFSO Rennes. Dès la première, heure une enseignante m’a dit : « Ici tu vas 
apprendre à traiter du particulier au général ». Notion qui a tout de suite résonné car je faisais 
facilement l’inverse. 

Et ce n’était pas fini. J’ai traversé la France pour entendre un message, le message : le modèle 
fondamental de Bretagne Ostéopathie. J’ai donc écouté avec attention la grand-messe 
pendant mes premiers jours de formation. Un concentré d’informations qui n’a pas fini 
d’occuper ma raison.  Avec un nouveau sens, un nouvel abord du structurel, et une fois de 
plus la notion du traitement qui commence par le local. Puis rapidement la notion de lésion 
tissulaire réversible : la LTR sur laquelle nous agissons lorsqu’on manipule. La LTR est le 
siège d’un changement d’état du tissu conjonctif. 

L’état du tissu conjonctif. Voilà un point sur lequel je me suis arrêté. J’ai écouté le message 
fondamental, je l’ai lu, je l’ai étudié. Et toujours cette même question : qu’est-ce que l’état du 
tissu conjonctif sur lequel se base le modèle d’enseignement de Bretagne ostéopathie ? 

 

J’ai rapidement changé ma démarche thérapeutique, à la quête de la LTR pour être le plus 
direct possible : au plus proche de la plainte du patient. Là où le tissu a changé d’état, l’endroit 
même où nous, thérapeutes venons à la rencontre du tissu conjonctif du patient. Une rencontre 
du particulier pour traiter à l’échelle du patient. Dans ce tissu dont nous voulons faire changer 
l’état. 

 

Aujourd’hui, après bien des heures de réflexions sur ce sujet, bien des lectures et des 
discussions, il me paraît essentiel, avant d’aller plus loin, de rappeler que l’enseignement de 
BO repose sur ce modèle fondamental. Et que J-F TERRAMORSI a précisé au début de son 
livre que ce modèle n’était qu’une « proposition […], une hypothèse destinée à être vérifiée, 
modifiée, dépassée. » et que « comme tout modèle il a ses limites » (1).  

Ce modèle permet l’enseignement et la compréhension de techniques puis d’une thérapie par 
une représentation vulgarisée de l’action du thérapeute. 

L’avancée de la recherche et des réflexions collectives permettent de confirmer ou infirmer 
certaines informations, hypothèses avancées par notre modèle et le font évoluer.  
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Mais il reste avant tout une base d’enseignement permettant à l’étudiant de se construire 
comme ostéopathe selon les valeurs de Bretagne Ostéopathie. 

Je me permets donc d’avancer une certitude basée sur les faits : ce modèle nous aura tous 
poussé à nous poser bien des questions nourrissant nos pensées, et nous permettant à nous 
aussi d’évoluer. 

 

 

1. LE MFOS ET LA LTR 
 

Historiquement, le concept de lésion a été développé par Andrew Taylor STILL, considéré 
comme le fondateur de l’ostéopathie. En 1874, il a décrit cette lésion comme étant le siège 
d’une « interruption de flux », « désignant tout changement dans la structure tissulaire, dans 
la forme, la texture, la structure et la position » (2). Ce raisonnement est pionnier dans 
l’explication tissulaire de la lésion sur laquelle il basera déjà son enseignement. 

 

Chez Bretagne Ostéopathie le concept de lésion est aussi un pilier sur lequel repose 
l’enseignement de notre « art manipulatif » et de notre raisonnement clinique. 

 

Initialement à la création du Collège d’Ostéopathie de Genève, en 1967, la lésion avait une 
dimension positionnelle et fonctionnelle. En 1972, on parle de lésion étiopathique, avec la 
notion d’un déséquilibre de forces auto-entretenues, mais on commence ici à placer la lésion 
comme une cause des symptômes. Et c’est en 1982 que la lésion apparaît comme la cause 
tissulaire. (1) 

 

Toujours enseigné à l’IFSO Rennes depuis 2007, le Modèle Fondamental d’Ostéopathie 
Structurelle (MFOS) base son résonnement et son enseignement autour de la Lésion 
Tissulaire Réversible (LTR).  

 

Epicentre des résonnements comme des débats en ostéopathie, la lésion ne serait-elle pas 
l’essence même de l’ostéopathe ? 

La communauté ostéopathique cherche depuis toujours à démontrer son existence, à l’IFSOR 
nous construisons nos soins en cherchant aussi ces lésions. 

L’avancée de la recherche ouvre constamment des pistes de réflexions et nourrit les débats, 
sans qu’aujourd’hui elle ait pu nous offrir la preuve de son existence. 

 

Nous allons d’abord développer l’explication de cette lésion que nous enseigne l’IFSOR. 

 

 

1.1. La LTR 

 

La LTR est décrite comme étant le siège d’un changement d’état du tissu conjonctif.  
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« Elle est caractérisée par une perte des qualités de souplesse et d’élasticité des tissus, par 
une perte de la déformabilité ».(1) 

Le MFOS décrit la LTR de façon structurelle et étiopathique. C’est-à-dire qu’on la considère à 
l’échelle du tissu et comme étant la cause des symptômes.  

D’après J-F TERRAMORSI, elle est due à une altération des qualités mécaniques du tissu 
suite à un ralentissement de l’état circulatoire. Ce ralentissement circulatoire va avoir des 
conséquences métaboliques puis structurelles qui auront elles-mêmes pour conséquence un 
ralentissement circulatoire. Ce cercle vicieux fait que la lésion devient durable dans le temps. 
On dit qu’elle est auto-entretenue. 

Ces changements tissulaires sont objectivables de façon palpatoire par le thérapeute. En effet, 
au niveau de la LTR, le tissu est gros, dur, et sensible quand on y touche. Précisons que cette 
notion de sensibilité est bien déclenchée par la palpation. En effet l’installation de la lésion 
étant physiologique, elle ne crée pas de douleur spontanée. On dit qu’elle est spontanément 
muette. (1) 

 

Le tissu conjonctif étant ubiquitaire, on considère qu’une LTR peut s’installer dans n’importe 
quelle partie du corps. 

 

Les modifications mécaniques au niveau du tissu conjonctif engendrées par les LTR auront 
pour conséquences des répercutions fonctionnelles, occasionnant l’apparition des 
symptômes. 

 

Comme dit plus haut, la LTR va être le support de notre traitement. Elle va même influencer 
notre geste manipulatif. En effet à l’IFSOR l’enseignement met un accent particulier sur la 
qualité et surtout la précision du geste lors de la manipulation structurelle. Lorsque la 
manipulation est thérapeutique, qu’elle vise donc le traitement d’une LTR, le geste se veut être 
précis : il aura un sens et une direction déterminés par la résistance tissulaire perçue par le 
thérapeute. 

 

Nous considérons ainsi que la LTR est organisée dans sa structure et que c’est cette 
organisation qui guidera le geste thérapeutique. 

 

 

1.2. Le changement d’état au sein de la LTR 

 

Rappelons que si notre action de thérapeute est efficiente, c’est parce que les altérations du 
tissu sur lequel nous agissons sont réversibles. Donc le changement d’état au sein de la lésion, 
cible de nos manipulations, est lui-même réversible. 

 

J-F TERRAMORSI précise que si le changement se trouvait au niveau de la composition du 
tissu, l’altération serait irréversible.  
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Il avance que la composition est chimique alors que l’état est physique, et affirme que « l’état 
d’un ensemble dépend de l’arrangement des éléments qui composent cet ensemble ».(1) 

Il explique que nous agissons sur le tissu conjonctif et que les éléments qui composent ce 
tissu, capables de modifications réversibles, sont les éléments de la matrice extra-cellulaire 
(MEC). 

 

Plus précisément, il y aurait au sein de la LTR : 

- Une modification du rapport entre les fibres de collagène et les fibres d’élastine en 
faveur des fibres de collagène. 

- Une modification de la viscoélasticité des matrices aqueuses par modification du 
rapport eau libre / eau structurée. 

- Une dégradation des molécules chélatrices d’eau ayant pour conséquence une 
déshydratation du milieu. 

 

 Ces changements au sein du tissu conjonctif, correspondants aux changements d’état, sont 
stables dans le temps mais ils sont réversibles. 

 

 

1.3. Installation de la LTR : l’hyposollicitation 

 

Le MFOS décrit la notion de potentialité pour expliquer l’installation de la LTR. (1) 

Chaque individu a un potentiel initial appelé potentiel vital originel (PVO) qui représente le 
potentiel maximum auquel un individu pourrait accéder. Il est le potentiel optimal lié à la 
génétique que possède cet individu. 

Les êtres vivants subissant un vieillissement, le potentiel des individus diminue avec le temps. 
On appelle ça le potentiel vital temporel (PVT). 

Mais chaque individu est soumis aux contraintes de l’environnement dans lequel il vit, il peut 
aussi être victime d’accidents. Tant de paramètres, d’aléas qui pourrons affecter son potentiel 
et ainsi le faire diminuer. C’est pourquoi, on parle de potentiel vital actualisé (PVA) qui 
représente le potentiel de la personne en tenant compte de toutes les contraintes pouvant 
affecter le potentiel de la personne. 

 

Il est évident que personne ne peut vivre à 100% de son PVA. Il y a donc des structures que 
nous sollicitons en dessous de leur PVA. On dit qu’elles sont hyposollicitées. 

Ces zones auront donc une diminution de leurs besoins énergétiques, et donc par 
conséquence une diminution de leur vascularisation entrainant une réduction des échanges 
liquidiens. 

Ce sont des zones qui présentent une diminution des processus dynamiques et ainsi une 
augmentation des processus de fixité ayant pour conséquence l’installation de LTR : on dit 
que la LTR s’installe par hyposollicitation par rapport au PVA. 
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Nous avons vu plus haut que les LTR ont des conséquences fonctionnelles entretenant le 
phénomène d’hyposollicitation. C’est un cercle vicieux : la LTR est donc auto-entretenue dans 
le temps. 

Dans le cas d’une diminution physiologique des sollicitations, on parle d’hyposollicitation 
primaire. 

 

Quand la sollicitation d’une structure dépasse son PVA, on parle d’hypersollicitation. Dans ce 
cas, la structure peut avoir des séquelles irréversibles telles qu’une usure ou une rupture qu’on 
appelle lésions tissulaires irréversibles (LTI). Ces lésions auront pour conséquence une 
hyposollicitation plus ou moins durable dans le temps, du fait de l’impotence fonctionnelle voir 
de l’immobilisation secondaires à cette hypersollicitation. Cette hyposollicitation est elle-même 
favorable à l’installation de LTR. On parle dans ce cas d’hyposollicitation secondaire. 

 

Le schéma ci-dessous tiré du livre de J-F TERRAMORSI illustre cette boucle d’installation et 
d’auto-entretien de la LTR : 

 

 

               

 

Figure 1 : Schéma du processus d’installation de la LTR. (1) 
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2. LE TISSU CONJONCTIF 
 

Adalbert Ibrahim KAPANDJI (3) décrit le tissu conjonctif comme étant l’unité anatomique de 
l’organisme. 

 

Pour illustrer ces propos nous utiliserons notamment les travaux du Professeur J-C 
GIMBERTEAU (4) qui a observé et décrit le tissu humain vivant à l’échelle de ses fibres et de 
ses cellules. Il affirme une information qui change la perception de l’anatomie : « La matière 
vivante de notre corps est un tout unifié », dans laquelle on ne peut discerner de zones 
d’espaces virtuels entre les structures anatomiques, ni de plans libres : il parle de « continuum 
tissulaire ». 

 

Il propose aussi une précision en guise de consensus sémantique pour le terme de fascia : 
pour lui « le fascia est un réseau fibrillaire, continu, sous tension qui existe à l’intérieur du 
corps, depuis la surface de la peau jusqu’au noyau de la cellule. Ce réseau global est mobile, 
adaptable, fractal et irrégulier ; il constitue l’architecture structurelle fondamentale du corps 
humain. » 

Le tissu conjonctif est donc ubiquitaire.  

 

Dans son atlas du système fascial humain (5), Carla STECCO précise que le « tissu conjonctif 
se compose de trois grands éléments : les cellules, les fibres et la substance fondamentale. 

Les cellules assurent la fonction métabolique du tissu, les fibres ses propriétés mécaniques et 
la MEC sa plasticité et sa malléabilité. » 

 

 

2.1. La MEC 

 

La MEC répartit les contraintes mécaniques dans les tissus et constitue l’environnement 
structurel pour les cellules qu’elle incorpore. Elle se compose de fibres et d’une substance 
fondamentale. (5) 

 

2.1.1.  Le système fibrillaire 

 

Les fibres sont sécrétées par les cellules du tissu conjonctif. (5) Elles sont composées de sous-
unités plus petites : les fibrilles qui s’étendent dans toutes les directions, ne laissant pas 
apparaître de schéma préétabli. Ces fibrilles peuvent se séparer et se dissocier les unes des 
autres, tout en maintenant une continuité tissulaire. Lors d’un étirement, elles s’alignent dans 
la direction de la force, elles glissent les unes le long des autres et certaines s’allongent dans 
le sens de la traction. (4) 
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Figure 2 : Photo d’un réseau fibrillaire typique (4) 

 

Il existe deux types de fibres sécrétées au sein du tissu conjonctif : les fibres de collagène et 
les fibres d’élastine. 

 

2.1.1.1. Les fibres de collagène. 

 

Ces fibres sont synthétisées essentiellement par les fibroblastes (principale cellule du tissu 
conjonctif).  

Elles possèdent une résistance élevée à la traction. Ces fibres sont alignées en fonction des 
lignes de contraintes mécaniques. Le renouvèlement de ces fibres est de 300 à 500 jours mais 
peut varier en fonction des contraintes tissulaires. En effet l’étirement des fibroblastes accélère 
ce renouvèlement par sécrétion d’une enzyme de dégradation du collagène : la collagénase, 
essentiel au turn-over collagénique. 

Précisons qu’en cas de modifications de densité de la substance fondamentale (dans des 
conditions que nous verrons plus tard), les fibres de collagène se rapprochent les unes des 
autres, et peuvent former des liaisons croisées pathologiques.  

Il existe plusieurs types de collagènes, le collagène de type 1 étant le plus répandu (90% du 
collagène du corps). (6) 

 

2.1.1.2. Les fibres d’élastine. 

 

Ces fibres sont plus fines que les fibres de collagène. 
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Elles s’organisent en arborescence, formant un réseau tridimensionnel. Elles sont composées 
de deux éléments : 

- L’élastine, qui est une protéine associée au collagène, de forme spiralée. Cette 
molécule spiralée a la capacité d’être étirée et de revenir à sa forme d’origine une fois 
l’étirement relâché. 

- La fibrilline qui permet la structure organisationnelle des fibres élastiques. 

Grâce à l’élastine, ces fibres élastiques permettent l’adaptation à l’étirement et à la distension 
du tissu conjonctif. 

Ces fibres sont aussi en majorité sécrétées par les fibroblastes. 

 

2.1.2.  La substance fondamentale 

 

La substance fondamentale inclue tous les composants de la MEC sauf les fibres. [5] Elle se 
présente sous forme d’un gel hautement hydraté, (4) ce qui lui permet notamment la 
conduction électrique. 

 

2.1.2.1. Les protéoglycanes 

 

Les protéoglycanes sont de très grosses molécules. Elles sont composées d’une protéine 
centrale glycosylée par un lien covalent hautement anionique de glycosaminoglycane (GAG), 
qui sont des polysaccharides sulfatés à longue chaîne. La présence de ces groupes sulfate et 
carbonate les rend très chargés négativement, ce qui leur donne ce pouvoir d’attraction 
hydrique permettant de former un gel hydraté responsable de la turgescence et de la 
viscoélasticité du tissu conjonctif. 

 

Ce gel joue un rôle mécanique en permettant la résistance aux forces de compression, avec 
un retour à sa forme d’origine après la contrainte, ainsi que le glissement des fibres les unes 
contre les autres sans qu’il y ait de friction. Il a aussi un rôle chimique, favorisant la diffusion 
rapide des molécules hydrosolubles et un rôle immunitaire en inhibant le mouvement des 
grandes molécules et des bactéries. 

Ces propriétés dépendent de la teneur en eau de ce gel. 

Le renouvèlement des GAG sulfatés est de 7 à 10 jours. 

(4), (5) 

 

2.1.2.2. Cas particulier de l’acide hyaluronique 

 

L’acide hyaluronique est le GAG le plus présent du tissu conjonctif lâche. Ce polymère non 
ramifié se diffère des autres par sa longueur et sa rigidité. C’est le seul à ne pas présenter de 
groupe sulfate, ce qui lui donne des propriétés électrochimiques différentes. Ce GAG ne se lie 
donc pas à une protéine centrale mais les protéoglycanes se lient à lui par des liaisons 
spécifiques pour former des macromolécules géantes, hydrophiles. L’acide hyaluronique a en 
effet un pouvoir hydrophile très important, une fois chargé en eau, il multiplie par 10 000 son 
volume d’origine. 
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Dans sa forme native ce très long polymère a donc un haut poids moléculaire avec des 
propriétés immunosuppresseur et antiangiogénique. Mais dans certaines conditions, la 
molécule peut être décomposée ou son renouvellement peut être perturbé, comme lors d’une 
inflammation. Ces fragments ont un bas poids moléculaire, devenant un puissant inducteur 
d’inflammation et d’angiogenèse. 

 

L’acide hyaluronique est sécrété principalement par les fibroblastes mais la plupart des 
cellules de l’organisme peuvent en produire. Cela signifie que dans des conditions 
physiologiques normales, il a de multiples fonctions biologiques. 

 

Donc en fonction de sa concentration en eau, l’acide hyaluronique devient notamment un 
lubrifiant pour les muscles, les tendons et les fascias aponévrotiques, il peut aussi avoir une 
fonction d’hydratation ou de structure. 

Lorsqu’il est abondant, il facilite aussi la migration et la prolifération cellulaire comme lors des 
processus de cicatrisation. 

Plusieurs études récentes montrent que les variations de concentration d’acide hyaluronique 
ont un effet important sur la mécanique de la MEC. En effet une augmentation de sa 
concentration induit une augmentation de sa viscosité qui influence notamment le 
comportement cellulaire par diminution de la migration. (6) 

 

Donc en fonction de son poids moléculaire, sa localisation, sa concentration et des interactions 
avec les cellules, on constate des fonctions variées de l’acide hyaluronique pouvant même 
être opposées : pro ou anti inflammatoire, facilitatrice ou inhibitrice de la migration cellulaire et 
de leurs divisions ou différenciations.  

(5), (7) 

 

2.1.3. La microvacuole 

 

« Il existe de nombreux espaces sans cellule, mais ce ne sont pas des espaces vides. » Le 
professeur GUIMBERTEAU a observé et décrit ces espaces qu’il appelle les microvacuoles.  

« Les microvacuoles sont des unités volumétriques qui existent à l’intérieur d’un réseau 
architectural continu de fibrilles entrecroisées renfermant des espaces microscopiques ou 
microvolumes ». 

Le cadre fibrillaire est composé majoritairement de collagène de types I (70%), III et IV et 
d’élastine (20%), ainsi que de lipides (4%). Evidemment, les proportions de ces composants 
varient en fonction de la localisation. Le Pr GUIMBERTEAU précise que l’architecture de ces 
microvolumes peut aussi être constituée de vaisseaux lymphatiques et de ramifications 
nerveuses. 

Le contenu de la microvacuole est de nature liquidienne, composé principalement de 
protéoglycanes (72%), de collagène de type I (23%), de lipides (3%) et de collagènes de types 
III, IV, et VI (2%). En fonction de l’endroit, on peut aussi avoir des cellules en quantité plus ou 
moins importante au sein de ces vacuoles. 
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La description de ces volumes créés par l’enchevêtrement chaotique de fibrilles comme « unité 
architecturale fondamentale du corps » nous permet une meilleure compréhension et 
représentation, de l’organisation de la matière vivante à l’échelle cellulaire. 

(4) 

 

 

2.2. Les cellules du tissu conjonctif et la mécanotransduction 

 

La quantité et le type de cellules présentent dans le tissu conjonctif dépend du tissu concerné. 

La cellule la plus présente est le fibroblaste. Cette cellule est responsable de l’entretien et de 
l’intégrité structurelle du tissu conjonctif par la sécrétion des précurseurs de la MEC, ainsi que 
du remodelage et de la dégradation de celle-ci. 

Cette balance entre production et dégradation est liée à la présence, la fréquence et l’intensité 
de contraintes mécaniques. (5) Cela permet une adaptation du tissu à la sollicitation 
mécanique lorsque celle-ci est adaptée à la structure concernée. 

En effet il a été observé qu’une répétition excessive d’étirements imposés à un tendon, 
correspondant à une surstimulation des fibroblastes, peut induire la sécrétion de précurseurs 
pro-inflammatoires provoquant une inflammation au sein de la structure. (8) 

 

En fonction des besoins et du type de tissu où il se trouve, le fibroblaste garde la capacité à 
se différencier, en ostéoblaste ou chondroblaste par exemple, ou encore en myofibroblaste 
(dans les processus de cicatrisation notamment). 

On note aussi la présence de nombreuses cellules immunitaires comme les macrophages ou 
les mastocytes, et une grande variété d’autres cellules comme les adipocytes ou des cellules 
mésenchymateuses indifférenciées. (5), (9) 

 

Toutes ces cellules sont en interactions permanentes entre elles et avec la MEC. Elles 
s’adaptent à leur environnement qui va influencer leurs comportements. En effet les cellules 
sont capables de transformer un stimulus mécanique en réponse biochimique. C’est ce qu’on 
appelle la mécanotransduction.  

Les cellules possèdent notamment des protéines transmembranaires leurs permettant la 
connexion entre leur cytosquelette et la MEC (les intégrines), des canaux ioniques mécano 
sensibles ou encore des protéines de jonction intercellulaire (les cadhérines), qui leur 
permettrons d’agir en fonction des contraintes et des stimulations de leur environnement, en 
adaptant leurs comportements ou leurs sécrétions. (10) 

 

 

2.3. La biotenségrité 

 

La tenségrité nous vient initialement de l’architecture. C’est « un concept structural dans lequel 
des éléments comprimés sont maintenus en équilibre par des éléments tendus et 
précontraints ». (11) 
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Une structure en tenségrité permet d’avoir une répartition globale d’une contrainte mécanique 
locale. Cela nous aide à nous représenter la réponse mécanique d’un ensemble à la 
contrainte. 

Appliquée au tissu vivant, si nous reprenons la microvacuole décrite par le Pr GUIMBERTEAU, 
nous comprenons bien que ce concept permet de modéliser aussi le comportement 
architectural du tissu conjonctif. Nous parlons de biotenségrité. 

La biotenségrité est ainsi l’application des principes de tenségrité à la matière vivante. 

Ce modèle est applicable de l’échelle cellulaire à l’échelle macroscopique. Il illustre notamment 
la stabilité structurelle d’un organisme sous tension, façonné par des forces permanentes 
qu’elles soient mécaniques intrinsèques, extrinsèques ou gravitaires. (4) 

 

Ce concept permet une représentation encore plus proche de la réalité : de nombreux auteurs 
l’appellent la « fascintégrité ». Elle reprend les principes de biotenségrité en tenant compte 
aussi des fluides jouant un rôle mécanique important dans l’organisme. On inclue donc dans 
ce modèle le sang, la lymphe, les fluides interstitiels et intracellulaires. (12), (13) 

Ce modèle en plus de nous offrir une représentation de ce qu’il se passe lors de l’étirement 
des fibres, nous permet aussi de considérer les forces électrostatiques ainsi que les forces de 
Van Der Waals au sein du tissu vivant. Précisons que ces forces sont des interactions 
électriques faibles qui attirent les molécules neutres entre elles, jouant un rôle important dans 
la dynamique des fluides. (14) 

 

 

3. METHODE 
 

3.1. Choix de la méthode 

 

La méthode utilisée pour ce travail de recherche est la revue narrative. 

« Les revues de littérature scientifique de type narratif contribuent à la mise à jour et à la 
critique des connaissances médicales. Indirectement, elles aident à l’élaboration de nouveaux 
projets de recherche basés sur la synthèse et l’interprétation des résultats d’une sélection non 
systématique de publications scientifiques. » (15) 

Cette méthode nous permet donc de proposer une mise à jour de certains points 
fondamentaux du modèle enseigné dans notre école depuis des années. 

 

La méthodologie des revues narratives n’ayant pas de ligne directrice bien déterminée, nous 
utilisons l’échelle SANRA (Annexe 1) afin de nous aider pour la qualité de cette revue. 

 

 

3.2. Méthodologie de recherche 

 

Pour réaliser la revue de littérature, la recherche bibliographique est réalisée à l’aide des 
moteurs de recherche : PubMed, Cochrane et Google Scholar. 
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Les termes les plus fréquemment utilisés pour la recherche bibliographique étaient : 
« connective tissue », « understimulation and connective tissue », « connective tissue 
acidosis », « nociceptive receptor and connective tissue », « pH modification in the connective 
tissue », « inflammation and the connective tissue », « acisosis and extracellular matrix », 
« acidosis and nocicaptor ». 

 

Sans s’imposer d’intervalle de dates, nous avons choisi, dans la mesure du possible, les 
articles les plus récents et avec le plus haut niveau de preuve.  

Nous avions initialement 70 articles. 18 articles n’ont pas été conservés, soit parce qu’ils 
étaient trop anciens, soit par manque de précisions sur le sujet, ou encore par manque de 
qualité de l’article. 

Une fois ces études triées nous avons extrait de celles retenues, les informations en lien avec 
notre sujet, afin d’en tirer des conclusions cohérentes avec l’état actuelle des connaissances 
scientifiques. 

 

 

4. RESULTATS 
 

4.1. Les modifications du pH au niveau tissulaire. 

 

Comme le précisent Robert Schleip et al. (16), le pH intracellulaire et extracellulaire est un des 
principaux déterminants de toutes les réactions biochimiques de l’organisme. Les facteurs 
susceptibles de modifier le pH sont nombreux. 

Xu et al. (17) nous rappellent que dans des conditions normales le pH intracellulaire est de 7,0 
et le pH extracellulaire est de 7,3. 

 

4.1.1.  L’hypoxie 

 

De nombreux articles évoquent la relation entre le pH et l’oxygène au sein de l’organisme. 

 

Jones et al. (18) affirment que l’hypoxie diminue le pH extracellulaire. Il en est de même pour 
Wallace et al. (19) qui écrivent que « la baisse du pH est facilitée par divers facteurs, 
notamment l’hypoxie ».  

 En effet, le manque d’oxygène va perturber la respiration cellulaire. Les cellules vont ainsi 
avoir un métabolisme anaérobie, elles doivent donc produire l’ATP par glycolyse, ce qui induit 
la production d’acide lactique. L’acide lactique est ensuite transporté à l’extérieur de la cellule. 
Pour cela, il est accompagné de protons ayant pour conséquence une diminution du pH 
extracellulaire. 

 

De nombreuses études montrent que l’ischémie a pour conséquence une acidose 
extracellulaire. Nous pouvons citer l’étude de Bray et al. (20) ou encore celle de Xu et al. (17). 
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Issberner et al. (21) ont aussi confirmé ce fait dans leur étude. Ils ont mesuré chez des sujets 
sains, l’évolution du pH lors d’un effort musculaire sous garrot. L’objectif de leur étude était 
notamment de mesurer l’évolution du pH dans des conditions d’ischémies. Ils ont pu constater 
une diminution du pH jusqu’à une valeur de 7,0 en une minute dans de tels conditions. 

 

Steen et al. (22) nous apportent qu’en conditions d’ischémies le pH peut même descendre 
jusqu’à 5,4. 

 

Reeh et al. (23) dans un chapitre sur l’acidose tissulaire évoquent le fait que même les 
déséquilibres de perfusion localement, induisant à une ischémie modérée, génèrent de 
l’acidose tissulaire. 

 

Haller et al. (24) dans une revue de littérature dédiée notamment à l’oxygène et au pH, 
reprennent d’abord le fait que l’hypoxie induit une acidose tissulaire. Ils développent le fait que 
toutes lésions vasculaires, qu’elles soient externes ou internes, ont pour conséquence une 
hypoxie liée à la diminution du réseau vasculaire induisant par conséquence une acidose du 
milieu concerné. 

De plus, les leucocytes jouent un rôle important dans la cicatrisation primaire des plaies. Leur 
action de nettoyage, très coûteuse en énergie, a pour conséquence un métabolisme élevé 
accentuant l’acidose de la zone lésée. 

 

4.1.2. L’inflammation 

 

Mamet et al. (25) écrivent que « l’acidose est une caractéristique importante de 
l’inflammation ». 

 

De nombreuses études avancent que l’inflammation provoque une acidose tissulaire. C’est le 
cas de l’étude de Bray et al. (20) ou encore de Voilley et al. (26) qui disent que l’acidose 
tissulaire est un facteur dominant dans l’inflammation.  

 

Langevin H.M. (27) décrit que lors de petites blessures du tissu mou, on observe une 
inflammation qui disparaît dans les 48 à 72h. Cette inflammation s’accompagne d’une acidose 
du tissu concerné. 

 

Abdelhamid et al. (28) apportent que l’acidose tissulaire survient dans la plupart des affections 
douloureuses musculosquelettiques, notamment dans les douleurs inflammatoires. 

Cette acidose est de nouveau principalement due à l’augmentation de la quantité de protons 
dans le milieu extracellulaire à la suite d’une augmentation métabolique. 

 

Comme dans le cas d’une ischémie, Steen et al. (22) écrivent que l’inflammation peut entraîner 
une baisse de pH allant jusqu’à 5,4. 
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4.1.3.  D’autres causes de la diminution du pH extracellulaire. 

 

Lorsqu’il y a un saignement interne ou externe, il peut y avoir un dépôt de sang, et donc 
d’hématies puis d’hémoglobines qui auront pour conséquences une acidose suite à la 
libération de molécules acides qui en découle. (29) 

 

Aussi, nous avons vu précédemment qu’en cas de diminution du taux d’oxygène au sein du 
tissu, les cellules auront un métabolisme anaérobie ayant pour conséquence la libération 
d’acide lactique participant à l’acidification du milieu. (24) (19) 

 

Khakh et al. (30) dans une étude évoquant l’ATP et ses récepteurs affirment qu’elle peut aussi 
participer à l’acidification du tissu. Elle peut être soit excrétée par une cellule dans le milieu 
extracellulaire, soit être libérée à la suite d’une destruction cellulaire. 

 

 

4.2. Les conséquences sur la matrice extra cellulaire et ses cellules. 

 

Comme nous le précisent Brassart-Pasco et al. (31) : « Les altération de la MEC peuvent être 
induites par l’hypoxie et l’acidose ».  

 

Donc cette modification de pH a une incidence sur cet environnement. Nous allons voir les 
principales modifications qui ont été décrites. 

 

4.2.1.  L’incidence sur la contractibilité des myofibroblastes. 

 

Dans leur ouvrage, Robert Schleip et al. (16) affirment qu’un milieu acide augmente 
significativement la contractilité des myofibroblastes. Ce phénomène est aussi évoqué par 
Greener et al. (32) qui écrivent que « l’acidification entraine la contraction des 
myofibroblaste ». 

 

Dans une étude in vitro, Pipelzadeh et al. (33) ont observé le comportement des 
myofibroblastes dans des solutions physiologiques à pH 5,5 - 6,1 – 7,3 et 8,1. Ils ont observé 
que « la contractilité des myofibroblastes était clairement dépendante du pH, les milieux acides 
produisant une contractilité in vitro accrue ». 

 

4.2.2. Diminution de la protéolyse. 

 

Haller et al. (24) dans leur étude, écrivent que l’acidose diminue l’activité des 
métalloprotéases, qui sont pour rappel, des protéases (enzyme de dégradation protéinique) 
qui peuvent remodeler la matrice extra cellulaire. 
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Greener et al. (32) affirment aussi que l’acidification diminue l’activité protéolytique. Ils 
précisent que « donc dans un milieu acide, on a une diminution du renouvellement de la 
MEC ».  

 

Assia Boudebza, (34) précise que l’acidose inhibe les enzymes lysosomales, limitant ainsi la 
protéolyse cellulaire. Cela a pour conséquence une conservation des protéines coagulées et 
donc une modification de l’architecture tissulaire. 

 

4.2.3. Les fibroblastes et le collagène. 

 

Liu et al. (35) dans un article au sujet du comportement fibroblastique en fonction du pH, 
apportent que l’acidité tissulaire stimule la production de PDGF (Platelet Derived Grow Factor), 
qui est un facteur de croissance qui joue un rôle essentiel dans la prolifération et la migration 
des fibroblastes. C’est pourquoi un environnement acide stimule la prolifération et l’activation 
fibroblastique. 

De plus ces auteurs précisent que « les TGFβ (Transforming Grow Factor bêta) sont activés 
par des pH bas ». Le TGFβ est notamment sécrété pas les fibroblastes. 

 

Falanga et al. (36) montrent que l’hypoxie stimulent la synthèse du collagène par le biais du 
TGFβ.  

 

Donc dans les cas d’acidose tissulaire et d’hypoxie, on observe une augmentation de la 
quantité de collagène dans le milieu extracellulaire. 

 

S’ajoute à cela l’action de la fibrine, comme évoqué par Vahid Reyhani (37). Il explique que la 
fibrine peut fonctionner comme une protéine de liaison entre le collagène et les cellules. En 
effet en cas d’inflammation, elles vont relier des intégrines transmembranaires aux fibres de 
collagènes de la MEC. 

Cette liaison va « favoriser une contraction à médiation cellulaire des structures tissulaires 
collagéniques ».  

Il en conclue que « l’inflammation induit la contraction du gel ». 

 

4.2.4. L’acide hyaluronique. 

 

Wilke et al. (38) évoquent les propriétés thixotropiques de l’acide hyaluronique. Ce 
comportement est à la fois influencé par l’inactivité ou l’immobilité, mais aussi par le pH. 

Cela est lié à la structure en chaînes longues de l’acide hyaluronique qui va être modifié en 
fonction des contraintes de cisaillement qu’elle subit. Mais aussi à ses propriétés 
électrochimiques qui vont être responsable de la modification de sa viscosité par suite d’une 
modification de pH. (39) 
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Donc en cas de diminution du cisaillement tissulaire ou en conséquence d’une diminution du 
pH de son environnement, un gel composé par d’acide hyaluronique sera plus visqueux.  

 

 

4.3. Les nocicepteurs et leurs médiateurs. 

 

Mense et al. (40) dans une étude récente ont montré une régulation à la hausse des 
nocicepteurs après l’induction d’une inflammation s’accompagnant d’une acidification locale 
du tissu. 

 

Mamet et al. (29) écrivent que « dans les situations d’inflammation, […] se développe une 
hypersensibilisation du système nocicepteur ».  

Ils détaillent que « cette hypersensibilisation est due à un double phénomène d’amplification 
de la perception douloureuse : un stimulus d’intensité élevée sera perçu comme d’intensité et 
de durée supérieures (hyperalgésie), et un stimulus non nociceptif va provoquer une réponse 
douloureuse (allodynie) ». 

 

Nicol et al. (41) nous apportent des précisions anatomiques. Rappelons ainsi que l’information 
nociceptives est transportée par des fibres afférentes de petit diamètre jusqu’à la corne 
postérieure de la moelle épinière. C’est ici qu’elles font relais avec les neurones qui conduiront 
cette information aux centres supérieurs pour que ce message soit traité, participant à la 
sensation de douleur. (42) 

 

4.3.1. Les nocicepteurs. 

 

Le nocicepteur est défini par l’académie de médecine comme étant un récepteur nerveux 
périphérique transmettant le message nociceptif vers le système nerveux central. (43) 

 

4.3.1.1. Les ASIC 

 

Mamet et al. (29) décrivent les ASIC (Acid Sensing Ion Channels) comme « des canaux 
ioniques qui, sous l’influence des protons, vont déclencher une entrée de sodium dans les 
neurones et ainsi permettre la formation de potentiels d’action. Le niveau d’expression de ces 
ASIC augmente en cas d’inflammation, ce qui contribue à sensibiliser les nocicepteurs dans 
ces conditions physiopathologiques ». 

 

Mamet et al. (25) nous précisent dans une autre étude que ces ASIC sont activés par les 
protons dont la concentration augmente du fait de la diminution du pH. Ils vont être 
responsables via les ASIC de la dépolarisation membranaire conduisant à la génération de 
potentiels d’action. 
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Abdelhamid et al. (28) constatent que l’inflammation augmente l’expression des ASIC. En 
effet, ils précisent que suite à l’induction d’une inflammation au niveau du genou, on observe 
dans les ganglions de la racine dorsale innervant cette articulation, que l’expression des ASIC 
par les fibres nociceptives passe de 31% à 50%. 

L’activation ou inactivation de ces canaux est corrélée à une modification de la perception 
nociceptive. Ils affirment donc que « l’activation des ASIC est clairement pro-nociceptive ». 

 

Xu et al. (17) précisent que les ASIC sont présents dans des neurones sensoriels 
périphériques ainsi que dans le SNC. 

Ils détaillent qu’ils « sont impliqués dans des processus physiologiques et pathologiques », 
notamment dans la mécano-sensation et transduction du goût, mais surtout dans la 
nociception, la plasticité synaptique, l’apprentissage et la mémoire, ainsi que dans les lésions 
neurales induites par l’acidose. 

 

4.3.1.2. Autres nocicepteurs. 

 

Khakh et al. (30) ont étudié les récepteurs P2X, qui « sont des canaux ioniques membranaires 
activés par la liaison de l’adénosine triphosphate (ATP) extracellulaire ». L’ouverture des 
canaux P2X par l’ATP permet une entrée de cations (NA+ et CA2+) dans la cellule, induisant 
une dépolarisation membranaire responsable d’un potentiel d’action. 

 

Ambalavanar et al (44) précisent même que certain récepteurs de l’ATP sont spécifiquement 
impliqué dans la nociception. C’est le cas du P2X3. 

 

Ren et al. (45) ont décrit les récepteurs P2Y2, activé par l’uridine triphosphate (UTP). Ces 
récepteurs purinergiques permettent de potentialiser les courants médiés par les ASIC. 

 

Waldera et al. (46) ont étudié le récepteur TRVP1 qui va participer à la sensibilisation des 
nocicepteurs après une stimulation mécanique répétée ou en cas d’inflammation. 

 

Talavera et al. (47) décrivent le récepteur TRPA1 qui est un capteur chimique impliqué dans 
la douleur aigüe et chronique, ainsi que la douleur inflammatoire. 

 

Ces deux derniers récepteurs sont sensibles notamment aux variations de pH, de 
concentration de cations et aux médiateurs inflammatoires. Ils permettent de potentialiser 
l’action des canaux ASIC en augmentant les différences de potentiels transmembranaires. 

 

Du et al. (48) développent le cas du récepteur NMDA, qui est un récepteur glutamatergique 
au niveau du système nerveux central. C’est un canal ionique qui joue un rôle dans la plasticité 
cérébrale, la mémoire et la douleur. Par une régulation positive des nocicepteurs 
périphériques, il potentialise au niveau central les informations nociceptives périphériques. 
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4.3.2.  Les médiateurs 

 

Nous avons vu plus haut que les nocicepteurs ASIC étaient activés par les protons à la suite 
d’une baisse du pH extracellulaire. 

 

Mamet et al. (25) précisent que les médiateurs de l’inflammation augmentent l’amplitude des 
courants des ASIC sur les neurones sensoriels ainsi que le nombre de neurones exprimant 
les ASIC. 

Ils ont montré qu’en exposant des neurones sensoriels à du Nerve Growth Factor (NGF), de 
l’interleukine 1 ou encore à de la sérotonine, on observe une augmentation de la transcription 
du gène responsable de l’expression des ASIC. 

 

Bray et al. (20) rappellent d’abord que le NGF peut réguler l’expression des ASIC. Ils 
mentionnent qu’il y a une augmentation de l’expression du NGF dans les régions 
inflammatoires. Et ont montré qu’après une exposition de neurones sensoriels pendant 15 
minutes à un pH 6,5, les liaisons spécifiques du NGF aux membranes augmentent à 150% 
par rapport à une exposition à un pH 7,4. 

Ils concluent que même de petits changements de pH modifient rapidement la sensibilité au 
NGF qu’ils qualifient de « moteur de la douleur inflammatoire ». 

 

Mamet et al. (49) dans un autre article rappellent que « le NGF est un élément clé de la douleur 
inflammatoire » : il induit l’hyperalgésie en régulant à la hausse la transcription des gènes 
codant pour l’expression des ASIC. L’augmentation de l’expression transmembranaire des 
ASIC va induire une hyperexcitabilité neuronale en cas d’inflammation, et donc une hyperalgie. 

 

Nicol et al.(41) précisent que le NGF « est produit par un certain nombre de cellules 
immunitaires et inflammatoires et les affecte ». Et que ce médiateur modifie directement et 
indirectement la sensibilité des neurones. Ils concluent que le NGF joue un rôle dans la 
sensibilisation périphérique. 

 

Abdelhamid et al. (28) nous rappellent qu’au niveau des neurones, « les médiateurs de 
l’inflammation renforcent la signalisation et l’expression des ASIC ». Ils illustrent ce 
phénomène en développant le cas de l’interleukine 1, qui est une cytokine pro-inflammatoire. 
La production de cette cytokine par les monocytes est en effet stimulée par l’acidose.  

Donc l’acidose va directement activer les ASIC qui augmentent l’excitabilité neuronale via les 
protons. Et elle va indirectement majorer cette excitabilité du fait de l’augmentation de 
l’expression des ASIC par ces médiateurs dont font partie l’interleukine 1, le NGF ou encore 
la sérotonine. 

 

Enfin, Khakh et al. (30) ainsi que Ren et al. (45) comme vu plus haut nous indique que nous 
pouvons aussi avoir une potentialisation des courants médiés par les ASIC via des molécules 
énergétiques comme l’ATP ou l’UTP. Ces nucléotides peuvent soit être libérés activement par 
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certaines cellules en réponse à un stress, une inflammation ou une blessure. Soit être libérés 
passivement lors de la lyse cellulaire, par exemple après un traumatisme ou une ischémie. 

 

 

4.4. L’activation des nocicepteurs et l’action des médiateurs. 

 

Nous avons donc vu plus haut que la fonction neuronale est très sensible aux variations de 
pH. (50) 

Nous allons ainsi étudier plus en détail l’activation des nocicepteurs. 

 

4.4.1.  L’activation des nocicepteurs par les protons. 

 

« Les protons deviennent alors un signal pour les neurones ». (29) En effet il faut rappeler les  
ASIC sont directement activés par les protons (20). 

Ces canaux présents à la surface des neurones sensoriels vont induire une dépolarisation 
membranaire responsable d’un potentiel d’action. (25) Cette dépolarisation est secondaire à 
l’augmentation de la concentration de protons en conditions physiologiques et pathologiques 
(50), (51). Donc comme l’explicitent Voilley et al. (26), les ASIC permettent une « excitation 
directe des neurones nociceptifs par des courants dépendants des protons (H+) ». 

 

Cela est illustré par certaines études. 

Issberner et al. (21) ont réalisé deux expériences sur des sujets sains. Dans la première ils 
ont utilisé la technique du garrot à effort sous-maximal. Le pH a été mesuré dans la peau de 
l’avant-bras recouvrant les muscles sollicités. Après une minute de contractions, le pH a 
diminué jusqu’à une valeur moyenne de 7,00, tandis que la douleur a augmenté de façon 
corrélée avec la concentration de protons. 

Dans la seconde expérimentation, ils ont perfusé sous pression à débit constant une solution 
tampon de phosphate acide à pH 5,2 dans les muscles de l’avant-bras. Ils ont observé une 
évolution constante de la douleur, apparemment non adaptative, en relation avec le débit 
constant de la perfusion. Ils parlent de « relation stimulus-réponse linéaire ».  

Ils en concluent de ces études que « la douleur musculaire induite par la perfusion de tampon 
phosphate acide et la douleur due aux contractions ischémiques sont générées par les mêmes 
mécanismes basés sur l’action algogène des protons ». 

 

Steen et al. (22) ont évalué in vitro la réponse de fibres nociceptives à une augmentation de 
la concentration de protons. Ils ont montré que les réponses liées à l’augmentation de la 
concentration en proton suivaient l’évolution temporelle du changement de pH. 

Ils ont constaté que les seuils d’activations de ces fibres varient entre un pH de 6,9 et 6,1, et 
que l’activité maximale a été enregistrée à un pH de 5,2. 

Ils en déduisent qu’au niveau des nerfs sensitifs un pH décroissant induit une augmentation 
croissante de la fréquence des potentiels d’action. 

Et en concluent « que la sensibilité des nocicepteurs est une source majeure de douleur et 
d’hyperalgésie ». 
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Yagi et al. (52) ont montré, dans l’étude d’un sous-type de récepteurs ASIC, une plage 
d’activation avec des courants soutenus à un pH compris entre 7,3 et 6,7. Cette fourchette de 
pH correspond aux valeurs mesurées lors de l’ischémie du muscle cardiaque et des muscles 
squelettiques. 

Ils en concluent donc que la baisse de pH est responsable des douleurs lors d’une ischémie 
musculaire. 

 

4.4.2.  La modulation des nocicepteurs. 

 

Steen et al. (53) ont réalisé une étude expérimentale pour évaluer l’influence de l’acidité et des 
médiateurs inflammatoires sur la douleur. Ils ont injecté deux mêmes doses de médiateurs 
pro-inflammatoires au niveau de l’avant-bras de sujets sains, dans deux milieux différents : un 
neutre et un acidifié par injection. Ils ont mesuré que la douleur était significativement plus 
élevée dans le cas des injections en milieu acide. 

Ils en ont conclu que les médiateurs inflammatoires potentialisent l’effet algogène du pH bas. 
Et que l’acidose est un facteur dominant dans la douleur inflammatoire. 

 

C’est aussi ce que décrivent Mamet et al. (25) : « un mélange de ces médiateurs de 
l’inflammation augmente l’amplitude du courant de type ASIC sur les neurones sensoriels ».  

 

Chu et al. (50) précisent que les propriétés et les niveaux d’expression de ces ASIC peuvent 
être modifiés par divers facteurs, notamment par des neuropeptides, des cations ou des 
médiateurs inflammatoires. 

 

Parmi ces médiateurs inflammatoires, le NGF joue un rôle important dans la modulation de la 
douleur, en particulier dans les régions inflammatoires. (20) En effet le NGF renforce 
l’expression du gène codant pour les ASIC. Et il a été observé que l’augmentation du NGF est 
corrélée à l’augmentation de l’amplitude du courant des ASIC ainsi que de l’excitabilité 
neuronale. (25) 

 

Les cytokines et les prostaglandines jouent aussi un rôle clé dans l’excitabilité des neurones 
nociceptifs. (54) 

 

Les cytokines qui sont des protéines pro-inflammatoires excrétées par les cellules 
immunitaires peuvent activer directement certains nocicepteurs comme le décrivent Chen et 
al. (55). Ils expliquent aussi que ces cellules immunitaires reçoivent en retour une réponse des 
neurones régulant leur activité. Nous pouvons prendre l’exemple du TNFα. On observe une 
augmentation de la libération de cette cytokine lors de la pathologie ou lors de lésions 
tissulaires. Comme le précisent Junger et al. (56) le TNFα participe à la génération de 
l’hyperalgésie et de l’inflammation. 

 

Les prostaglandines qui sont des molécules lipidiques, sont donc aussi des médiateurs 
inflammatoires qui augmentent l’excitabilité des neurones de la racine dorsale. Wang et al. 
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(57) ont étudié l’action de la PGE2. Ils ont constaté qu’elle renforçait la réponse des récepteurs 
P2X qui pour rappel sont des récepteurs activés par l’ATP.  

Wirkner et al. (58) détaillent le fait que l’ATP peut être libérée par diverses cellules, à la suite 
d’une lésion tissulaire ou d’une distension viscérale, stimulant les nocicepteurs locaux. Ils nous 
rappellent que « l’effet de la dépolarisation induite par l’ATP sur les neurones dans la 
transmission de la douleur, tels que ceux des ganglions trigéminés, des ganglions de la racine 
dorsale et de la corne dorsale de la moelle épinière, a été largement étudié ». Permettant de 
clarifier le rôle de l’ATP en tant que médiateur de la douleur. 

 

Le neuropeptide FF lui, permet la régulation positive ou négative du message nociceptif au 
niveau périphérique et central. Dans le cas de notre étude, comme étudié par Yang et al. (59) 
lors de l’induction d’une inflammation on observe une régulation à la hausse de ce 
neuropeptide et de son récepteur au niveau de la moelle épinière, participant ainsi à 
l’augmentation de l’information nociceptive. 

 

Nous constatons donc que de nombreux médiateurs de natures et d’origines variées 
participent de façon directe et indirecte à l’augmentation de l’excitabilité des neurones 
nociceptifs. Xu et al. (17) illustre bien cette diversité en détaillant qu’ils peuvent être excités 
par les cations (Zn2+, Ca2+, Mg2+,…), stimulée par des pro-oxydants, inhibé par des anti-
oxydants, ou encore excité par une augmentation de lactate qui permet le déclenchement de 
potentiels d’actions par diminution du pH (52).  

 

Reeh et al. (23) reprennent bien pour conclure que « l’exposition répétée ou prolongée à un 
pH bas diminue le seuil d’activation des nocicepteurs ». Et qu’une « caractéristique frappante 
de la douleur induite par le pH et de l’excitation des nocicepteurs est la synergie entre les 
médiateurs de l’inflammation et l’acidose tissulaire dans les zones inflammatoires ». 

 

4.4.3.  L’activation à distance des nocicepteurs. 

 

Wilke et al. (38) décrivent que la sensibilisation accrue de certaines structures peut être 
déclenchées par des signaux nociceptifs provenant d’autres tissus innervés par le même 
segment spinal. 

 

Et Hoheisel et al. (60) dans une étude sur le fascia thoraco-lombaire, ont observé que lors de 
l’induction d’une inflammation dans ce fascia par injection, il y avait 11% des neurones 
nociceptifs au niveau de L3 qui recevait de l’information, alors normalement L3 ne reçoit pas 
d’information de ce fascia. A l’occasion de cette investigation, ils ont donc pu constater qu’il 
existait une expansion de la région cible spinale des afférences du fascia thoraco-lombaire 
dans le segment médullaire L3.  

 

Il existe donc, aussi, une sensibilisation à distance des neurones sensoriels. 

 

 



 28

4.5. La facilitation des voies nociceptives 

 

On observe un recrutement plus important des fibres neuronales lors de l’hypersensibilisation 
du système nocicepteur, couplé à une facilitation synaptique entre les systèmes nerveux 
périphérique et central. (29) Nous allons développer ces points.  

 

 

 

4.5.1.  L’hypersensibilisation périphérique et centrale. 

 

Comme l’expliquent Woolf et al. (61) « l’hypersensibilité à la douleur est une expression de la 
plasticité neuronale ». Cela implique diverses réactions des neurones au changement de leur 
activité ou de leur environnement. Ils expliquent que la douleur n’est pas un processus passif, 
mais bien un processus actif généré en partie au niveau périphérique et en partie dans le 
système nerveux central, par de multiples changements plastiques. Ils évoquent notamment 
le recrutement d’un plus grand nombre de fibres ainsi que la facilitation synaptique. 

 

Duan et al. (62) écrivent que dans les cas d’hypersensibilisation due à l’inflammation, il y a 
une augmentation de l’expression des ASIC dans la corne dorsale de la moelle épinière. 
L’inflammation induit donc une sensibilisation spinale via les ASIC. 

 

Wilke et al. (38) dans leur étude expérimentale ont observé une augmentation de la densité 
de fibres nociceptives après l’induction d’une inflammation par injection chez le rat. 

 

Hoheisel et al. (63) évoquent aussi que dans le cas d’un fascia pathologiquement altéré, on 
observe une augmentation du nombre de fibres nociceptives activées. 

 

Sinhorim et al. (64) affirment que dans le cas de douleurs chroniques, il y a une augmentation 
de la densité d’innervation nociceptive de la structure concernée. 

 

Hoheisel et al. (60) ont réalisé une étude expérimentale sur des rats. Ils ont injecté une solution 
pro-inflammatoire dans leurs fascias thoraco-lombaires. 12 jours après, ils ont analysé l’activité 
des neurones de la corne dorsale. Ils ont constaté que la proportion de neurones recevant des 
informations venant des tissus somatiques profond a augmenté de 10,8% à 33,3%. Et il a été 
observé qu’il y a une augmentation du champ récepteur de certains neurones. 

Donc l’inflammation a pour incidence l’augmentation du nombre de neurones activés par 
l’information nociceptive ainsi que l’augmentation du nombre de récepteurs sur les neurones. 

 

Aussi, lorsque l’inflammation persiste, on observe d’autres médiateurs ainsi que d’autres 
récepteurs qui vont jouer un rôle dans la sensibilisation neuronale. C’est notamment le cas du 
CXCL et de son récepteur CXCR (65). Le CXCL est sécrété par différents types de cellules, il 
a pour effet le recrutement des cellules immunitaires et des cellules de l’inflammation dans les 
tissus inflammatoires. Sa sécrétion a pour conséquence une augmentation de l’expression du 
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CXCR au niveau de la corne dorsale de la moelle épinière. L’activation de ce récepteur va 
induire une augmentation des courants Nav 1.8 qui permettent la dépolarisation membranaire.  

 

Ce phénomène arrive lors d’inflammations persistantes, et dans ces cas, les canaux Nav 1.8 
majorent l’excitabilité des neurones, ayant pour conséquences une allodynie ou une 
hyperalgie (66).  

 

Li et al. (67) développent que la présence de récepteurs ASIC au sein de l’hippocampe au 
niveau du système nerveux central, participent à l’hypersensibilité nociceptive grâce à la 
facilitation synaptique. 

 

4.5.2.  Facilitation nociceptive et médiateur de l’inflammation. 

 

Abdelhamid et al. (28) précisent dans leur étude que des médiateurs pro-inflammatoires 
comme le NGF, la sérotonine ou l’interleukine1, permettent une augmentation du nombre de 
neurones exprimant des ASIC. Ils illustrent cela par le fait qu’il a été observé une augmentation 
de 20% de l’expression des ASIC dans les neurones de la corne dorsale, à la suite d’une 
inflammation induite dans un genou.  

 

Mamet et al. (25) rappellent que le NGF induit une augmentation du nombre de neurones 
exprimant les ASIC. Dans une autre étude (49), ils indiquent qu’en plus de l’augmentation de 
l’expression des ASIC, le NGF est un médiateur de la croissance neurologique. C’est donc un 
médiateur clé dans le développement des voies de la douleur. 

Cela est illustré par le fait que l’augmentation du taux de NGF augmente l’expression des ASIC 
parallèlement au développement de l’hyperexcitabilité neuronale associée à l’hyperalgésie. 

 

Carlton et al. (68) développent le cas particulier de la substance P, un neuropeptide activant 
le récepteur NK1 présent au niveau central et périphérique. Ils ont observé qu’en situation 
physiologique, 15,6% des axones non myélinisés de la peau de rat expriment ce récepteur. 
48 heures après l’inflammation de la patte arrière, 23,6% des axones étudiés exprimait NK1. 

Ils en concluent donc une régulation positive de la synthèse de ce nocicepteur dans les 
ganglions de la racine dorsale.  

 

 

5. DISCUSSION 
 

5.1. Synthèse des résultats : les conséquences de l’acidose tissulaire. 

 

Précédemment, nous avons rappelé que le tissu conjonctif était considéré comme l’unité 
anatomique de l’organisme.  

Mais c’est aussi le siège des réactions immunitaires, d’atteintes tissulaires, et donc des 
processus de cicatrisation. 
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Pour rappel le tissu conjonctif est composé de trois éléments : les cellules, les fibres et la 
substance fondamentale. Ces éléments interagissent ensemble, et dépendent les uns des 
autres. Toute modification de cet environnement impacte donc l’ensemble de ces éléments. 

Nous avons vu diverses situations pouvant affecter l’intégrité du tissu conjonctif, montrant ainsi 
la diversité importante des causes de lésions tissulaires. 

 

5.1.1.  Les conséquences de l’acidose sur le tissu conjonctif 

 

Le pH est l’un des principaux déterminants des réactions biochimiques de l’organisme. 

Les causes de variations de pH sont nombreuses. Dans cette étude, nous nous sommes 
intéressés aux phénomènes induisant de l’acidose au sein du tissu comme l’inflammation, 
l’hypoxie, les saignements ou encore les réactions immunitaires. 

 

On sait que les cellules du tissu conjonctif vont adapter leurs comportements à leur 
environnement. Par exemple un milieu acide stimule la prolifération des fibroblastes ainsi que 
leur activité. Et l’acidité augmente la production de collagène, notamment par les fibroblastes. 

Donc en cas d’acidose tissulaire, la proportion de fibres de collagènes augmente par rapport 
aux fibres d’élastine. 

 

Rappelons aussi que la substance fondamentale est composée en grande partie par des 
protéoglycanes qui sont des molécules très chargées négativement. Un milieu acide est 
chargé en protons : les ion H+, ce qui va modifier le comportement des protéoglycanes du fait 
des liaisons électrochimiques des H+ avec sa structure. 

 

Aussi, nous avons décrit le comportement thixotropique de l’acide hyaluronique. Cette grosse 
molécule est donc influencée par l’inactivité ou l’immobilisme, mais aussi par le pH de son 
environnement. En effet nous avons vu qu’en cas de diminution du pH, son renouvellement 
est diminué et que la molécule peut être décomposée en fragments à bas poids moléculaire, 
devenant pro ou anti-inflammatoires, en fonction des conditions. 

 

5.1.2.  Les conséquences de l’acidose sur la nociception. 

 

Nous avons vu en détail que l’acidose du milieu extracellulaire impactait les voies de la 
nociception à bien des niveaux. 

 

Il existe un nombre, une diversité et des localisations de nocicepteurs variés et importants. 
Cela montre une fois de plus la diversité des causes qui peuvent activer ces voies de la 
nociception. Nous avons particulièrement étudié le cas des ASIC, très sensibles à la diminution 
du pH. L’activation de ces canaux récepteurs va entraîner aussi différentes réactions au niveau 
du système nerveux. Nous pouvons évoquer bien sûr la nociception mais aussi la plasticité 
synaptique, l’apprentissage et la mémoire. 
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L’activation de ces nocicepteurs dépend donc de leur environnement, mais aussi de la 
présence de médiateurs, qui vont moduler leur activité mais que les nocicepteurs vont aussi 
moduler. Ces médiateurs peuvent donc activer les nocicepteurs, les potentialiser, augmenter 
leur expression sur les neurones mais aussi augmenter le nombre de neurones qui les 
expriment. 

 

Lorsque les conditions tissulaires ne reviennent pas à la normale, l’acidification perdure et 
induit donc une augmentation de l’activité des nocicepteurs mais aussi un développement des 
voies de la nociception du récepteur périphérique jusqu’à son traitement au niveau du système 
nerveux central, en passant par la facilitation des voies spinales jusqu’à l’intégration dans 
l’hippocampe, le thalamus ou d’autres centres supérieurs.  

L’hypersensibilité à la douleur provient donc en partie de l’expression de la plasticité 
neuronale, qui trouve sa source dans des modifications tissulaires, origines des afférences 
nociceptives ainsi que de la facilitation des voies centrales. 

 

5.2. Comparaison avec le MFOS 

 

5.2.1.  L’état de la structure. 

 

La LTR dans notre modèle est décrite comme étant le siège d’un changement d’état du tissu 
conjonctif. Cet état serait physique, et la composition du tissu serait chimique.  

J-F Terramorsi avance que si la LTR était un changement de composition, elle serait 
irréversible. 

Il décrit quand même qu’au sein de la LTR il y a une modification du rapport entre les fibres 
de collagène et les fibres d’élastine en faveur des fibres de collagène. Et qu’il y a une 
dégradation des molécules chélatrices d’eau. 

 

Cette description correspond bien à ce que nous avons décrit à la suite d’une acidose 
tissulaire. En effet l’acidité stimule la synthèse de collagène, et modifie la structure des 
protéoglycanes et de l’acide hyaluronique. 

Mais ces modifications liées à l’action électrochimique des protons sont bien des 
modifications chimiques du tissu conjonctif. 

 

Donc la LTR serait à la fois un changement d’état et de composition du tissu conjonctif. 
Nous considérons ainsi l’intégralité du tissu conjonctif et de ses propriétés, qu’elles soient 
physiques ou chimiques. 

 

Par ailleurs, rappelons que la MEC est en perpétuel remaniement, et cela concerne 
notamment sa composition chimique. Il devient donc évident que même un changement 
de la « composition chimique » du tissu conjonctif est réversible. Mais elle nécessite un 
certain temps. 
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Pour compléter ce changement de composition, il faut préciser de nouveau que le gel formé 
par la matrice extracellulaire joue un rôle mécanique, permettant une résistance aux forces de 
compressions. Or la diminution du pH en modifiant la structure des protéoglycanes et de 
l’acide hyaluronique, combinée à la diminution du renouvellement de la matrice extra cellulaire, 
conservant ainsi les protéines coagulées, va modifier ces propriétés mécaniques. 

De plus, on sait que l’acidité augmente les liaisons entre les cellules et la MEC. On dit qu’elle 
induit une contraction du gel. 

 

On peut se demander, si ces phénomènes ne pourraient pas rendre le tissu plus gros, et plus 
dur… ? 

 

5.2.2.  L’état circulatoire 

 

La LTR est décrite comme étant causée par une altération des qualités mécaniques à la suite 
d’un ralentissement de l’état circulatoire. 

 

Dans des conditions physiologiques, le corps maintient son homéostasie. Donc si le 
ralentissement de l’état circulatoire, comme il est décrit par J-F Terramorsi, a une incidence 
sur le tissu conjonctif, c’est que la perfusion est insuffisante, nous parlons alors d’ischémie. 

Nous avons vu que même une ischémie faible a pour effet une diminution du pH dans la 
structure concernée. 

 

L’acidose du tissu conjonctif devient alors une cause chimique d’installation de la LTR. 

 

5.2.3.  L’hyposollicitation. 

 

On dit que la LTR s’installe par hyposollicitation par rapport au PVA. Celle-ci peut être primaire 
par manque de sollicitation ou secondaire, donc une diminution ou absence de sollicitation 
suite à une atteinte de la structure. 

 

Nous venons de voir que les modifications du tissu conjonctif peuvent notamment être 
secondaires à une diminution du pH. Nous avons déjà rappelé que les causes de cette baisse 
de pH sont nombreuses. Il faut donc qu’il y ait une diminution du pH, primaire ou secondaire, 
liée à une altération plus ou moins importante de sa structure, pour que le tissu conjonctif soit 
modifié. 

 

Ces différentes causes de baisse de pH pourraient correspondre à ce que nous appelons des 
« hyper » : la structure pouvant être atteinte de façon réversible ou irréversible. 

 

Dans ce cas, la LTR serait secondaire à une « hyper ». 

Et donc l’hyposollicitation ne serait-elle pas une conséquence de la LTR ? 
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5.3. Les caractéristiques de la LTR. 

 

5.3.1.  Sensible quand on y touche 

 

La LTR est décrite comme sensible quand on y touche. On dit qu’elle est spontanément 
muette. 

Rappelons la définition de l’allodynie : « douleur déclenchée par une stimulation normalement 
non douloureuse ». (69) 

L’intensité de la douleur étant une notion très relative, celle-ci allant d’une sensation 
légèrement désagréable à une douleur insupportable, comme décrite lors des mesures par 
EVA (échelle visuelle analogique). 

Donc même si le sensible du toucher de la LTR est une sensation faible, il correspond bien à 
une douleur de faible intensité. 

 

L’inflammation a pour conséquence l’hyperalgie ou l’allodynie du fait de l’augmentation de la 
nociception, comme nous l’avons détaillée dans cette étude. 

 

Donc la LTR serait caractérisée par une allodynie conséquente de ces altérations 
tissulaires. 

 

5.3.2.  La LTR est autoentretenue. 

 

On dit que la LTR est autoentretenue. J-F Terramorsi l’explique par l’installation d’un cercle 
vicieux lié à la diminution de l’état circulatoire ayant des conséquences métaboliques et vice-
versa. 

 

Nous avons vu que si l’acidose tissulaire dure dans le temps, ou si elle est d’intensité 
importante, on observe une augmentation de la densité des champs récepteurs, combiné à 
une facilitation des voies de la nociception, et ce jusqu’au système nerveux central. 

Nous avons donc une empreinte au niveau central de l’atteinte périphérique. Les afférences 
sensorielles reçoivent des efférences de ces centres permettant de les moduler. 

 

Donc l’intégration, par les voies de la nociception, au niveau du système nerveux 
centrale a certainement un rôle à jouer dans l’entretient de la LTR. 
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5.3.3.  Installation de LTR à distance. 

 

Nous avons vu dans notre étude qu’il pouvait y avoir une sensibilisation de certaines structures 
par des signaux nociceptifs provenant d’autres tissus innervés par le même segment spinal. 

Aussi qu’il pouvait y avoir une expansion de cette sensibilisation à des segments voisins de la 
région cible spinale. 

On parle de sensibilisation à distance des neurones sensoriels. 

 

L’activité des nocicepteurs de ces régions voisines, initialement pas concernées par un 
processus inflammatoire, va induire par voie de rétrocontrôle la sécrétion de médiateurs 
comme le NGF au sein de son tissu. Si ce phénomène est entretenu dans le temps, le NGF 
deviendra pro-inflammatoire et aura donc une incidence sur ces structures à distance. 

On observera ainsi une diminution de leur pH tissulaire pouvant conduire à la formation 
de LTR à distance. 

 

Ce phénomène est retrouvé dans le mécanisme de certaines douleurs projetées, et surtout il 
explique pourquoi nous pouvons retrouver des LTR dans ces régions à distance de la cause 
initiale. 

 

 

5.4. La LTR et le système nerveux central. 

 

Nous avons vu que les nocicepteurs se retrouvaient dans les fonctions d’apprentissage et de 
mémoire. 

Ces récepteurs sont activés dans les neurones des systèmes nerveux périphérique et central 
dans le cas d’une diminution du pH au sein du tissu conjonctif. Quand cette acidose se 
prolonge, il y a une sensibilisation par facilitation des voies de la nociception entre la périphérie 
et les centres corticaux.  

On peut dire qu’il y a une intégration au niveau du système nerveux centrale du message 
nociceptif. 

Et donc qu’il y aurait une intégration de la LTR au niveau du système nerveux central. 

 

Comme nous le rappelle Ruelle-Le Glaunec et al. (70) « La douleur est définie par 
l’International association for the Study of pain comme une expérience sensorielle et 
émotionnelle désagréable en réponse à une lésion tissulaire réelle ou potentielle, ou décrite 
en de tels termes. Elle résulte de l’interprétation consciente et subjective de l’information 
nociceptive ». 

 

Cela explicite la différence entre la douleur qui est une expérience sensorielle et émotionnelle 
et la nociception qui est une information. 

Et c’est au niveau central, là où la nociception participe à l’expérience de la douleur que peut 
s’initier un rétrocontrôle à destination du tissu conjonctif. 
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Louis Abrioux, étudiant diplômé de l’IFSO a développé dans l’ouverture personnel de son TER 
(71) l’idée suivante : 

Il fait « 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 ». 

Aussi, il écrit 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 ». 

Il conclut que « la LTR correspond nécessairement à un phénomène de protection mis en 
place par le système nerveux ». 

 

On retrouve donc cette présence du système nerveux central dans notre notion de LTR. 

 

Je me permettrais suite à ce que nous avons avancé jusqu’ici, dans ce travail, de compléter 
les affirmations de Louis. En effet si nous tenons compte aussi du message nociceptif initiateur 
de l’expérience douloureuse, je dirais que la LTR correspond à un phénomène tissulaire 
intégré dans les voies de la nociception et modulé par le système nerveux. 

 

 

5.5. Ouverture personnelle concernant le geste manipulatif. 

 

Dans cette partie je ne parlerai plus de l’installation de la LTR, mais j’en profite pour partager 
avec simplicité l’idée que j’ai aujourd’hui, après ces recherches, de l’interaction que nous 
avons, en tant que thérapeute, avec le tissu de nos patients, lors de la manipulation. 

 

5.5.1.  L’influence de l’organisation tissulaire sur notre geste thérapeutique. 

 

La LTR est considérée à l’échelle du tissu conjonctif comme étant la cause des symptômes. 
On sait que pour que notre geste soit le plus efficient possible, il doit être adapté à 
l’organisation du tissu en lésion. 

 

Le professeur Guimberteau nous a offert la possibilité de visualiser et donc de nous 
représenter ce qu’était le tissu conjonctif à son échelle. En intégrant sa notion de 
microvacuoles dans le modèle de fascintégrité, on comprend que la LTR siège dans un réseau 
tri dimensionné composé de cellules, de substance fondamentale et de fibres. 

 

On a vu qu’au sein de la LTR, la proportion de fibres de collagène est augmentée, que ces 
fibres sont plus serrées et plus croisées en elles, diminuant ainsi l’élasticité de la lésion. 

De plus, on sait que le gel composant cet ensemble joue un rôle mécanique, il permet la 
résistance du tissu aux forces de compression.  

On peut dire que cette résistance dépend de l’état physique et de la composition chimique du 
tissu en lésion. 
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Donc je vois la résistance ressentie par le thérapeute comme une combinaison de ces 
différents paramètres. Et je pense que du fait de la continuité tissulaire entre les structures, 
notre action s’adresse vraiment à un environnement tissulaire et non à une zone isolée.  

 

5.5.2. Effet de la manipulation structurelle. 

 

Je pense que lorsque nous étudions l’effet de la manipulation structurelle sur la LTR nous 
sommes trompés par l’effet immédiat que nous ressentons lors de nos tests après 
manipulation. 

 

En effet après une manipulation structurelle, nous sentons que le tissu siège de la LTR devient 
plus souple. Nous en déduisons que le tissu conjonctif en lésion a retrouvé ses qualités de 
souplesse et d’élasticité. D’autant plus si notre manipulation soulage rapidement le patient. 

Je pense que cet effet observé juste après la manipulation, est lié notamment aux propriétés 
thixotropiques des grosses molécules du tissu conjonctif. C’est une première étape, et en effet 
cela correspondrait à un changement d’état et donc physique de la LTR. 

 

Je dirais que ce phénomène à court terme n’est pas à lui seul le traitement de la LTR. Ce qui 
ne veut pas dire qu’il faut nécessairement plusieurs manipulations de cette LTR. Mais plutôt 
que ce temps est trop court pour que le tissu redevienne sain.  

 

En faisant le bilan de tout ce qui a été dit précédemment, je pense pouvoir affirmer que la LTR 
a besoin d’un certain temps pour retrouver sa composition d’origine. 

 

Mais je me demande à quel point il est nécessaire que ce tissu soit complètement sain pour 
traiter nos patients. Les voies de la nociception et l’intégration au niveau central ne nous 
permettraient-elles pas de soulager nos patients en travaillant aussi sur des LTI ?  

 

 

CONCLUSION 
 

Le concept d’ostéopathie structurelle, fonde son postulat de LTR sur un raisonnement 
biologique à l’échelle du tissu conjonctif.  

L’objectif de cette revue était de mettre en relation certains points fondamentaux de cette 
théorie, avec les connaissances récentes de la physiopathologie tissulaire. 

 

Il en ressort de ce travail que les modifications tissulaires responsables de l’installation de la 
LTR ne seraient pas uniquement physiques mais aussi chimiques. Donc la LTR serait un 
changement d’état et de composition du tissu conjonctif, le tout restant réversible. Le fait de 
considérer que les changements au sein de la LTR seraient aussi chimiques permettrait 
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d’avancer que l’acidose devient une cause chimique d’installation de la LTR. Cela nous amène 
à nuancer le rôle de l’hyposollicitation dans l’installation de la LTR. 

Le fait de considérer l’acidose tissulaire dans le processus d’installation de la lésion justifie 
l’allodynie de celle-ci, et par conséquence nous permettrait d’avancer que, par les voies de la 
nociception, la LTR serait intégrée au niveau du système nerveux central. Cela nous permet 
aussi de mieux comprendre l’installation de LTR à distance. 

 

Cette approche de la LTR tenant compte de la physiopathologie du tissu conjonctif et le fait 
de considérer le rôle du système nerveux central, permettrait d’envisager autrement les effets 
de nos manipulations en ostéopathie structurelle. 

Il serait intéressant de mener une étude sur l’effet de la manipulations structurelles, en se 
demandant quel est l’effet de ces manipulations au niveau du système nerveux central ? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

« Le bonheur n’est pas au sommet de la montagne, mais dans la façon de la gravir. »  

Confucius 
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ANNEXES 

6.1. Annexes 1 : échelle SANRA 
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RESUME 

 

Titre : La LTR : d’un modèle théorique à une réalité tissulaire ? 

 

Contexte : Le Model Fondamental d’Ostéopathie Structurelle (MFOS) est fondé autour de la 
théorie de la Lésion Tissulaire Réversible (LTR). Les enseignements théoriques, pratiques, et 
cliniques reposent sur le postulat de la LTR et de son processus d’installation à l’échelle du 
tissu conjonctif. 

 

Objectif : Mise en relation de la théorie de la LTR telle qu’elle est décrite avec les 
connaissances physiopathologiques actuelles du tissu conjonctif. En développant en 
particulier les changements au sein du tissu et les conséquences tissulaires et neurologiques 
de ces changements. 

 

Méthode : Revue narrative réalisée en utilisant l’échelle SANRA. 

La revue a été faite à l’aide des moteurs de recherche PubMed, Cochrane et Google Scholar. 

 

Résultats et discussion : Les modifications tissulaires responsables de l’installation de la 
LTR ne seraient pas uniquement physiques mais aussi chimiques. La LTR serait ainsi un 
changement d’état et de composition du tissu conjonctif. L’acidose pourrait donc être une 
cause chimique d’installation de cette lésion, justifiant l’allodynie de celle-ci. 

Cette sensibilité anormale du tissu par les voies de la nociception, conséquence de l’acidose 
tissulaire, pourrait intégrer la LTR au niveau du système nerveux central. 

 

 


