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RÉSUMÉ 

 

La recherche en gastro-ent®rologie d®montre un lien de causalit® bidirectionnel entre lôanxi®t® et 

les troubles digestifs lorsquôil y a concomitance. La recherche ost®opathique expérimentale 

québécoise sur ce sujet a permis de montrer une différence significative dans le niveau dôanxi®t® 

avant et apr¯s lôexp®rimentation lors de traitements globaux visant lôaxe cerveau-intestin, mais 

ne permettait pas dôisoler avec certitude lôapport du traitement viscéral digestif. Cette recherche 

vise à isoler cette variable spécifique afin de pouvoir évaluer son influence sur le trouble anxieux 

g®n®ralis®. Lôhypoth¯se de cette recherche est que la normalisation ostéopathique de la mobilité 

de lôestomac, de lôintestin gr°le et du c¹lon puisse diminuer les symptômes du trouble anxieux 

généralisé (TAG), chez les gens ayant une concomitance de symptômes mentaux et digestifs.  

 

Un échantillon de 36 adultes ayant des troubles digestifs et des troubles anxieux ont reçu un 

protocole expérimental de trois traitements ost®opathiques visant lôaugmentation de la mobilité 

de lôestomac, de lôintestin gr°le et du côlon. Les traitements ont eu lieu à deux semaines 

dôintervalle. Lô®tat dôanxi®t® a été évalué ̈  lôaide de questionnaires avant le protocole (Q1) et 

après le protocole (Q2 quarante-huit heures après le protocole et Q3 quatre semaines et demie 

apr¯s le protocole) avec lôInventaire pour lôanxi®t® de Beck (IAB) et le Questionnaire sur les 

inquiétudes de Penn State (QIPS). Les scores ont été analysés en utilisant une analyse de 

variance (ANOVA) à un facteur avec mesures répétées, en combinant les résultats des 

questionnaires Q2 et Q3 pour le post-protocole. La différence de score entre le questionnaire 

précédant le protocole (Q1) et les questionnaires post-protocole (Q2 et Q3) a été analysée et les 

résultats montrent une diminution significative de lôanxi®t® suite au traitement ost®opathique de 

la mobilité des trois organes ciblés.  

 

Chez les participants de lô®tude, le score moyen de lôInventaire de Beck pour lôanxi®t® (IAB) est 

passé de 23.6 ± 8.7 à 15.2 ± 8.6, sachant que les gens sont considérés anxieux ¨ partir dôun score 

de 13,36 pour ce test. Celui du Questionnaire sur les inquiétudes de Penn State (QIPS) est passé 

de 60.5 ± 9 à 53.8 ± 11, sachant que les gens sont considérés anxieux ¨ partir dôun score de 

55,28. Dans les deux cas, le score post-traitement rapproche les participants du seuil minimal 

dôanxi®t®. Lôanalyse quantitative a permis de cibler que les personnes ayant le mieux r®agi au 

traitement sont les femmes ¨ partir de 30 ans, nôayant pas de diagnostic médical relié à leurs 

troubles digestifs. 

 

Mots-clés : ostéopathie, trouble anxieux généralisé (TAG), trouble digestif, inflammation 

digestive, santé mentale, axe cerveau-intestin.  
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ABSTRACT 

 

Research in gastroenterology shows a two-way causal relationship between anxiety and 

digestive disorders when there is concomitance. Experimental osteopathic research in Quebec 

on this subject has shown a significant difference during global treatments targeting the brain-

intestine axis, but did not allow the contribution of visceral digestive treatment to be isolated 

with certainty. This research aims to isolate this specific variable in order to assess its influence 

on generalized anxiety disorder. The hypothesis of this research is that osteopathic 

normalization of the mobility of the stomach, small intestine and colon may decrease the 

symptoms of generalized anxiety disorder (GAD) in people with concurrent mental and digestive 

symptoms. 

 

A sample of 36 adults with digestive disorders and anxiety disorders received an experimental 

protocol of 3 osteopathic treatments aimed to increase the mobility of the stomach, small 

intestine and colon. The treatments were two weeks apart. Anxiety status was assessed using pre-

protocol (Q1) and post-protocol questionnaires (Q2 forty-eight hours after the protocol and Q3 

four and a half weeks after the protocol) with the Beck Inventory for Anxiety (BIA) and the Penn 

State Worry Questionnaire (QIPS). The scores were analyzed using a one-factor, repeated 

measurement analysis of variance (ANOVA), combining Q2 and Q3 for the post-protocol. The 

difference in score between the pre-protocol questionnaire (Q1) and the post-protocol 

questionnaires (Q2 and Q3) was analyzed and the results show a significant decrease in anxiety 

following osteopathic treatment of the mobility of the three targeted organs. 

 

Among study participants, the average Beck's Inventory for Anxiety (BIA) score decreased from 

23.6 ± 8.7 to 15.2 ± 8.6, knowing that people are considered anxious from a score of 13.36 for 

this test. The Penn State Concern Questionnaire (PSWQ) decreased from 60.5 ± 9 to 53.8 ± 11, 

knowing that people are considered anxious from a score of 55.28. In both cases, the post-

treatment score brings participants closer to the minimum anxiety threshold. The quantitative 

analysis targeted that the people who responded best to treatment were women over 30 years of 

age, who did not have a medical diagnosis related to their digestive disorders. 

 

Key Words: osteopathy, generalized anxiety disorder (GAD), digestive disorder, digestive 

inflammation, mental health, brain-intestinal axis 
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CHAPITRE 1  

INTRODUCTION 

1.1 POSITION DU PROBLÈME 

Au fondement des paradigmes ost®opathiques est soutenue lôid®e selon laquelle le corps doit °tre 

considéré dans son enti¯ret®, que chacune de ses parties sôinscrit en continuité ou en contiguïté 

avec une autre et quôelles sôinfluencent dôun syst¯me ¨ lôautre, dans un mode dôinteraction 

complexe. Ce lien est particulièrement important dans lôinteraction entre le cerveau et le système 

digestif et côest sur ce lien quôest bas®e cette recherche ost®opathique. 

 

Il semble y avoir une interaction spécifique et de mieux en mieux comprise dans les cas de 

comorbidité de troubles anxieux et de troubles digestifs. Cette comorbidité est statistiquement 

significative à travers le Canada, selon une étude de 2018 basée sur des entrevues avec 51 338 

personnes. Effectivement, les troubles de lôanxi®t® et de lôhumeur tendent ¨ être accompagnés 

par dôautres conditions physiques hautement symptomatiques, telles que le syndrome du côlon 

irritable, ainsi que les ulcères gastriques ou intestinaux
1
. Une revue de la littérature scientifique 

en gastro-entérologie depuis le début des années 2000
2
 permet dôobserver que selon les études 

les plus récentes, lôanxi®t® peut d®clencher ou aggraver des probl®matiques digestives 

inflammatoires et quôinversement, des probl®matiques digestives inflammatoires peuvent 

déclencher ou aggraver des troubles anxieux.  

 

Ce double constat incite ̈  lô®tablissement dôune entraide en recherche entre lôunivers de la sant® 

mentale et celui de la gastro-entérologie. La prise en compte des connaissances issues des 

recherches de ces domaines de même que nos observations de praticienne nous ont amenée à 

nous intéresser à la fa­on dont lôost®opathie pourrait avoir une influence positive sur lô®tat des 

personnes affectées par un trouble anxieux généralisé (TAG). 

                                                
1  CAHSPR Conference - Poster on MH & Disability Impact of Multilmorbitity Including Mental Health on 

Disability. McMaster University, School of Nursing. 2018. 
2   KOLOSKI, Natasha A., JONES, Michael, KALANTAR, Jamshid, et al. The brainïgut pathway in functional 

gastrointestinal disorders is bidirectional: a 12-year prospective population-based study. Gut, 2012, vol. 61, no 

9, p. 1284-1290. 
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Si les interactions entre le cerveau et le système digestif, qui sont décrites aux chapitres 3, 4 et 6, 

sont de mieux en mieux définies par les résultats des recherches actuelles, lôint®gration de ces 

nouveaux principes à la pratique ostéopathique, comme aux autres domaines de la santé, nôen est 

quô¨ ses balbutiements. La présente recherche est lôoccasion dôexplorer la pertinence dôun 

traitement ostéopathique basé sur cette interaction pour obtenir un effet réel et quantifié sur 

lôintensit® des symptômes des personnes aux prises avec un TAG et des troubles digestifs.  

 

Il a déjà été démontré par la recherche primée par le Collège dô£tudes Ost®opathiques de 

Montréal faite par B. Champagne D.O., quôun traitement ost®opathique complet, incluant 

lôenti¯ret® de lôaxe cerveau-intestin en trois séances, a un impact positif significatif sur le TAG 

des sujets
3
. Cette recherche ne permettait toutefois pas dôisoler lôimpact de la partie du traitement 

du système digestif par rapport au reste de la chaine de traitement, pour savoir si son ajout avait 

ou non influencé le résultat. Dans la présente étude, nous explorons lôisolation de cette variable. 

1.2 HYPOTHÈSE DE RECHERCHE 

La normalisation ost®opathique de la mobilit® de lôestomac, de lôintestin gr°le et du côlon peut 

diminuer les symptômes du trouble anxieux généralisé, chez les gens ayant une concomitance de 

symptômes mentaux et digestifs. 

1.3 OBJECTIF DE LA RECHERCHE 

La recherche présentée ici a pour objectif dôisoler la variable de la normalisation de la mobilité 

du système digestif lors du traitement ostéopathique, chez les personnes vivant avec un TAG et 

une comorbidité de troubles digestifs. La recherche en gastro-entérologie décrite dans la 

section 3.4 nous a permis de prioriser lôestomac, lôintestin gr°le et le côlon. Nous avons choisi de 

viser la mobilité de ces trois viscères, considérant la perspective ostéopathique selon laquelle le 

corps a en lui la capacit® de sôautor®guler, le travail ost®opathique ne consistant quô¨ offrir aux 

                                                
3  CHAMPAGNE, Benoit. Lôeffet du traitement ost®opathique global en regard de lôaxe cerveau-intestin sur les 

gens atteints de Trouble dôanxi®t® g®n®ralis®e. Coll¯ge dô®tudes ost®opathiques. 2011. 
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visc¯res la possibilit® de b®n®ficier dôun environnement optimal pour quôils puissent contribuer 

dôeux-mêmes à leur régulation et à la santé globale du corps.  

 

Pour ®valuer lôimpact du syst¯me digestif de manière ciblée, les traitements ostéopathiques ont 

été constitués de techniques ostéopathiques spécifiques visant à : 

- lib®rer lôestomac, lôintestin gr°le et le côlon du péritoine pariétal et viscéral; 

- optimiser la qualité tissulaire des différentes attaches des viscères ciblés. 

 

Tel que présenté au chapitre 2 concernant la perspective ostéopathique, le fait de libérer 

lôestomac, lôintestin gr°le et le côlon du péritoine pariétal et viscéral offre aux viscères lôespace 

et la résilience tissulaire permettant le mouvement nécessaire pour bien faire leur travail 

mécanique et métabolique. Si ces viscères ne sont pas restreints de façon pathologique par leurs 

attaches péritonéales et leurs attaches mutuelles, ils pourraient alors mieux faire leur travail sans 

g®n®rer dôinflammation. En optimisant la qualité tissulaire des différentes attaches des viscères 

ciblés, nous avons voulu favoriser une plus grande liberté dans lôapport sanguin, nerveux et 

lymphatique quôelles contiennent. Les replis péritonéaux sont formés de deux feuillets séreux au 

centre desquels cheminent des liquides et voyagent des vaisseaux; selon les principes 

ostéopathiques présentés au chapitre suivant, le fait de les normaliser permet aux viscères de 

recevoir tout ce dont ils ont besoin et dôinteragir positivement avec le reste du corps par ces liens 

de communication
4
. 

 

Afin de pouvoir affirmer ou infirmer notre hypothèse, notre indicateur est lôintensit® des 

symptômes du trouble anxieux généralisé. Lôintensit® des sympt¹mes du TAG sera évaluée à 

lôaide de lôinventaire pour lôanxi®t® de Beck (IAB)  et du questionnaire sur les inquiétudes 

de Penn State (QIPS). 

 

Les personnes participant ¨ lô®tude devaient présenter un taux dôanxi®t® suffisamment élevé pour 

être catégorisées dans le trouble anxieux généralisé par au moins lôun des deux questionnaires 

utilisés au moment de la sélection, ainsi que vivre avec des troubles digestifs (douleurs ou 

                                                
4  VOYER, Guy à la direction pédagogique. (2014-2017). Cours de normalisation du système digestif 1-2 et 3 : 

notes de cours et enseignement. Acad®mie Sutherland dôOst®opathie du Qu®bec.   
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dysfonctions lors de la digestion qui aient un impact important ou récurrent sur leur vie). Les 

mêmes deux questionnaires ont été utilisés tout au long du processus, auxquels ont été ajoutées 

quelques questions ouvertes.  

 

Le présent rapport débute par la perspective ostéopathique ayant guidé cette recherche, suivi 

dôune section consacr®e ¨ lôétat des connaissances actuelles permettant de justifier notre 

hypothèse de recherche. Il est suivi de la physiologie, la biomécanique et lôanatomie de lôanxi®t®, 

de la mobilité des trois organes ciblés, de lôinflammation, ainsi que par la proposition dôune 

chaine de traitement. Par la suite, nous présentons la méthodologie utilisée pour expérimenter 

cette chaine de traitement. Enfin, nous pr®sentons lôanalyse des données, la discussion de nos 

résultats, ainsi que nos conclusions de recherche. 
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CHAPITRE 2  

PERSPECTIVE OSTÉOPATHIQUE DE LA RECHERCHE 

 

Cette recherche exp®rimentale sôinscrit dans le champ de lôost®opathie. Si les principes de cette 

discipline, au moment de leur énoncé par Andrew Taylor Still M.D.
5
, étaient teintés par ses 

croyances et son contexte historique, ils restent pertinents et le sont peut-être encore plus 

aujourdôhui, considérant les avancées de la recherche et des pratiques en santé. Nous aborderons 

ici comment trois de ces principes ont guidé la présente recherche, en les présentant tour à tour : 

la structure et la fonction, lôunit® et lôinterrelation, et enfin lôautogu®rison. 

2.1 LA STRUCTURE ET LA FONCTION 

On parle de principe ostéopathique lorsquôon réfère au lien entre la structure dôun ®l®ment et sa 

fonction. La structure particuli¯re dôun ®l®ment lui permet dôeffectuer efficacement sa fonction, 

et inversement, une fonction particulière demande une structure adapt®e. Sôil y a un changement 

de forme, la fonction en est affectée, et inversement si la fonction devient dysfonctionnelle, la 

forme de la structure en sera affectée. 

 

Le protocole proposé pour cette expérimentation ostéopathique est constitué de la normalisation 

des fasciae entourant les organes digestifs ciblés par la recherche en gastro-entérologie pour leur 

corr®lation avec lôanxi®t®. Ces fasciae ont ®t® choisis sp®cifiquement pour leur impact sur la 

capacité de mobilité des organes ciblés. 

 

Ce principe ostéopathique appliqué à la présente recherche reformule sa prémisse comme suit : 

un organe digestif (structure) qui est modifié dans sa forme ou dans sa position par une tension 

anormale de lôun de ses liens faciaux nôaura pas la m°me capacit® ¨ faire son travail digestif 

(fonction) que sôil ®tait libre de tension. Ceci peut être dû à des limitations de ses mouvements 

lors des mouvements du corps et de la respiration, ou encore à une capacité limitée de 

mouvement intrinsèque de digestion, péristaltiques, de pétrissage ou de segmentation. Ceci peut 

                                                
5
  STILL , Andrew Taylor. (2003). Philosophie de lôost®opathie.  ꜡Nouvelle édition augmentée. Sully. P.318. 
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également créer des dysfonctions dans la production des réactions biochimiques nécessaires si un 

canal est restreint ou si un tissu est constamment en tension, donnant des signaux erronés. 

2.2 LôUNITÉ ET LôINTERRELATION  

Un autre principe ostéopathique, celui dôunit®, réfère aux interrelations entre les différentes 

parties du corps et comment elles forment un tout. Lôinterrelation implique les rapports vasculo-

nerveux et les systèmes lymphatique et endocrinien qui les utilisent, mais aussi par le tissu 

conjonctif remplissant lôespace entre les structures. Lôapplication du principe dôunit® consiste à 

conserver une vision globale de la personne afin de bien saisir ce qui se passe dans le corps, sans 

isoler une section du corps ou en oubliant son contexte. 

 

Le protocole proposé pour cette expérimentation ostéopathique est basé sur la prémisse selon 

laquelle en am®liorant lô®tat du syst¯me digestif, les sympt¹mes du trouble anxieux généralisé 

(TAG) diminuent, ce lorsquôil y a concomitance des sympt¹mes chez lôindividu. Les recherches 

en gastro-entérologie ont démontré cette corrélation, comme nous le verrons en 3.2. 

 

Ce principe ost®opathique nous ram¯ne ¨ lôimportance de consid®rer dans son ensemble lô®tat de 

sant® dôune personne, de comprendre quôun ®tat de sant® diminu® dôune mani¯re ou dôune autre 

affecte le corps dans son entièreté, diminuant sa capacité à réagir de manière optimale dans les 

autres syst¯mes. Inversement, ce principe nous permet de supposer quôen enlevant certaines 

contraintes et en diminuant lôeffet de certaines pathologies, le corps sera plus à même de ramener 

lô®quilibre entre ses différents systèmes puisquôils sôinter influencent.  

2.3 LôAUTOGUÉRISON 

Un troisième principe ostéopathique parle de lôautogu®rison du corps. Le corps dispose de 

nombreux syst¯mes lôinformant de ce qui se passe, puis lui permettant de mettre en place les 

r®ponses n®cessaires de r®paration ou de compensation. Le r¹le de lôost®opathe nôest pas de 

guérir, mais bien de lever les obstacles pour permettre aux systèmes impliqués de travailler 

correctement à la guérison. 
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Le protocole proposé pour cette expérimentation ostéopathique vise à offrir un environnement 

optimal au syst¯me digestif afin quôil se r®pare lui-même : chaque cellule faisant son travail, 

chaque liquide allant où il se doit, chaque neurone transmettant un message approprié pour que 

soient enclench®s les m®canismes dôhom®ostasie du corps bien connus en sant®. 

Conséquemment, un milieu tensionnel et biochimique optimal pour le corps en entier donne à ce 

dernier une meilleure capacit® dôintervenir prioritairement l¨ o½ côest n®cessaire.  

 

Pour la réussite de cette expérimentation, ce principe est central : le corps utilise plusieurs 

systèmes cherchant à être en équilibre et ces syst¯mes ont la capacit® de sôadapter ¨ une situation 

en évolution. Plus encore, comme nous le verrons à la section 4.3, il est possible que la crise 

dôanxi®t® soit une tentative du corps de sôadapter ¨ une situation qui lui est intenable, quôelle soit 

per­ue comme ext®rieure (dans le cas de la peur dôune situation dans laquelle la personne se 

trouve ou sôest trouv®e, et ayant laiss® des traces) ou int®rieure (dans le cas dôune ®motion 

g®n®r®e dans cerveau par un syst¯me digestif en d®tresse, puisque côest son mode de 

communication). 

 

Maintenant que nous vous avons présenté les trois principes sous-tendant la perspective 

ostéopathique au fondement de cette recherche expérimentale, le chapitre 3 est consacré à lô®tat 

actuel des connaissances justifiant les orientations qui ont été prises pour cette recherche.  
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CHAPITRE 3  

JUSTIFICATION DE LA RECHERCHE 

 

Cette section présente lô®tat actuel des connaissances sur le trouble anxieux généralisé, sur le lien 

entre lôanxi®t® et le trouble digestif, puis sur la recherche ost®opathique et sur la recherche 

scientifique concernant ce lien. Ceci permettant de sôassurer que cette recherche expérimentale 

soit la plus pertinente possible au regard des connaissances actuelles qui la concernent. 

3.1 LE TROUBLE ANXIEUX GÉNÉRALISÉ (TAG) 

Cette recherche expérimentale permet dôobserver lôimpact sur le trouble anxieux généralisé 

(TAG) de traitement ostéopathique de la mobilité des viscères. Dans la présente section, nous 

donnons les informations permettant de bien saisir ce quôest le trouble anxieux g®n®ralis® et les 

traitements habituellement utilisés par la médecine conventionnelle pour le soigner. Cela nous 

permettra de mieux cerner la population visée par notre échantillon et de souligner les possibles 

compl®mentarit®s de traitement avec lôost®opathie. 

3.1.1 La définition du TAG en psychologie 

Le terme trouble anxieux généralisé nôest apparu quôen 1980 afin de dissocier les termes anxi®t® 

et dépression. Le Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM-5)
6
 parle de 

trouble anxieux g®n®ralis®, quôelle d®finit selon les crit¯res suivants : 

¶ Pendant au moins six mois, la personne éprouve une tension, des soucis excessifs (attente 

avec appréhension) ou des peurs, liés à la vie quotidienne et concernant un certain nombre 

dô®v®nements ou dôactivit®s ; 

¶ La personne a de la difficulté à contrôler ses préoccupations; 

¶ Cette situation psychologique est accompagn®e dôau moins trois des signes suivants :  

                                                
6  American Psychiatric Association. DSM-5-Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux. Elsevier 

Masson. 2015. 
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o Manifestations du système végétatif (pulsation cardiaque plus rapide, hyper sudation, 

tremblements, bouche s¯che) ; 

o Sympt¹mes au thorax ou ¨ lôabdomen (probl¯mes respiratoires, sensation de tension, 

douleur thoracique, inconfort abdominal) ; 

o Symptômes mentaux (étourdissement, altération de la perception du monde externe, 

peur de perdre le contr¹le, peur de mourir) ; 

o Sympt¹mes g®n®raux (bouff®es de chaleur ou de froid, fourmillement, picotements) ; 

o Symptômes de tension (tension musculaire, agitation, sensation de corps étranger 

dans la gorge) ; 

o Autres symptômes non spécifiques (réponse de sursauts exagérés, manque de 

concentration, irritabilit®, difficult® ¨ sôendormir). 

¶ Lôanxi®t®, les soucis ou les sympt¹mes physiques entrainent une souffrance cliniquement 

significative ou une dégradation du fonctionnement social, professionnel ou dans dôautres 

domaines importants de la vie de la personne. 

¶ Les autres crit¯res servent ¨ exclure les personnes dont lôanxi®t® serait due ¨ dôautres 

causes : un autre trouble de santé mentale, lôutilisation de substances (drogue non prescrite 

ou alcool) ou une implication hormonale. Ils ont fait partie de nos crit¯res dôexclusion dans 

la présente recherche. 

 

Dans le concret, la personne vivant avec un TAG est ainsi tourmentée par des soucis constants, 

par exemple quôelle (ou ceux quôelle aime) ait un accident ou devienne malade. Les activités 

perçues comme dangereuses sont évitées ou remises à plus tard. Cette personne présente une 

inqui®tude sur le fait m°me de sôinqui®ter, par exemple sur lôeffet ¨ long terme sur sa sant® du 

fait de sôinqui®ter. 

3.1.2 Le traitement conventionnel du TAG et ses limites 

Dans la médecine conventionnelle, il nôy a pas de traitement de lôanxi®t® utilisant le syst¯me 

digestif comme moyen dôam®lioration de la condition des personnes atteintes, lorsquôil y a 

concomitance.  

 



10 

Les traitements mis en place en médecine conventionnelle se catégorisent principalement en 

deux types de traitements du TAG : le traitement pharmacologique et la thérapie cognitiviste 

comportementale
7
. 

 

Au niveau du traitement pharmacologique, les médicaments habituellement utilisés sont :  

¶ Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS), qui agissent sur la 

dépression et ont un effet sur lôanxi®t®; 

¶ Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine-noradrénaline (IRSN), qui agissent sur la 

dépression et ont un effet plus limit® sur lôanxi®t®; 

¶ Le prégabaline, modulateur des canaux calciques, qui a un effet sur les nerfs et dont lôeffet 

sur lôanxi®t® est moins direct;  

¶ Les antidépresseurs tricycliques, qui sont une ancienne génération de médicaments. Ils sont 

aussi efficaces pour diminuer lôanxi®t®, mais g®n¯rent plus dôeffets ind®sirables que les 

autres et, pour cette raison, sont plus rarement prescrits;  

¶ Les benzodiazépines sont des anxiolytiques efficaces pour une utilisation à court terme, 

mais ils ne devraient pas être utilisés à long terme à cause des dangers de dépendance liés à 

ce médicament, dépendance qui se développe entre quelques jours et deux semaines 

seulement. Quand ils sont prescrits, une phase de sevrage doit être prévue par le médecin 

par la suite
8
.  

 

Pour sa part, la thérapie cognitiviste comportementale qui vise le traitement du TAG inclut 

habituellement, en plus des éléments se retrouvant classiquement en thérapie, des éléments 

spécifiques : 

¶ La psychoéducation, où la personne vivant avec une TAG re­oit de lôinformation sur sa 

condition; 

¶ Les stratégies cognitives, où chaque situation amenant une crise est analysée afin de 

comprendre le cheminement actuel de pensée dysfonctionnelle, proposer des solutions 

alternatives et cibler des zones de vie rassurante sur lesquelles construire; 

                                                
7  BANDELOW, Borwin, BOERNER, Reinhard, KASPER, Siegfried, et al. The diagnosis and treatment of 

generalized anxiety disorder. Deutsches Ärzteblatt International, 2013, vol. 110, no 17, p. 300. 
8  Compl®ment dôinformation par le pharmacien Patrick Abran, consulté le 6 février 2018. Pharmacie Uniprix 

Pierre Gravel, 2155 rue Beaubien, Montréal. 
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¶ Le travail sur les inqui®tudes et lôintol®rance ¨ lôincertitude; 

¶ Lôexposition graduelle et accompagnée dans les situations générant une crise anxieuse; 

¶ La régulation émotionnelle, par lôidentification des sensations corporelles et des émotions, 

suivie de lôacceptation, validation et expression de celles-ci ; 

¶ Les techniques de résolution de problèmes, visant à permettre à la personne vivant avec un 

TAG de retrouver une qualité de vie de façon autonome. 

 

Comme indiqué dans lôétude de B. Bandelow
9
, 47 à 75 % des patients répondent bien aux 

thérapies comportementales béhavioristes et 44 à 81 % des patients r®pondent bien ¨ lôutilisation 

de médicaments. Un élément intéressant soulevé par cette étude est que le TAG persiste souvent 

et nécessite un traitement à long terme. Elles proposent donc le traitement médicamenteux 

continu pendant les 6 ¨ 12 mois suivant le d®but de lôam®lioration, suivi dôune p®riode de 

sevrage par étapes. Pour les thérapies comportementales béhavioristes, le traitement offert 

consiste en 8 à 28 heures de rencontres. 

 

Considérant ces résultats du traitement médicamenteux et de la thérapie cognitiviste 

comportementale, nous proposons dôexplorer ¨ travers la présente recherche expérimentale la 

pertinence dôinclure des traitements ost®opathiques visant la mobilit® de visc¯res sp®cifiques de 

lôabdomen chez les personnes anxieuses souffrant dôun trouble digestif concomitant, afin de 

permettre au corps de sôautor®guler, de diminuer son inflammation chronique et dôatteindre une 

homéostasie soutenant la personne dans son processus de guérison global. 

 

3.2 LE LIEN BIDIRECTIONNEL ENTRE LôANXIÉTÉ ET LE SYSTÈME DIGESTIF 

Lôhypoth¯se de la présente recherche est que la normalisation ostéopathique de la mobilité des 

structures viscérales digestives permet de diminuer les symptômes du trouble anxieux généralisé 

                                                
9  BANDELOW, Borwin, BOERNER, Reinhard, KASPER, Siegfried, et al. The diagnosis and treatment of 

generalized anxiety disorder. Deutsches Ärzteblatt International, 2013, vol. 110, no 17, p. 300. 
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(TAG). Cette hypothèse est basée sur les résultats des recherches des dernières années abordant 

le lien bidirectionnel entre le cerveau et le système digestif
10

.  

 

Déjà, dès le début du siècle, des m®decins constataient lôinterrelation entre la sant® mentale et la 

digestion, comme il en a été mention dans le Traité de thérapeutique pratique du professeur 

Albert Robin pour la faculté de médecine de Paris en 1913. Lôauteur clamait que : çBeaucoup 

dôaffections de lôestomac et de lôintestin rel¯vent plus de la psychoth®rapie que du r®gime. 

Combien de valétudinaires, ®puis®s par des r®gimes prolong®s, ne doivent la sant® quô¨ un 

traitement psychique et ¨ lô®ducation de la volont®! »
11

 Par exemple, pour la dyspepsie, lôune des 

quatre sous-catégories présentées de ce dysfonctionnement rassemble les dyspepsies 

hyposthéniques observées chez des hystériques, des neurasthéniques déprimés, des 

hypocondriaques, des nostalgiques, des individus ayant subi des privations combinées à du 

surmenage physique ou intellectuel, ou encore de grandes dépressions nerveuses.
12

 

 

La dernière décennie a vu émerger un fort désir de comprendre et de d®mystifier lôinteraction du 

système digestif avec le système nerveux central. Les résultats issus de cet axe de recherche 

commencent à se répercuter sur la perception des chercheurs en santé mentale (voir à ce propos 

la section 6.4 sur lôinflammation et le système nerveux central). Ce lien r®f¯re ¨ lôinterrelation 

bidirectionnelle entre le cerveau et le système digestif par le système nerveux central et le 

système nerveux entérique. Cette interrelation se fait non seulement par les systèmes nerveux et 

lymphatique, mais aussi par le système sanguin, qui transporte les hormones sécrétées, les 

nutriments absorbés et les toxines générées par le corps. Toute perturbation entre lôune ou lôautre 

des extr®mit®s de cet axe affecte lôhom®ostasie du corps en entier, et ce, de fa­on 

bidirectionnelle.  

 

                                                
10  Comme cette exp®rimentation sôinscrit en continuité de la thèse de B. Champagne D.O. soutenue en 2011 au 
Centre dô£tudes Ost®opathiques ¨ Montr®al, la revue de litt®rature a ®t® circonscrite apr¯s cette date. 

11  ROBIN, Albert. Traité de thérapeutique pratique, volume II. Maladies de lôappareil digestif. Maladies du 

péritoine. Maladies du foie et du pancréas. Maladies des reins. Paris : Vigot frères 1913. P.141 
12  ROBIN, Albert. Traité de thérapeutique pratique, volume II. Maladies de lôappareil digestif. Maladies du 

péritoine. Maladies du foie et du pancréas. Maladies des reins. Paris : Vigot frères 1913. P.152 
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En effet, une étude longitudinale sur douze ans concernant le syndrome du côlon irritable et la 

dyspepsie fonctionnelle, publiée par N. A. Koloski en 2012
13

, confirme lôeffet bidirectionnel et la 

relation de r®ciprocit® entre le cerveau et le syst¯me digestif. Côest sur ce constat quôest fondée la 

chaine de traitement proposée dans ce mémoire : non seulement lôidentification et le traitement 

de la détresse psychologique des gens ressentant des douleurs abdominales peuvent prévenir le 

développement de ces deux conditions (la détresse et les douleurs abdominales), mais la prise en 

charge et le traitement des problématiques gastro-intestinales fonctionnelles aident à prévenir le 

d®veloppement subs®quent de lôanxi®t® et de la d®pression. Côest cette direction qui nous a 

amenée à développer cette recherche, afin dôaméliorer la santé mentale des sujets de lô®tude par 

le traitement de leur système digestif. 

 

La revue de la littérature sur le sujet faite en 2015 par le Journal de psychiatrie dôAustralie et de 

Nouvelle-Zélande
14

 identifie certains phénomènes comme étant centraux à cette réciprocité. Plus 

connu par le public, le lien partant du cerveau vers le système digestif se fait par deux voies : le 

syst¯me nerveux autonome et lôaxe hormonal hypotholamo-hypophyse-adrénaline, incluant le 

facteur de libération de la corticotrophine, qui agit directement sur le système digestif. Les liens 

partant du système digestif vers le cerveau sont ceux qui nous intéressent spécifiquement pour 

cette recherche. Ils sont au nombre de trois : les voies de douleurs ascendantes, par lôapport du 

nerf vague, les cytokines, qui sont une réponse au déplacement bactériologique et à 

lôinflammation, puis la s®rotonine sécrétée par les cellules entéro-endocrines et les produits 

chimiques psychoactifs créés par les bactéries (tel que lôacide gamma aminobutyrique, les acides 

gras et les précurseurs de sérotonine), qui peuvent entrer dans le flot sanguin jusquôau cerveau.  

 

Ainsi, lorsque lôaxe dôinteraction entre le cerveau et lôintestin nôest plus en hom®ostasie, cela 

affecte les réponses du corps, mais prédispose aussi aux troubles psychologiques et affectifs. 

                                                
13  KOLOSKI, Natasha A., JONES, Michael, KALANTAR, Jamshid, et al. The brainïgut pathway in functional 

gastrointestinal disorders is bidirectional: a 12-year prospective population-based study. Gut, 2012, vol. 61, no 

9, p. 1284-1290. 
14  KEIGHTLEY, Philip C., KOLOSKI, Natasha A., et TALLEY, Nicholas J. Pathways in gut-brain 

communication : evidence for distinct gut-to-brain and brain-to-gut syndromes. Australian & New Zealand 

Journal of Psychiatry, 2015, vol. 49, no 3, p. 207-214. 
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Suivant la recommandation de lô®tude de E. Bekhuis en 2015
15

 face à la constatation que tous les 

groupes de symptômes somatiques sont plus fréquents chez les sujets atteints de dépression et/ou 

dôanxi®t® que dans la population g®n®rale, notre proposition de traitement ostéopathique des 

symptômes somatiques digestifs vise lôam®lioration de lô®tat des sujets anxieux pour offrir un 

environnement optimal au corps, lui permettre de retrouver ses fonctions normales et arriver à 

sortir du cercle vicieux de surréactions mutuellement entretenu entre le cerveau et le système 

digestif.  

 

Ces d®couvertes pointent en grand nombre sur le ph®nom¯ne dôinflammation, qui sera pr®sent® 

plus spécifiquement au chapitre 6, mais nous présentons dôabord lô®tat des connaissances en 

recherche ostéopathique.  

3.3 ÉTAT DES CONNAISSANCES OSTÉOPATHIQUES : LE CHOIX DE TRAITER LE SYSTÈME 

DIGESTIF 

Nous constatons que, si le sujet de lôanxi®t® semble avoir un certain intérêt chez les étudiants-

chercheurs en ost®opathie, peu dôentre eux ont un nombre significatif de sujets dans leurs études 

expérimentales permettant des conclusions plus quôexploratoires. Voici certaines pistes explorées 

dans les études ostéopathiques ces dernières années pour améliorer la situation des personnes 

vivant avec un trouble anxieux généralisé (TAG).  

3.3.1 Des recherches ost®opathiques intervenant sur lôanxi®t® 

Une recherche de 2018 proposant la normalisation du 8
e
 nerf crânien pour diminuer les 

sympt¹mes dôanxi®t®
16

 avait permis de traiter douze personnes et sôil nôy a eu aucune 

am®lioration notable sur la variabilit® cardiaque, lôauto®valuation rapport®e par les sujets 

pr®sentait une tendance ¨ lôam®lioration dans le groupe cible, tandis que les scores du 

                                                
15  BEKHUIS, Ella, BOSCHLOO, Lynn, ROSMALEN, Judith GM, et al. Differential associations of specific 

depressive and anxiety disorders with somatic symptoms. Journal of psychosomatic research, 2015, vol. 78, no 2, 

p. 116-122. 
16  BÉLIVEAU, Shawn. La normalisation du huiti¯me nerf cr©nien꜡; un facteur de traitement pour lôanxi®t®. 

Acad®mie Sutherland dôost®opathie du Qu®bec. 2018. 
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questionnaire utilisé (STAI) démontraient une amélioration significative des symptômes 

dôanxiété chez les sujets dans le groupe cible. 

 

La chaine de traitement inspirée de la théorie polyvagale, présentée dans lôexp®rimentation de E. 

Caron-Girard D.O. en 2018,
17

 présentait un essai dôune s®rie de six traitements ostéopathiques 

sur une personne. Lô®chelle dôHamilton de lô®valuation de lôanxi®t® (HAM-A) démontrait une 

diminution de 45 % de lôanxi®t® de la patiente. Il est int®ressant de relever que 61 % de la 

diminution a été observée entre la première rencontre avec la thérapeute et le premier traitement 

du protocole ce qui est interprété comme un possible impact positif de la présence thérapeutique, 

en plus de la diminution de 38 % entre les traitements 3 et 4, soit au moment où la thérapeute a 

senti le retour du fulcrum central ostéopathique.  

 

Puisque le syndrome de stress post-traumatique est un parent proche du trouble anxieux, 

mentionnons également un essai sur une personne, faite par N. De La Durantaye-Guillard D.O. 

en 2018
18
. Lô®tudiante traitait lôaxe hypothalamo-hypophyso-ovarien dont les résultats de 

traitements, évalués avec le questionnaire PLC-5, ont permis une diminution de 10 % des 

symptômes en cinq traitements en dix semaines. Lôauteur de cette étude propose que cette 

am®lioration dô®tat soit due à une plus grande présence à son propre corps par le patient, à 

lôam®lioration de son ®quilibre hormonal et de lô®tat de son système nerveux central.  

 

Concernant lôappellation plus g®n®rale de stress chronique, lôessai de S. Janssens D.O. en 2018
19

 

a v®rifi® lôeffet dôun traitement ostéopathique global sur la conscience corporelle dans le cas du 

stress chronique. Un second essai, de C. Ribesse D.O. en 2018
20

, a opt® pour lô®tude de 

lôinfluence du soin ostéopathique dôun axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien lors de la 

mesure du stress chronique. Lôessai de S. Janssens D.O., constitué de quatre traitements 

                                                
17  CARON-GIRARD, Emmanuelle. Lôeffet du traitement ost®opathique en regard de la th®orie polyvagale sur un 

sujet souffrant dôanxi®t® g®n®ralis®e. Coll¯ge dô®tudes ost®opathiques. 2018. 
18  DE LA DURANTAYE-GUILLARD, Noémie. Effets du traitement ost®opathique de lôaxe hypothalamo-

hypophyso-ovarien chez une femme souffrant du trouble de stress post-traumatique. Coll¯ge dô®tudes 
ostéopathiques. 2018. 

19  JANSSENS, Sophie. £tude de lôeffet sur la conscience corporelle dôune personne souffrant des sympt¹mes de 

stress chronique. Coll¯ge dô®tudes ost®opathiques. 2018. 
20  RIBESSE, Clarisse. Lôinfluence du soin ost®opathique dans la mesure du stress chronique. Coll¯ge dô®tudes 

ostéopathiques. 2018. 
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ost®opathiques, nôa pas permis dôobserver un impact positif à travers le questionnaire Depression 

Anxiety Stress Scales, ni avec le questionnaire de la conscience corporelle utilisé. Le traitement 

dont rend compte lôessai de C. Ribesse D.O. était basé sur la mesure de la charge allostatique
21

 

ainsi que par des mesures anthropométriques, des prélèvements sanguins, ainsi que le 

questionnaire de la Mesure du stress psychologique (MSP-9). Dans le cas de cette seconde étude, 

les soins ostéopathiques auraient eu une influence sur les composantes de la charge allostatique, 

avec un score de 4/10 tout au long de lôexp®rimentation, mais pas sur les m°mes variables. Les 

auteurs proposent dôutiliser le test du cortisol capillaire comme mesure du stress chronique pour 

des études subséquentes, qui semblait être un meilleur indicateur. 

 

Dans la perspective dôune meilleure compréhension du phénomène de lôanxi®t®, il est int®ressant 

de mentionner un mémoire explorant lôimpact de lôanxi®t® sur le mouvement respiratoire 

primaire et les mouvements endocrâniens
22

. Cette ®tude part de lôhypoth¯se selon laquelle les 

participants, qui présentent une anxiété allant de modérée à sévère selon le questionnaire 

Generalized Anxiety Disorders 7-item (GAD-7), auraient de peu à pas de motilité/vitalité 

crânienne et que la même corrélation serait visible avec le Penn State Worry Questionnaire 

(PSWQ) que nous utilisons dans pour la présente étude dans sa version francophone. Les 

résultats de cette étude sur 51 personnes nôont pas d®montr® de diff®rences significatives au 

niveau du mouvement pour les groupes de sujets non inquiets et ceux de sujets inquiets, ni entre 

le groupe des non anxieux et celui des anxieux. Au niveau de la vitalité, les chercheurs nôont pas 

observé de différence entre les sujets non inquiets et inquiets, mais une différence statistiquement 

signifiante de X
2
 = 4,96, p = 0,3 a été trouvée entre les mesures des gens non anxieux et celles 

des gens anxieux. 

 

Le mémoire de L. Dixon D.O. paru en 2015
23

 rend compte dôune exp®rimentation portant sur de 

lôeffet du traitement ost®opathique global sur lôanxi®t®. Les 26 sujets de lô®tude ont été évalués 

par le psychiatre de lô®tude de recherche, le docteur M. Katzman, et ont été suivis par lui pendant 

                                                
21  La charge allostatique est définie pas McEwen et Stellar (1993) comme le co¾t dôune exposition chronique ¨ la 

fluctuation ou ¨ lôaugmentation de r®ponses neuronales ou neuroendocrines r®sultant de défis environnementaux 
r®p®t®s ou chroniques, quôun individu per­oit comme ®tant particuli¯rement stressant.  

22  LAVERGNE, Johanne Jeannine. The effects of anxiety on the primary respiratory mechanism and endocranial 

motion : quantitative study. Coll¯ge dô®tudes ost®opathiques. 2014. 
23  DIXON, Lindsay. The Effect of Global Osteopathic Treatment on Anxiety as Measured by the Hamilton Anxiety 

Scale. Coll¯ge dô®tudes ost®opathiques. 2015. 
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huit semaines de traitements standardisés sans rémission. Ils ont reçu cinq traitements 

ostéopathiques en 8-9 semaines. Les résultats démontrent une baisse fortement significative de 

lô®chelle de Hamilton (HAM-A) (t = 14,77; p<0,0001; écart type = 4,928) le score moyen total 

du crit¯re dôintol®rance ¨ lôincertitude était significatif (t = 4,225; p<0,0001; écart type = 

17,965), par contre les scores de lôInventaire de lôanxi®t® de Beck (IAB)  ne se sont pas avérés 

significatifs (t+ 0,022; p = 0,492; écart type = 9,075). 

3.3.2 Une recherche ost®opathique intervenant par lôaxe cerveau-intestin 

Lôaxe cerveau-intestin, donc lôinteraction entre ces deux instances, a été très présent dans la 

sphère publique dans les dernières années. Ce nouvel engouement est apparu de concert avec le 

développement fulgurant de la recherche en santé portant sur le champ gastro-intestinal. Ceci a 

amené des étudiants en ostéopathie à explorer cette interaction.  

 

Un mémoire a été produit en 2018, qui porte sur les effets dôun traitement ost®opathique global 

sur les troubles digestifs fonctionnels liés à lôinteraction cerveau-intestin
24

, afin dôam®liorer la 

qualité de vie des sujets de lô®tude, mesurée par un sondage sur la santé. Ce mémoire est 

intéressant pour la pr®sente recherche, puisquôil ®value aussi lô®tat mental des participants, même 

sôil ne sôagit pas du sujet principal de lô®tude. Les 17 personnes du groupe expérimental ayant 

reçu trois traitements ostéopathiques ont démontré un effet de groupe hautement significatif (p < 

0,01) par rapport au groupe témoin pour ce qui est des composantes physiques. Les analyses 

statistiques ont montré un effet de temps statistiquement significatif (valeur p = 0,01) pour la 

somme des composantes mentales entre les groupes témoins et expérimentaux. Les scores de 

santé mentale, inclus dans le questionnaire sur la santé globale, ont augmenté avec le temps chez 

les deux groupes, mais seuls les scores du groupe expérimental ont montré une amélioration 

statistiquement significative après traitement à court terme et à long terme. 

 

 

 

                                                
24  BESTBIER, Natalie. The Effects of Global Osteopathic Treatment on Fonctional Gastrointestinal Disorders of 

Gut-Brain Interaction. Coll¯ge dô®tudes ost®opathiques. 2018. 



18 

3.3.3 Des recherches ost®opathiques intervenant sur lôanxi®t® par lôaxe cerveau-intestin 

Dans un autre ordre dôid®e, mentionnons un essai r®cent sur lôexploration de lôaxe cerveau-

intestin dans le cas dôune personne souffrant de fibromyalgie
25
, puisque côest lôaxe sur lequel est 

basée notre proposition de traitement. Effectivement, la fibromyalgie implique une importante 

dimension relevant de lôétat mental, puisque la cause première mentionnée dans lôexplication de 

cette pathologie est lô®puisement de lôaxe hypothalamo-hypophyso-surrénalien du stress
26

. La 

personne a reçu cinq traitements ost®opathiques, dont les trois derniers visaient lôaxe cerveau-

intestin. Les résultats ont été évalués par le questionnaire sur la qualité de vie, un questionnaire 

spécifique, Revised Fibromyalgia Impact Questionnaire, et une échelle numérique de la douleur. 

Lôessai de E. I. Cavallo (2017) conclut ¨ une am®lioration de lô®tat de sant® chez le sujet de son 

étude, dans les catégories évaluées : les résultats physiques, les résultats mentaux. Ces résultats 

d®montrent une tendance ¨ lôam®lioration des dimensions de sant® mentale telles que lôanxi®t®, la 

dépression et le bien-être psychologique. 

 

La seule étude québ®coise abordant r®ellement le lien entre lôanxi®t® et les troubles digestifs, 

basée sur un échantillonnage permettant des résultats significatifs date de 2011. Il sôagit de la 

thèse de B. Champagne D.O., intitulée Lôeffet du traitement ost®opathique global en regard de 

lôaxe cerveau-intestin sur les gens atteints de trouble dôanxi®t® g®n®ralis®e
27

. Dans cette étude, 

34 personnes présentant des douleurs digestives et un stress élevé ou une anxiété depuis au 

moins six mois et répondant aux critères du trouble anxieux généralisé ont reçu un protocole de 

trois traitements expérimentaux (la balance des participants nôa pas reçu de traitement et 

constituait un groupe contrôle).  

 

Le premier traitement traitait le système craniosacré et les zones en lien avec les nerfs vagues, 

phrénique et splanchnique, des plexus du système nerveux autonome, des organes digestifs, 

incluant la région intestinale. Le deuxième traitement traitait les lésions ostéopathiques du 

système nerveux entérique et le troisième visait la libération de lôendocr©ne, lôéquilibration de sa 

                                                
25  CAVALO, Erica Ines. General osteopathic treatment in relation to the brain-gut axis in a patient diagnose with 

fibromyalgia. Coll¯ge dô®tudes ostéopathiques. 2017. 
26  Passeport Santé. La fibromyalgie. 2017. Récupéré en 2017 de : 

https://www.passeportsante.net/fr/Maux/Problemes/Fiche.aspx?doc=fibromyalgie_pm 
27  CHAMPAGNE, Benoit. Lôeffet du traitement ost®opathique global en regard de lôaxe cerveau-intestin sur les 

gens atteints de Trouble dôanxi®t® g®n®ralis®e. Coll¯ge dô®tudes ost®opathiques. 2011. 
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pression/volume, ainsi que la normalisation de sa dynamique interhémisphérique. En portant 

attention à la description de ces traitements, nous pouvons aussi remarquer que la technique 

exacte utilisée a été modifiée en fonction des particularités du patient. Les données mesurées 

avec la liste des symptômes 90-R, lô®chelle dôintol®rance ¨ lôincertitude et une échelle numérique 

de la douleur, ont donné des résultats probants concernant lôanxi®t® (pṊ 0,001), lôintol®rance ¨ 

lôincertitude (p=007 au T2 et pṊ 0,001 au T3), lôhypersensibilit® visc®rale (pṊ 0,001) et le mal-

être psychique (pṊ 0,05). Cette étude a été reconnue par ses pairs comme étant celle ayant fait le 

plus avancer lôost®opathie en 2011, tel que le démontre le lôobtention du prix dôexcellence W. G. 

Sutherland, d®cern® par le Coll¯ge dô£tudes Ost®opathiques. 

3.3.4 Isoler lôapport du syst¯me digestif comme variable de recherche  

Si la recherche de B. Champagne D.O. (2011) permet dô®tablir que dôoffrir un traitement 

ostéopathique global ax® sur lôenti¯ret® de lôaxe cerveau-intestin est efficace pour les gens ayant 

une concomitance anxiété et troubles digestifs, elle ne permet pas de déterminer avec certitude 

que côest lôapport de la partie digestive qui a eu un effet, ou un effet supplémentaire. Il nous a 

donc paru pertinent de compléter ces conclusions par un protocole de recherche ostéopathique 

permettant dôisoler la variable digestive, ce qui a motivé notre choix de créer un protocole 

expérimental sur la mobilité des viscères digestifs abdominaux, comme proposition de partie de 

traitement ostéopathique dans le soin du TAG. 

 

Nous complèterons donc cette section en présentant la littérature scientifique en gastro-

entérologie nous ayant permis de cibler des structures viscérales spécifiques, soit lôestomac, 

lôintestin gr°le et le côlon, pour cette recherche expérimentale visant à contribuer au mieux-être 

des personnes atteintes du TAG. 

 

3.4 ÉTAT DES CONNAISSANCES SCIENTIFIQUES : LE CHOIX DES ORGANES CIBLÉS 

Ayant ciblé, pour la présente étude, lôexp®rimentation sur le traitement ostéopathique de la 

mobilité du système digestif, nous nous appuyons maintenant sur les recherches en santé 
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concernant la gastro-entérologie des dernières années
28

 mettant en lumière le lien entre le 

syst¯me digestif et lôanxiété, afin de cibler les organes dont le traitement permettrait de diminuer 

les symptômes du trouble anxieux généralisé (TAG). De ces lectures, certaines structures 

viscérales sont apparues comme incontournables : lôestomac, lôintestin gr°le et le côlon.  

3.4.1 Connaissances scientifiques ciblant lôestomac  

Lôestomac a normalement une grande capacit® de sô®tirer, mais des ®motions comme le stress et 

la peur, qui sont caractéristiques du TAG, peuvent nuire à la dilatation des muscles lisses, ce qui 

peut induire la sensation dô°tre rassasi® plus rapidement ou ®cîuré face à un repas
29

. Des 

vomissements peuvent aussi être déclenchés par les émotions fortes. En effet, tous les matins, le 

corps produit une certaine quantité de corticolibérine, mais dans une situation particulièrement 

oppressante comme une crise dôanxi®t®, le cerveau va augmenter la quantité de cette substance 

dans le sang. Or, cette hormone est également produite par les cellules gastro-intestinales; 

quôimporte dôo½ vient le signal, la r®action de secours est la m°me : une diarrhée, des nausées ou 

des vomissements. En cas de stress c®r®bral, vider le syst¯me digestif permet dô®conomiser de 

lô®nergie que le cerveau va pouvoir utiliser pour venir ¨ bout de ses problèmes
30

. Il est possible 

de penser que si lôestomac retrouve un environnement optimal (de m°me que lôintestin), le corps 

aura moins besoin de décompresser de cette manière agressive. 

 

La dyspepsie fonctionnelle est un trouble chronique de la sensation et du mouvement 

(péristaltisme) du tube digestif supérieur. Le péristaltisme est le mouvement normal de pompage 

et de contraction vers le bas de lôîsophage, de lôestomac et de lôintestin gr°le, qui commence 

apr¯s quôune personne ait aval®. De 20 à 45 % des Canadiens présenteraient une dyspepsie 

fonctionnelle, mais seul un petit nombre dôentre eux consultent un m®decin, selon la Soci®t® 

canadienne de recherche intestinale31
. Une recherche de H. P. Yuan datant de 2015

32
 démontre 

                                                
28  Comme la présente recherche sôinscrit en continuité de la thèse de B. Champagne D.O. soutenue en 2011 au 

Centre dôétudes ostéopathiques à Montréal, la revue de littérature a été circonscrite après cette date. 
29   ENDERS, Giulia. Le Charme discret de lôintestin : Tout sur un organe mal aimé. Éditions Actes Sud. 2015. 

P.113. 
30   ENDERS, Giulia. Le Charme discret de lôintestin : Tout sur un organe mal aimé. Éditions Actes Sud. 2015. 

P.135-136. 
31  Société canadienne de recherche intestinale. Dyspepsie fonctionnelle. Date non spécifiée. Récupéré en 2019 de : 

https://www.badgut.org/centre-information/sujets-de-a-a-z/dyspepsie-fonctionnelle/?lang=fr 
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que dans le cas de la dyspepsie fonctionnelle, le stress peut avoir un impact sur la constitution de 

tissus malsains dans lôestomac. Le stress psychologique peut agir sur la réponse du cerveau au 

point dôaffecter les organes cibles du syst¯me gastro-intestinal, ce qui entraine des changements 

concernant les systèmes nerveux moteur et sensitif, les sécrétions et les fonctions immunitaires, 

et peut finalement conduire ¨ la dyspepsie fonctionnelle par lôaugmentation de mastocytes et 

leurs granulations.  

 

Lôulc¯re gastro-duodénal résulte dôun déséquilibre entre les facteurs dôagression (sécrétion acide 

et pepsine) et les facteurs de défense de la muqueuse (mucus, bicarbonates, flux sanguin). Plus 

précisément, un déséquilibre entre la sécrétion acide (contenant lôacide chlorhydrique HCl) de 

lôestomac et la qualité de la barrière muqueuse provoque une lésion
33

. Comme la production 

dôacides gastriques est en lien direct avec la dégradation de la muqueuse lors dôulc¯res se 

trouvant soit dans lôestomac, mais aussi au tout début du duodénum, nous constatons que de 

cibler lôestomac est central. En témoigne une recherche de A. N. Niles parue en 2015
34

, lors de 

laquelle la concomitance entre les ulc¯res (souvent gastriques ou duod®naux) et lôanxi®t® a été 

démontrée. Les auteurs de cette recherche proposent même que les chances de développer ce 

problème augmentent avec la s®v®rit® des sympt¹mes de lôanxi®t®. Les ulcères sont des 

problèmes de santé qui ont évolué à un stade avancé; ils sont un exemple permettant de saisir 

lôampleur des adaptations possibles du corps face au stress chronique, donc au TAG. Nous 

pensons quôil est possible dôagir en prévention, en visant une meilleure gestion de lôacidit® 

gastrique par lôam®lioration de la qualit® tissulaire de lôestomac. Côest également le cas pour la 

première partie du duodénum, aussi intrapéritonéale, qui est exceptionnellement mobile. 

 

Une accumulation de gaz digestif dans lôestomac, causée par la fermentation intestinale des 

glucides (un phénomène appelé syndrome de Roemheld), peut être si importante quôune pression 

est alors exercée sur le cîur et les nerfs splanchniques, ce qui peut provoquer des vertiges, des 

                                                                                                                                                       
32  YUAN, Hai-Peng, LI, Zhen, ZHANG, Youcan, et al. Anxiety and depression are associated with increased 

counts and degranulation of duodenal mast cells in functional dyspepsia. International journal of clinical and 

experimental medicine, 2015, vol. 8, no 5, p. 8010ï8014. 
33  ROSSANT-LUMBROSO, Jacqueline. Lôulc¯re du duodénum ou de lôestomac. Doctissimo Santé. 2017. 

Récupéré en 2018 de : http://www.doctissimo.fr/html/sante/encyclopedie/sa_1175_ulc_gastroduo.htm 
34  NILES, Andrea N., DOUR, Halina J., STANTON, Annette L., et al. Anxiety and depressive symptoms and 

medical illness among adults with anxiety disorders. Journal of psychosomatic research, 2015, vol. 78, no 2, p. 

109-115. 
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palpitations, des difficult®s respiratoires, mais aussi de lôanxi®t®
35

. Ces différents constats 

viennent soutenir lôimportance de d®gager lôestomac, afin quôil garde son int®grit® et quôil évite 

une situation de pression céphalique par le diaphragme, ce qui pourrait amener des inconforts et 

de lôanxi®t® en réaction à cette pression, pouvant être amplifiée ou partiellement causée par le 

plexus nerveux cîliaque. 

3.4.2 Connaissances scientifiques ciblant lôintestin grêle 

Au tout d®but de lôintestin gr°le se trouvent les quatre portions du duodénum. Comme dans la 

recherche de Yuan parue en 2015 et mentionnée plus haut, la concomitance entre les ulcères 

(souvent gastriques ou duod®naux) et lôanxi®t® a ®t® d®montr®e, particulièrement dans le 

duod®num dans les cas de c¹lon irritable, les chances dôen d®velopper augmentent avec la 

s®v®rit® des sympt¹mes de lôanxi®t®.  

 

Lôintestin gr°le est essentiel au bien-être, puisque 90 % de la sérotonine est produite par les 

cellules chromaffines qui se trouvent dans lô®pithélium de la muqueuse de lôintestin gr°le et du 

côlon. Pour bien ajuster cette fonction digestive importante, les cellules de la muqueuse agissent 

au niveau de la d®tection (distension, stimulation du nerf vague, ingestion dôun repas, pr®sence 

de solution acide, aminoacide, hypo ou hyper osmotique
36

), puis de la commande des produits 

nécessaires à la digestion. La sérotonine produite est ensuite stockée dans la paroi intestinale, ou 

envoyée dans la lumière du tube digestif, pour passer ensuite dans le sang où elle circule dans le 

corps. La sérotonine sécrétée stimule les nerfs qui régulent le réflexe péristaltique et la 

transmission sensorielle
37

. Il y a donc un intérêt à réduire toute restriction de mouvement 

pouvant affecter sa fonction, afin dôoptimiser la production naturelle de sérotonine, contribuant à 

un équilibre idéal dans le corps affecté par le TAG. 

 

                                                
35  ENDERS, Giulia. Le Charme discret de lôintestin : Tout sur un organe mal aimé. Éditions Actes Sud. 2015. 

P.51. 
36  MANOCHA, Marcus et KHAN, Waliul I. Serotonin and GI disorders: an update on clinical and experimental 

studies. Clinical and translational gastroenterology, 2012, vol. 3, no 4, p. e13. 
37  MATVEIKOVA, Irina. (2015). Lôintelligence du ventre : Comment fonctionne notre second cerveau?꜡ Guy 

Trépaniel Éditeur. 2015. P.59. 
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Plus précisément, la deuxième partie du duodénum est un endroit stratégique ¨ cibler, puisquôil 

est le point dôenvoi de la bile et des sucs pancr®atiques
38

. Afin dô®viter lôinflammation chronique, 

tel que présenté au chapitre 6, la digestion doit être optimale, complète, régulière, sans détection 

exag®r®e par le syst¯me nerveux ent®rique, et pour ce faire, lôapport en sucs digestifs doit °tre 

constamment ajusté. La deuxième partie du duodénum doit donc fonctionner de façon optimale.  

 

Si lô®tanch®it® de lôintestin gr°le est durablement affect®e, cela aura un impact sur 

lôinflammation globale du corps, il sôagit dôune r®action au cîur de la problématique abordée 

dans ce mémoire. Comme expliqué à la section 4.1 abordant les implications biochimiques de 

lôanxi®t®, le cortisol diminue la s®cr®tion dôimmunoglobine A de la muqueuse intestinale servant 

à la protéger contre les toxines et les agents infectieux, ce qui la rend plus fragile. La capacité 

dôalerte du syst¯me immunitaire est alors modifi®e et des r®actions auto-immunes inadaptées se 

produisent; côest ce qui est observable dans un premier temps dans le lien entre 

lôhyperperm®abilit® intestinale, certaines maladies (le psoriasis, les dermatites atopiques, la 

bronchite asthmatiforme) et les allergies de toutes sortes, mais également avec les maladies auto-

immunes évoluant de manière chronique
39

. 

 

Si les techniques ost®opathiques visant la mobilit® de lôintestin gr°le sont faites avec lôintention 

dôaugmenter sa mobilit®, elles pourraient avoir aussi un impact collatéral sur la capacité de 

réabsorption de la muqueuse intestinale. Celle-ci a pour effet dôoptimiser lô®tat du syst¯me 

digestif en permettant une meilleure homéostasie générale. Il faut que la bile vienne au bon 

moment et en quantité adéquate dans le duodénum, mais aussi que la quantité réabsorbée par 

lôil®on puisse retourner au foie.
40

 

 

 

 

                                                
38  MARIEB, Elaine N., HOEHN, Katja., MOUSSAKOVA, Linda., et al. Anatomie et physiologie humaines (4e 

éd.). Saint-Laurent : Éditions du Renouveau Pédagogique Inc, 2010. P.1016 à 1019. 
39  MATVEIKOVA, Irina. (2015). Lôintelligence du ventre : Comment fonctionne notre second cerveau꜡? Guy 

Trépaniel Éditeur. 2015. P.106. 
40  MATVEIKOVA, Irina. (2015). Lôintelligence du ventre : Comment fonctionne notre second cerveau꜡? Guy 

Trépaniel Éditeur. 2015. P.102. 
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3.4.3 Connaissances scientifiques ciblant le côlon  

La fonction du côlon est affectée par les émotions. Cet organe doit travailler tranquillement afin 

de permettre lôabsorption des derniers ®l®ments, mais quand la peur apparait, le cerveau perturbe 

le rythme lent du côlon, qui nôa plus assez de temps pour r®absorber les liquides constitu®s dôeau, 

dô®lectrolytes et des vitamines produites par le microbiote
41

, ce qui a un impact sur le reste du 

corps. La réaction va ®galement dans lôautre sens et le probl¯me devient alors tout autre : 

lôinflammation abdominale exacerbe lôactivit® spontan®e en cours dans les neurones aff®rentes au côlon, 

ce qui induit un lôinconfort abdominal et des comportements anxieux ou d®pressifs
42

.  

 

Le traitement de cette partie du tube digestif se présente comme incontournable, entre autres afin 

dôoptimiser la modification du microbiote par la cr®ation dôun environnement sain dans 

lôabdomen. En effet, lors de la conf®rence ç Le ventre, notre 2
e
 cerveau è organis®e par 

lôUniversit® du Qu®bec ¨ Montr®al en 2016, le directeur dôUnit® de recherche M. Neunlist
43

 a 

présenté les résultats de ses recherches. Il a répondu à une question ¨ savoir si lôoptimisation de 

la mobilité des structures digestives par des techniques manuelles pouvait avoir un impact sur la 

constitution même du microbiote. Il a confirmé que les différents types de populations 

constituant le microbiote changent constamment dans leur pourcentage et quôelles sont 

influenc®es par leur environnement intestinal, donc quôun traitement manuel des structures 

viscérales pourrait éventuellement contribuer à rééquilibrer sa constitution microbiologique.  

 

Tout dôabord, le microbiote, form® dôune panoplie de microorganismes, se nourrit de ce qui 

passe dans le tractus intestinal. Ce faisant, il produit des éléments que nous absorbons, mais aussi 

des toxines. Or, comme le souligne le neuro-immunologiste J. Bienenstock, médecin de 

lôuniversit® McMaster en Ontario, le microbiote peut influencer le d®veloppement neurologique, 

la chimie du cerveau et beaucoup de phénomènes behavioraux, la perception de la douleur et 

                                                
41  ENDERS, Giulia. Le Charme discret de lôintestin : Tout sur un organe mal aimé. Éditions Actes Sud. 2015. 

P.119. 
42  CHEN, Jinghong, WINSTON, John H., FU, Yu, et al. Genesis of anxiety, depression, and ongoing abdominal 

discomfort in ulcerative colitis-like colon inflammation. American Journal of Physiology-Regulatory, Integrative 

and Comparative Physiology, 2015, vol. 308, no 1, p. R18-R27. 
43  Il est directeur de lôUnité de recherche sur les neuropathies du système entérique et des maladies digestives de 

lôInstitut des maladies de lôappareil digestif du CHU de Nantes. 
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comment le système répond au stress
44

. Ce sont dôailleurs les produits du microbiote qui 

affectent directement la plasticit® du cerveau, ce qui a comme impact dôalt®rer le 

comportement
45

. 

 

Le microbiote interagit avec son environnement digestif et module la mobilité intestinale par 

lôaxe de communication bidirectionnel du nerf vague
46
. Il a donc la capacit® dôacc®l®rer ou de 

ralentir le transit intestinal selon ses besoins. Dans le cas où les conditions environnementales du 

tube digestif deviennent difficiles, par exemple lors dôun stress prolongé comme celui en jeu 

dans le TAG, les microorganismes qui survivent sont les plus forts, mais pas nécessairement les 

plus aidants. La perturbation du microbiote ainsi ®tablie peut amener une inflammation dôabord 

locale, mais rapidement systémique, par une réponse cellulaire lors de laquelle les macrophages 

produisent certaines substances effectrices (ILI, IL6 et TNF alpha), qui se retrouvent en grande 

quantité dans le cadre de la dépression. Si la constitution du microbiote est déséquilibrée, la 

production dôacides amin®s essentiels est alors perturb®e, entre autres celle du tryptophane, qui 

est un précurseur de la sérotonine. 

 

À la lumière des liens soulignés précédemment par les études que nous avons recensées sur le 

sujet, nous avons ciblé la mobilité de trois organes pour cette expérimentation ostéopathique : 

lôestomac, lôintestin gr°le et le côlon. Avant dôaborder en d®tail la mobilit® physiologique de ces 

viscères et lôaxe de traitement proposé par cette recherche, nous avons consid®r® quôil était 

judicieux dôapprofondir la physiologie de lôanxi®t®, afin de circonscrire les causes des 

pathologies rencontrées chez les sujets de lô®tude.  

                                                
44  CARPENTER, Siri. That gut feeling. Monitor on psychology, 2012, vol. 43, no 8, p. 50. 
45  STILLING, Roman M., DINAN, Timothy G., et CRYAN, John F. Microbial genes, brain & behaviourï

epigenetic regulation of the gutïbrain axis. Genes, Brain and Behavior, 2014, vol. 13, no 1, p. 69-86. 
46  MONTIEL-CASTRO, Augusto Jacobo, GONZÁLEZ-CERVANTES, Rina María, BRAVO-RUISECO, 

Gabriela, et al. The microbiota-gut-brain axis: neurobehavioral correlates, health and sociality. Frontiers in 

integrative neuroscience, 2013, vol. 7, p. 70. 
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CHAPITRE 4  

PHYSIOLOGIE DE LôANXI£T£ ET ANATOMIE  

DU SYSTÈME NERVEUX AUTONOME 

 

Le traitement ostéopathique de la mobilité des viscères mise sur le renforcement de la capacité 

dôautor®gulation dôune section du corps ð le système digestif ð, pour obtenir un impact sur le 

corps dans son entier se répercutant sur la santé mentale des sujets. Dans la présente section, 

nous présentons un survol des nombreux phénomènes biochimiques en jeu lors du stress et du 

trouble anxieux généralisé (TAG), soit la forme prise par le stress lorsquôil perdure dans le 

temps alors quôil nôy a pas dôobjet ou dô®v®nement stressant pouvant expliquer cette r®ponse du 

corps. Il sôagit des réactions dôalarme, de r®sistance et lô®puisement. Ainsi, il sera plus facile par 

la suite de cibler les processus dôautor®gulation du corps en jeu dans le TAG. 

4.1 PERSPECTIVE BIOCHIMIQUE DES ÉTAPES DE LA RÉACTION DE STRESS 

Dans le crâne, au-dessus du sph®noµde, se trouve lôhypothalamus ; et suspendue par 

lôinfundibulum jusquôau creux de la selle turcique se trouve lôhypophyse, présentée à la 

figure 4.1.  
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BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Le système 
nerveux central, la face, la tête et les organes des sens. Simep. 1983. Fig18 P.115. 

 

Figure4.1 Rapports supérieurs de lôhypophyse 

 

 

Cette glande est bordée par la tente de lôhypophyse, qui la maintient ¨ distance du chiasma 

optique, situé au-dessus dôelle. Lôhypothalamus fait partie du syst¯me nerveux central et re­oit 

directement les signaux du système limbique, du cortex cérébral, du thalamus et de la formation 

réticulaire. Il contient la partie inférieure du troisième ventricule et plusieurs noyaux neuronaux 

dans sa partie antérieure (paraventriculaire, préoptique, supraoptique), dans sa partie médiale 

(dorso-médial, ventro-médial, infundibulaire, du tuber) et dans sa partie postérieure (postérieur et 

corps mamillaire). Il produit au moins neuf hormones différentes et travaille en lien direct, par 

lôinfundibulum, avec lôhypophyse. Cette derni¯re produit sept autres hormones. ê eux deux, ces 

deux organes régulent presque tous les aspects de la croissance, du développement, du 

m®tabolisme et de lôhom®ostasie du corps, dont la r®action de stress. 
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Quand il y a un stress, la r®ponse hormonale du corps se modifie afin dô®viter que la fatigue ne se 

transforme en dépression. Cette réponse se fait par étapes : la première réponse vient du système 

sympathique, qui produit lôadr®naline dans les premi¯res secondes : côest la r®action dôalarme. Si 

la personne nôarrive pas ¨ calmer le stress, la r®action suit son cours et dans les premières 

minutes, la réponse neuroendocrinienne arrive par le système hypothalamo-hypophyso-

surrénalien, ce que nous appelons la réaction de résistance. Si le stress perdure dans le temps, 

vient ensuite lô®puisement, qui intervient aussi diff®remment dans le corps.  

4.1.1 Une r®action dôalarme : lôadr®naline 

La r®action dôalarme est un signal du syst¯me nerveux. Suite ¨ lôidentification dôun agent 

stressant, lôhypothalamus envoie un influx nerveux qui stimule les neurones orthosympathiques 

préganglionaires ; elles lib¯rent un neurotransmetteur (ACh ou acétylcholine), qui dira aux 

cellules chromaffines de la m®dulla surr®nale de s®cr®ter de lôadr®naline et de la noradr®naline. 

Ces deux hormones intensifient la r®action dôalarme, qui consiste en lôactivation 

orthosympathique stimulant les organes impliqu®s dans la d®fense. Nous parlons ici de lôappareil 

cardio-vasculaire : il y a accélération du débit cardiaque, ce qui augmente la pression artérielle et 

am¯ne plus de sang au cîur (pour oxyg®ner lôensemble du système), au foie (pour avoir accès à 

plus dô®nergie et augmenter le taux de glucose dans le sang par conversion du glucog¯ne en 

glucose), aux muscles squelettiques (pour pouvoir courir, sô®chapper, faire face ¨ la menace), 

aux tissus adipeux (pour fournir lô®nergie aux cellules et pour augmenter le taux dôacide gras 

dans le sang) et ¨ lôenc®phale (pour r®fl®chir rapidement).  

 

De plus, ces hormones vont faire se dilater les voies respiratoires. Enfin, elles vont inhiber les 

fonctions moins utiles (digestion, qui nous intéresse particulièrement, reproduction et urinaire)
47

. 

La r®duction de lôafflux de sang aux reins stimule la lib®ration de r®nine, qui met en marche le 

système rénine-angiotensine-aldost®rone. Comme lôaldost®rone incite les reins ¨ retenir les ions 

Na+, cela provoque de la r®tention dôeau et une ®l®vation de la pression art®rielle. 

                                                
47  TORTORA, Gerard J., DERRICKSON, Bryan, MARTIN, L. et al. Principes dôanatomie et de physiologie (2e 

éd.). Saint-Laurent : ERPI. 2007. P.691. 
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4.1.2 Une réaction de résistance : le cortisol 

Apr¯s la r®ponse nerveuse de la r®action dôalarme, se met en branle la r®ponse hormonale, plus 

lente, mais plus durable, de r®sistance au stress, qui interpelle lôaxe hypothalamo-hypophyso-

surr®nalien. Une fois lôagent stressant identifi®, lôamygdale et lôhippocampe agissent sur 

lôhypothalamus ; celui-ci peut envoyer trois types de messagers chimiques vers 

lôad®nohypophyse : 

¶   la somatocrinine (GHRH) agit sur lôad®nohypophyse pour s®cr®ter de lôhormone de 

croissance (hGH). Ceci a un impact sur le foie, qui va ð par lôinterm®diaire des 

somatomédines ð d®faire lôacide gras pour faire de lôadénosine triphosphate (ATP)
48

, 

mais aussi lib¯re le glucose du glycog¯ne. Ce glucose est r®serv® aux neurones ;  

¶   la thyrolib®rine (TRH) agit sur lôad®nohypophyse pour s®cr®ter de la thyrotrophine 

(TSH). Ceci a un impact sur la thyroµde, qui va envoyer ses hormones afin dôutiliser le 

glucose pour faire de lôadénosine triphosphate (ATP) ; 

¶   la corticolib®rine (CRH) agit sur lôad®nohypophyse pour s®cr®ter plus de corticotrophine 

(ACTH) par ses cellules corticotropes.
49

 

 

La corticotrophine est la principale responsable du phénomène du stress. Elle stimule le cortex 

des glandes surrénales à libérer des glucocorticoïdes, dont le cortisol
50

. 95 % de lôactivit® des 

glucocorticoïdes est attribué au cortisol. Partout dans le corps, le cortisol se déplace, puis se lie à 

la paroi de certaines cellules par les r®cepteurs sp®cifiques au cortisol qui sôy trouvent, qui leur 

indique alors lôaction ¨ prendre. Les glucocorticoµdes ont un ensemble dôeffets sur le corps : 

dégradation des protéines, formation de glucose, lipolyse, effet anti-inflammatoire, 

affaiblissement de la réponse immunitaire à forte dose, etc. 

Plus spécifiquement, en réponse au stress et activé par un agent stressant, le niveau de cortisol 

réactif aide à la résistance au stress : 

                                                
48  Nucléotide constitué de trois molécules dôacide phosphorique servant ¨ emmagasiner et transporter de lô®nergie, 

par leurs deux liaisons pyrophosphates à haut potentiel énergétique. 
49  TORTORA, Gerard J., DERRICKSON, Bryan, MARTIN, L. et al. Principes dôanatomie et de physiologie (2e 

éd.). Saint-Laurent : ERPI. 2007. P.700. 
50  TORTORA, Gerard J., DERRICKSON, Bryan, MARTIN, L. et al. Principes dôanatomie et de physiologie (2e 

éd.). Saint-Laurent : ERPI. 2007. P.665-666. 
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¶ Le glucose additionnel fourni par les hépatocytes constitue pour les tissus une source 

dôadénosine triphosphate (ATP) disponible pour combattre une gamme dôagents stressants 

(exercice physique intense, jeûne, peur, températures extrêmes, haute altitude, 

h®morragies, infections, intervention chirurgicale, traumatismes, maladies); 

¶ En rendant les vaisseaux sanguins plus sensibles à des hormones qui causent la 

vasoconstriction, les glucocorticoïdes font augmenter la pression artérielle, ce qui est 

avantageux quand il y a une perte de sang, mais qui peut devenir un danger quand la 

vasoconstriction dure longtemps et cause lôisch®mie (circulation ralentie) dans les organes 

touchés;
51

 

¶ Le cortisol est un agent qui affaiblit le système immunitaire et diminue niveau de sécrétion 

de lôimmunoglobine A (IgA) par le syst¯me immunitaire propre aux muqueuses. Il agit 

donc sur un important gardien de lôint®grit® de la muqueuse intestinale contre les toxines et 

les agents infectieux. Ce point est particulièrement important pour obtenir lôhom®ostasie 

recherchée dans le cadre de cette recherche.  

 

Normalement, il y a un retour au calme suivant le stress. Les récepteurs des cellules ont une 

intelligence propre et savent quand il y a assez de cortisol. Les hormones qui ne se sont pas 

raccroch®es aux r®cepteurs retournent alors au d®but de la chaine et lui indiquent dôarr°ter 

(rétroaction négative). Quand ce nôest pas le cas, dôautres complications sôinstallent. 

4.1.3 Lô®puisement 

Lors de chronicité du stress, comme dans le cas du TAG, les capacités énergétiques du corps et 

le glucose sô®puisent. Comme les cellules perdent leur carburant, il sôen suit une d®r®gulation de 

plusieurs syst¯mes hormonaux et endocriniens. La d®pression de lôimmunité continue et la 

cholest®rol®mie reste durablement ®lev®e (effet de la lipolyse ordonn®e par lôhormone de 

croissance, qui est un corticoµde). Lôexposition prolong®e au cortisol et ¨ dôautres hormones 

entraine une perte de la masse musculaire, la suppression du système immunitaire (le cortisol 

inhibe la production dôinterleukine 1, qui est lôun des m®diateurs du syst¯me immunitaire), 

                                                
51  TORTORA, Gerard J., DERRICKSON, Bryan, MARTIN, L. et al. Principes dôanatomie et de physiologie (2e 

éd.). Saint-Laurent : ERPI. 2007. P.290. 
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lôulc®ration des voies gastro-intestinales et la défaillance des cellules bêta du pancréas. 

Sôensuivent diff®rents effets : pathologies somatiques (hypertension, asthme, migraine), troubles 

immunitaires (gastrite, rectocolite hémorragique, côlon irritable, polyarthrite rhumatoïde), 

pathologies psychiques (anxiété, dépression), troubles du comportement socioprofessionnel, etc.  

 

Des altérations pathologiques peuvent survenir si le stade de résistance persiste même une fois 

que les facteurs de stress ont disparu, ce qui est le cas dans un TAG. Selon le docteur T.-Y. 

Nassé
52

, le système activateur de lôactivit® (qui est instinctif) et le syst̄ me inhibiteur de lôaction 

(qui est conditionné) cohabitent, et comme le cortisol produit lors du stress inhibe lôaction, la 

personne atteinte du TAG ressent une urgence dôagir, ainsi quôune incapacit® ¨ lôaction, les deux 

simultanément. Le stress, ainsi que lôanxi®t® qui peut en d®couler, est donc un ph®nom¯ne qui 

implique le corps en entier.  

4.2 PHYSIOLOGIE, BIOMÉCANIQUE ET ANATOMIE DU SYSTÈME NERVEUX AUTONOME 

Les réactions physiques du stress dont il a été question à la section 4.1 mettent la psyché en lien 

direct avec le syst¯me digestif, par lôinterm®diaire du syst¯me nerveux autonome. Nous 

pr®sentons donc dans ce chapitre lôapport du syst¯me nerveux autonome aux surr®nales et au 

syst¯me digestif (dont lôanatomie pr®cise sera revue au chapitre 5), dans son implication 

concernant le ph®nom¯ne de stress qui au cîur de cette recherche. Mais tout dôabord, faisons un 

petit retour sur le mode de fonctionnement du système nerveux autonome, si central au stress et 

donc au cîur du trouble anxieux g®n®ralisé (TAG). 

4.2.1 Généralités du système nerveux autonome 

Le système nerveux autonome préside à la gestion de la stabilité du milieu interne du corps 

humain par lôinterm®diaire des neurones moteurs des muscles lisses, du muscle cardiaque et des 

glandes. Il réagit et anticipe les besoins pour prévenir les déséquilibres. Il a un impact sur le 

                                                
52  Psychologue clinicien ¨ Paris ; sp®cialiste en neuropsychologie et en psychopathologie ; pr®sident directeur 

scientifique de recherche de lôInstitut europ®en de recherche. 
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bien-être de la personne sans passer par la conscience
53

, comme démontré dans les chapitres 

précédents. 

 

Selon les travaux du thérapeute physique S. Rosenberg
54

 concernant la théorie polyvagale, quand 

une personne va bien, ceci lôam¯ne ¨ °tre engag®e socialement et dôavoir une facilit® ¨ aller vers 

les autres, à leur faire confiance. En même temps, elle se sent relaxée et ne ressent pas le besoin 

de vigilance. Nous considérons alors quôelle a un comportement normal. La partie du syst¯me 

parasympathique en jeu dans cet ®tat dô®quilibre transige par le nerf vague ant®rieur (activit® 

vagale ventrale) ainsi que par les nerfs crâniens V, VII, IX et XI
55

.
 
Différentes situations peuvent 

se pr®senter, qui entrainent une r®action dôajustement du syst¯me nerveux autonome. Il arrive 

que la personne soit face ¨ une situation jug®e comme dangereuse, ce qui lôam¯ne ¨ mobiliser 

temporairement son corps pour fuir ou combattre cette situation. Elle est alors mobilisée à 

lôaction par un sentiment de peur : il sôagit en fait dôun ®tat dôactivation de sa chaine 

orthosympathique spinale. Face à cette même situation, il pourrait arriver que son corps se mette 

plutôt en retrait, puisque le cerveau aurait ®valu® quôil ne servait ¨ rien de combattre ou de fuir 

parce que la menace est trop grande. La personne d®montre alors de lôapathie ou une dissociation 

mentale : elle est en r®action dôimmobilisation initi®e par la peur. Ce qui est observ® dans cette 

situation est alors une activation de son système parasympathique par le nerf vague postérieur 

(activité vagale dorsale). Si son système fonctionne efficacement, il ramène son corps à 

lôhom®ostasie lorsque la situation revient ¨ la normale. Les r®actions modifiées se désengagent et 

la personne retourne dans ce que S. Rosenberg nomme lôengagement social
56
. Lôanxi®t® 

sôexplique par le m°me type de r®action, mais sans n®cessairement que la personne se trouve 

face à une situation menaçante et sans la capacité de ramener son corps ¨ lôhom®ostasie.  

 

                                                
53  MARIEB, Elaine N., HOEHN, Katja., MOUSSAKOVA, Linda., et al. Anatomie et physiologie humaines (4e 

éd.). Saint-Laurent : Éditions du Renouveau Pédagogique Inc, 2010. P.603 à 604. 
54  Rosenberg est un rolfer, thérapeute spécialisé dans le craniosacré et il a été formé par Alain Gehin et Jean-

Claude Barral (Le rolfing étant est une méthode musculo-squelettique développée durant les années 1950 par la 
doctoresse en biochimie américaine Ida Rolf). 

55  ROSENBERG, Stanley. Accessing the Healing Power of the Vagus Nerve: Self-help Exercises for Anxiety, 

Depression, Trauma, and Autism. North Atlantic Books. 2017. P.13. 
56  ROSENBERG, Stanley. Accessing the Healing Power of the Vagus Nerve: Self-help Exercises for Anxiety, 

Depression, Trauma, and Autism. North Atlantic Books. 2017. P.39. 
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Comme nous lôavons abord® ¨ la section 4.1 en parlant du stress, le système nerveux autonome a 

une relation privilégiée avec la médulla surrénale, qui provient du même tissu embryologique 

que les ganglions sympathiques. En effet, des branches nerveuses passent directement à travers 

le ganglion cîliaque sans y faire synapses. Elles font plut¹t synapse une fois dans la m®dulla 

surr®nale, avec ses cellules chromaffines productrices dôhormones. £tant stimul®es par les 

neurofibres pr®ganglionnaires, elles produisent alors de la noradr®naline et de lôadr®naline qui se 

diffusent dans le liquide interstitiel. Ces hormones sont absorbées par les capillaires sanguins 

pour être dirigées vers les autres organes du corps
57

.  

 

Parlons maintenant de la relation du système nerveux autonome avec le système digestif. Le 

système nerveux a une composante orthosympathique partant des ganglions nerveux thoraco-

lombaires de part et dôautre des vert¯bres T1 à L2 et innerve les viscères digestifs. Dans le cas 

qui nous intéresse, certains axones peuvent traverser les ganglions sans faire synapses; ils 

contribuent alors à former les nerfs splanchniques qui font synapse avec les ganglions 

prévertébraux, dont les branches innervent directement un organe en suivant son apport artériel. 

Sous influence orthosympathique, le tube digestif diminue sa mobilité, contracte ses muscles de 

sphincters et diminue la quantité de sécrétion de ses glandes. 

 

La composante parasympathique du système nerveux autonome provient soit du tronc cérébral 

ð le nerf vague antérieur provenant du noyau ambigu dans le tronc cérébral et le nerf vague 

postérieur provenant du plancher du 4
e
 ventricule ð, soit par la région sacrale. La composante 

parasympathique continue jusquô¨ des ganglions nerveux ¨ lôint®rieur m°me de la paroi de 

lôorgane digestif. Il est enseign® que sous influence parasympathique, le tube digestif augmente 

sa mobilité par ses fibres musculaires longitudinales et circulaires, il relaxe ses muscles de 

sphincters et augmente la sécrétion de ses glandes. La théorie polyvagale nous invite à préciser 

cette perception et à regarder le système parasympathique en distinguant le nerf vague antérieur 

du nerf vague postérieur ð leurs réactions sur le corps étant différentes ð nous pouvons 

supposer que cette description réfère à une activité vagale antérieure. 

 

                                                
57  MARIEB, Elaine N., HOEHN, Katja., MOUSSAKOVA, Linda., et al. Anatomie et physiologie humaines (4e 

éd.). Saint-Laurent : Éditions du Renouveau Pédagogique Inc, 2010. P.613. 
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En plus du système moteur viscéral, les neurofibres sensitives transmettent la plupart des 

afférents nociceptifs viscéraux au cerveau. Ces neurofibres afférentes conduisent les influx 

sensitifs des muscles et des glandes au cerveau et lôinforment des changements chimiques, de 

lô®tirement et de lôirritation des visc¯res. Pr®cisons quôentre 80 ¨ 90 % des fibres des nerfs 

vagues sont des neurofibres aff®rentes, qui ram¯nent lôinformation vers le cerveau
58

.  

 

Comme nous le voyons à la figure 4.2, les neurones pré et postganglionnaires de la partie 

parasympathique du syst¯me nerveux autonome rel©chent de lôac®tylcholine, tout comme le font 

les neurones préganglionaires de sa partie orthosympathique. Les neurones postganglionaires du 

système nerveux orthosympathique relâchent de la noradr®naline, ¨ lôexception des glandes 

surr®nales qui rel©che ®galement de lôadr®naline. 

 

Les neurotransmetteurs relâchés par les neurones postganglionaires des deux parties du système 

nerveux autonome (ortho et parasympathique) modulent les réponses des cellules ciblées 

directement en bloquant les récepteurs sur les terminaux postganglionaires des neurones ciblées 

et celles qui les entourent. Cette boucle de rétroaction module le relâchement de futurs 

neurotransmetteurs. 

 

 

 

 

 

                                                
58  MARIEB, Elaine N., HOEHN, Katja., MOUSSAKOVA, Linda., et al. Anatomie et physiologie humaines (4e 

éd.). Saint-Laurent : Éditions du Renouveau Pédagogique Inc, 2010. P.613. 
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SCHUENKE, Mickael, SCHULTE, Erik, & SCHUMACHER, Udo. Atlas of Anatomy,                                                    

Second Edition. Thieme. 2009. P. 649. 

 

Figure 4.2 Modulation of the response at target cells neurotransmitters of the ANS 

 

 

 

Terminons cette introduction en abordant la genèse embryologique de ce système. À partir de la 

5e semaine de développement, des cellules de la crête neurale dans la région dorsale de 

lôembryon ð les sympathogonies ð migrent en arrière de lôaorte dorsale et créent des fibres 

entre elles, ce qui forme les chaines orthosympathiques. De la région dorsale, certaines 

sympathogonies migrent aussi aux régions cervicales et lombaires. Certaines sympathogonies 

migrent jusquôà lôavant de lôaorte et forment les ganglions préaortiques (cîliaque, 

mésentériques...) et dôautres vont encore plus à lôavant donnant naissance aux ganglions sous-

muqueux de la paroi intestinale
59

.  

 

                                                
59

  LANGMAN, Jan. & SADLER, Thomas. Embryologie médicale. Pradel. 2010. P.445-449. 
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4.2.2 Le système nerveux autonome de la partie haute du système digestif 

La partie sup®rieure du syst¯me digestif est sous lôinfluence des ganglions orthosympathiques 

des vertèbres T5 à T9. En émergeant, les grands nerfs splanchniques (côté droit du corps en 

rouge foncé, côté gauche en rouge plus pâle sur la figure 4.4) ont une branche qui fait synapse 

dans le ganglion cîliaque que lôon peut voir ¨ la figure 4.3, au-dessus des deux ganglions 

aortico-rénaux et du ganglion mésentérique supérieur.  

 

 

 

 

 

 

SCHUENKE, Mickael, SCHULTE, Erik, & SCHUMACHER, Udo. Atlas of Anatomy,                                                    

Second Edition. Thieme. 2009. P.205. 

 

Figure 4.3 Autonomic plexuses in the abdomen and pelvis 
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La figure 4.4 offre une vue sch®matis®e de lôinnervation du syst¯me nerveux autonome en lien 

avec le système digestif. Le grand nerf splanchnique gauche, suite au ganglion cîliaque, se 

dirige dôune part vers le plexus spl®nique et, dôautre part, vers le plexus gastrique post®rieur pour 

innerver respectivement ces deux organes.  

 

 

 

SCHUENKE, Mickael, SCHULTE, Erik, & SCHUMACHER, Udo. Atlas of Anatomy,                                               

Second Edition. Thieme. 2009. P.203. 

 

Figure 4.4 Autonomic innervation of the intraperitoneal organs 

 

 

Pour ce qui est du grand nerf splanchnique droit, apr¯s son passage dans le ganglion cîliaque 

lôune de ses branches nerveuses se dirige vers le plexus hépatique innervant non seulement le 

foie, mais aussi la vésicule biliaire et le canal cholédoque. Une autre de ses branches passe par le 

ganglion cîliaque puis se sépare en deux, innervant dôune part le deuxième duodénum et, 

dôautre part, le pancréas, en passant par le plexus pancréatique. 

 

Les deux grands nerfs splanchniques ont ®galement une branche qui, au lieu dôaller par le plexus 

cîliaque, va directement au ganglion m®sent®rique sup®rieur. La suite du grand nerf 
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splanchnique gauche innerve la queue du pancréas, alors que la suite du grand nerf splanchnique 

droit innerve la tête du pancréas. Suite au plexus mésentérique, une branche nerveuse trouvant 

son origine au tronc orthosympathique droit et une autre au tronc orthosympathique gauche se 

dirigent ensemble pour innerver le troisième duodénum. 

 

La partie parasympathique du syst¯me nerveux autonome de cette r®gion a la particularit® dô°tre 

double, b®n®ficiant de lôinnervation des nerfs vagues ant®rieur et post®rieur (sauf la rate qui nôa 

quôune innervation du nerf vague ant®rieur). Tous les organes sont donc sous lôinfluence 

distincte des deux types dôactivit®s mentionn®es dans la th®orie polyvagale, ce qui est fort 

parlant. Il est intéressant de souligner que les sphincters îsophagiens et pyloriques sont 

uniquement sous innervation parasympathique, sans apport orthosympathique. 

4.2.3 Le système nerveux autonome des parties moyenne et basse du système digestif 

Lôinnervation orthosympathique de lôintestin gr°le, du c¹lon ascendant et des deux premiers tiers 

du c¹lon transverse, transige par lôinterm®diaire du ganglion m®sent®rique sup®rieur, ce dernier 

recevant les nerfs provenant des vertèbres T5 ¨ T11, L1 et L2, qui y font synapses. Lôinnervation 

parasympathique de cette région vient du nerf vague postérieur uniquement, contrairement à la 

partie haute, qui elle est innervée par les nerfs vagues antérieur et postérieur. 

 

ê partir du dernier tiers du c¹lon transverse jusquôau rectum, il y a un changement substantiel 

concernant lôinnervation. Lôinnervation orthosympathique prend son origine principalement des 

vertèbres L1 et L2, mais aussi de T5 à T11. La principale particularité de cette section est que 

lôensemble de son innervation orthosympathique fait ensuite synapse au ganglion mésentérique 

inf®rieur. Le rectum profite dôune innervation particuli¯rement nombreuse passant en totalit® par 

le ganglion splanchnique pelvien et son plexus hypogastrique inférieur (figure 4.5). Lôune des 

sources dôinnervation provient du ganglion m®sentérique inférieur, une autre des ganglions 

nerveux lombaires de L3 à L5 et une troisième des ganglions nerveux du sacrum, de S1 à S3. 
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SCHUENKE, Mickael, SCHULTE, Erik, & SCHUMACHER, Udo. Atlas of Anatomy,                                               

Second Edition. Thieme. 2009. P.203. 

 

Figure 4.5 Autonomic innervation of the intraperitoneal organs 

 

 

 

Lôinfluence parasympathique ¨ partir du dernier tiers du c¹lon transverse se fait quant ¨ elle 

uniquement par lôapport sacral, contrairement au reste du tube digestif qui fonctionne avec les 

deux nerfs vagues, antérieur et postérieur. 

 

Dans la prochaine section, nous pr®sentons lôapport du docteur Rubinstein ¨ lôanalyse des crises 

du TAG, abordées comme une tentative du corps de retrouver son homéostasie. 

 

 



40 

4.3 LA CRISE DôANXIÉTÉ COMME PHÉNOMÈNE DE DÉCOMPENSATION 

La présente recherche se base sur le principe fondamental en ostéopathie selon lequel le corps a 

en lui-m°me la capacit® de sôautor®guler. Le protocole dôexp®rimentation de cette recherche se 

situe dans lôaccompagnement du corps des sujets dans ce processus de recherche dôhom®ostasie. 

Dans la présente section, nous présentons les cycles de décompensation que le corps met en 

place pour rétablir cet équilibre interne, entre autres dans le cas du trouble anxieux généralisé 

(TAG).  

 

Selon le médecin H. Rubinstein
60

, toute maladie, toute crise se déroule en deux phases. Pendant 

la premi¯re phase, lôorganisme doit faire face à un stress intense, créant les modifications 

physiques ou chimiques qui vont lôaider ¨ surmonter son probl¯me, jusquô¨ un apog®e. Puis, il y 

a un changement dô®tat et lôorganisme entre dans une seconde phase, où il doit faire face aux 

désagréments dôune p®riode de r®paration afin de retrouver lô®tat sain dôavant la crise. La crise 

correspond donc ¨ la rupture spectaculaire dôun ®quilibre, souvent d®j¨ plus ou moins fragile, et 

au débordement des systèmes de défense physique, psychologique et immunitaire du sujet. La 

crise fait appel à la notion de décompensation, côest-à-dire quôun ®tat pr®pathologique ou 

parapathologique évoluait déjà dans le corps, en sourdine ou de façon latente, compensée par les 

mécanismes du corps. Dans les situations de stress chronique ou de TAG, les mécanismes 

dôadaptation et de d®fense finissent par fonctionner de façon anormale et par créer toute la 

symptomatologie pathologique que nous venons de décrire.  

 

Même si la réaction biochimique présentée plus haut est la même face aux innombrables facteurs 

de stress, les personnes peuvent développer des maladies dôadaptation apr¯s une accumulation 

dôun ou de plusieurs de ces facteurs. Les formes sp®cifiques dôexpression des r®actions 

pathologiques dôun individu donn® sont diff®rentes en fonction de son terrain (de son état à un 

moment précis, le rendant plus ou moins réceptif aux agents agresseurs). La crise de panique ou 

dôangoisse est une expression sp®cifique brutale, ponctuelle, dôune situation dangereuse, instable, 

qui ne demandait quô¨ ®clater. Côest pourquoi bon nombre dô®tats pathologiques aigus ne 

surgissent pas inopinément, ils sont préparés, aggravés et prévisibles.  

                                                
60

  Médecin généraliste à Paris, au Centre Neurologique Duroc et auteur du livre Notre corps et ses crises 2010. 
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Si le système de réaction au stress normal ne fonctionne pas correctement ou est débordé par les 

événements quotidiens, la personne peut développer un trouble anxieux généralisé. Lôangoisse 

peut dôabord se manifester physiquement par une constriction difficilement supportable du 

larynx avec difficultés de déglutition, une impression dô®touffer, ou encore de mort imminente. 

La personne peut ressentir des sueurs froides, vivre une crise de larmes ou de tremblements. À 

un degr® plus fort, lôangoisse provoque lôimpossibilit® dôeffectuer des actes simples de la vie 

quotidienne. Ces signes psychiques et physiques peuvent sôexprimer ¨ différents degrés 

dôimportance ð allant de simple nervosit® ou ®motivit® accompagn®e de sautes dôhumeur, à de 

v®ritables crises dôangoisse ð, et peuvent sôaccompagner de modifications de la personnalité.  

 

ê lôorigine dôune crise de panique ð ou autre crise ð, se cr®e un circuit dôinteractions, qui est 

un véritable cercle vicieux générant une maladie autoentretenue : 

¶ un agent spécifique crée des lésions du système immunitaire; 

¶ les lésions du système immunitaire provoquent des désordres neuro-hormonaux; 

¶ ces désordres neuro-hormonaux sont responsables des symptômes et des troubles des 

organes récepteurs; 

¶ les organes récepteurs malades envoient des signaux neuroendocriniens perturbés à leur 

tour; 

¶ en retour, ces signaux perturbés entrainent une réponse erronée du système immunitaire. 

 

Dans le cas du TAG, selon le docteur H. Rubinstein, les maladies fonctionnelles sont causées par 

des lésions minimes, mais précises, au niveau cellulaire, métabolique ou immunologique. Ces 

lésions constituent des pathologies tout aussi organiquement réelles que les affections macro-

lésionnelles classiques. Quand une situation est détectée comme dangereuse par le cerveau, il 

demande ¨ lôintestin de consommer moins dô®nergie pour la digestion, de produire moins de 

muqueuse et de ralentir sa propre irrigation sanguine. La paroi intestinale moins bien protégée et 

irrigu®e se fragilise ; les cellules immunitaires qui y sont log®es s®cr¯tent alors une quantit® 
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importante de messagers chimiques qui sensibilisent toujours plus le système nerveux entérique, 

abaissant ainsi le premier seuil de réaction
61

. 

 
 

Comme lô®crit la docteure I. Matveikova en parlant de la relation entre le cerveau et lôintestin : 

ç Tel un jumeau bienveillant, le cerveau intestinal ressent, prend en charge et assimile les 

émotions et les problèmes générés par son grand frère et, qui plus est, il enregistre le 

retentissement ®motionnel des ®v®nements marquants dans nos entrailles. è
 62

 Côest le lieu 

dôarriv®e des signaux du système nerveux entérique (cortex insulaire, système limbique, cortex 

préfrontal, complexe amygdalien, hippocampe et/ou cortex cingulaire antérieur) qui influence la 

manière dont ces signaux sont perçus. La docteure G. Enders souligne que côest par la perception 

du ç moi è, la gestion des sentiments, la moralit®, la peur, la m®moire et la motivation que le 

syst¯me digestif sôexprime ¨ notre cerveau
63

. Sans commander au cerveau directement, cette 

information élargit la possibilité dôinfluencer de tels param¯tres chez une personne vivant avec 

un trouble anxieux généralisé, qui est lôobjectif de la présente recherche. 

 

                                                
61  ENDERS, Giulia. Le Charme discret de lôintestin : Tout sur un organe mal aimé. Éditions Actes Sud. 2015. 

P.172 
62  Sp®cialiste en m®decine familiale, en endocrinologie, en nutrition clinique ainsi quôen trouble du comportement 

alimentaire et auteure du livre Lôintelligence du ventre : Comment fonctionne notre second cerveau?꜡ 2015. 
63  ENDERS, Giulia. Le Charme discret de lôintestin : Tout sur un organe mal aimé. Éditions Actes Sud. 2015. 

P.164. 
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CHAPITRE 5  

BIOMÉCANIQUE ET ANATOMIE DE LA MOBILITÉ  

DES ORGANES CIBLÉS DU SYSTÈME DIGESTIF 

 

La mobilit® du syst¯me digestif est la porte dôentr®e utilis®e pour intervenir ostéopathiquement 

sur le trouble anxieux généralisé (TAG) dans cette recherche expérimentale. Lôanatomie d®crite 

dans ce chapitre a été utilisée pour constituer la chaine du protocole expérimental. Pour 

intervenir efficacement sur cette mobilit®, nous aborderons lôembryologie et la position finale 

des liens fasciaux pouvant avoir un impact sur la mobilit® de lôestomac, de lôintestin gr°le ou du 

côlon. 

5.1 EMBRYOLOGIE DU SYSTÈME DIGESTIF 

Lô®tude de lôembryologie est une façon de se faire raconter lôhistoire des organes, des structures 

et des tissus. Dans le cas de cette recherche expérimentale, elle permet de saisir le 

positionnement des organes ciblés, mais aussi les liens qui existent entre eux, quôils soient de 

continuité
64

 ou de contiguïté
65

, et qui ont un impact sur la mobilité viscérale
66

. Le moyen 

dôintervention choisi dans cette recherche étant de normaliser spécialement par les attaches 

péritonéales des organes ciblés, il sera beaucoup plus aisé de saisir la position des fasciae choisis 

si nous faisons un retour sur la formation embryologique de ce système. Nous nous 

concentrerons sur les étapes du développement qui ont cours à partir de la quatrième semaine, un 

peu avant que le tissu conjonctif entre le tube digestif et la paroi postérieure ne devienne 

membraneux. 

 

Ce que nous nommons lôintestin ant®rieur inclut lôestomac et sô®tend jusquô¨ la premi¯re partie 

du duodénum. Il est vascularisé par le tronc cîliaque. Le péritoine pariétal est réfléchi à partir de 

                                                
64  Continuité : ayant un lien attachant un point à un autre. 
65  Contiguïté : nôayant pas un lien de continuit®, mais la proximit® des deux ®l®ments fait quôils sôinfluencent tout 

de même. 
66   Lô®tude de lôembryologie permet aussi de saisir les mouvements de motilité viscérale faisant partie des 

possibilit®s dô®coute et de normalisation ost®opathique, mais cette recherche expérimentale intervient plutôt sur 

la mobilité viscérale. 
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lôaorte, pour cr®er un tissu conjonctif continu jusquô¨ lôavant de lôabdomen, le m®sogastre, au 

sein duquel se développent les organes. Ce tissu restera en place au cours de la croissance, 

entourant et connectant les organes de façon antéro-postérieure. La partie la plus postérieure de 

ce lien conjonctif se nomme le mésogastre postérieur ou dorsal (voir la figure 5.1), dans lequel se 

développent la rate et les deux bourgeons du pancréas. Il englobe ®galement lôestomac. Apr¯s 

celui-ci, le tissu conjonctif se prolonge et devient alors le mésogastre antérieur. La partie entre 

lôestomac et le foie formant le petit ®piploon, il englobe ensuite le foie et se prolonge jusquôau 

péritoine pariétal antérieur, où il prend le nom de ligament falciforme.  

 

 

 

LANGMAN, Jan. & SADLER, Thomas. Embryologie médicale. Pradel. 2010. P.300. 

 

Figure 5.1 Dessin montrant la situation de la rate, de lôestomac et du pancr®as ¨ la fin de la 5e et 

de la 11e semaine  

 

 

Comme présenté à la figure 5.1B, au moment de son développement, lôestomac cro´t plus 

rapidement et prend plus de place dans sa portion postéro-latérale que dans sa portion antérieure. 

Ce d®calage de croissance engendre sa rotation dôun quart de tour, en plus de son ®talement 

horizontal, lôamenant ¨ occuper davantage lôespace gauche de lôabdomen. En se développant, 

lôestomac entraine avec lui dans sa rotation le mésogastre; la partie post®rieure de lôestomac va 



45 

vers la gauche formant sa grande courbure, alors que sa partie gauche se dirige vers la partie 

antérieure de lôabdomen, entrainant le nerf vague gauche (antérieur) avec lui.  

 

La croissance de la rate et du pancréas dorsal, qui se développent à partir du mésogastre 

postérieur, contribue à la formation des replis et des différents liens que nous pouvons observer à 

la figure 5.2. À ce stade, ce qui deviendra le grand omentum, ou grand épiploon, est encore un 

dédoublement du mésogastre postérieur entre la rate, le pancréas et la grande courbure de 

lôestomac. Il vient ensuite fusionner ses quatre feuillets passant devant le côlon transverse, pour 

devenir le grand épiploon au niveau sous mésocolique. 

 

 

 

LANGMAN, Jan. & SADLER, Thomas. Embryologie médicale. Pradel. 2010. P.301. 

 

Figure 5.2 Coupe longitudinale montrant les rapports entre grand épiploon, estomac, côlon 

transverse et anses grêles au 4
e
 mois et nouveau-né 

 

 

Lôintestin moyen, quant ¨ lui, est constitu® de la deuxi¯me partie du duod®num jusquôau deux 

tiers du côlon transverse. Cette section est vascularis®e par lôart¯re mésentérique supérieure. 

Côest en continuit® avec la rotation de lôestomac nomm®e plus haut, que les deux bourgeons de 

pancréas feront leur rotation jusquô¨ leur fusion, laissant ainsi la face post®rieure du pancr®as 
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accolée par le muscle de Treitz au péritoine pariétal postérieur. Les 2
e
, 3

e
 et le début de la 4

e
 

partie du duod®num lôaccompagnent r®tro-péritonéalement.  

 

Tel que nous pouvons le voir à la figure 5.3, à la 6
e
 semaine, lôintestin gr°le sôallonge au point 

quôil sort en partie dans le cordon ombilical, accompagné du côlon droit et avec son péritoine 

visc®ral. Lôintestin gr°le continue alors sa croissance, son allongement et sa rotation. Cette 

rotation fait un quart de tour, amenant ce qui ®tait ¨ gauche vers le haut. Côest ¨ ce moment que 

la totalité de lôintestin gr°le revient ¨ lôint®rieur de lôembryon proprement dit, faisant un autre 

demi-tour, laissant allonger le côlon jusquô¨ ce que le cæcum redescende se positionner au 

niveau de la fosse iliaque, du c¹t® droit de lôabdomen. Il arrive que cette rotation ne soit pas 

complète chez certains individus, ce qui entraine un positionnement différent du cæcum, qui peut 

remonter jusquô¨ la hauteur de lôangle colique droit chez ces derniers. Le mésentère, par sa 

racine m®sent®rique, reste le lien dôattache post®rieur de lôintestin gr°le pendant tout ce 

développement viscéral. La position des côlons reste un peu plus antérieure du côté droit que du 

côté gauche, les deux fusionnant toutefois avec la paroi postérieure par le fascia de Toldt, les 

amenant à être rétro-péritonéaux dans leur portion postérieure et créant les replis et les gouttières 

coliques
67

 
68

. 

 

Côest en bonne partie par le d®veloppement embryologique que nous venons de présenter, que 

des liens de continuité fasciale avec le péritoine viscéral ont été formés. Ils servent de liens de 

fixité aux organes ciblés et pour cette raison, ils seront particulièrement visés lors du choix des 

techniques servant à intervenir sur la mobilité viscérale. 

                                                
67  LANGMAN, Jan. & SADLER, Thomas. Embryologie médicale. Pradel. 2010. P.291 à 324.  
68  Eazy EKG. Embryological Development of the Digestive System. 2011. Récupéré en 2017 de 

https://www.youtube.com/watch?v=VG_DJqEB1_8 
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LANGMAN, Jan. & SADLER, Thomas. Embryologie médicale. Pradel. 2010. P.312. 

 

Figure 5.3 Hernie ombilicale dôune boucle intestinale chez un embryon dôapproximativement 8 

SA 

 

5.2 INTRODUCTION À LA BIOMÉCANIQUE DE LA MOBILITÉ DIGESTIVE 

La biomécanique étudie les propriétés mécaniques des organismes vivants, analysant le corps 

comme une machine capable de mouvement.
69

 Cette section permet dôassurer la compréhension 

de la mobilité des organes ciblés dans le cadre de la présente étude, et dôainsi mieux comprendre 

les liens qui les relient aux structures environnantes et qui les amènent en interrelation 

anatomique.  

                                                
69  Publications Index Santé. Quôest-ce que la biom®canique꜡? 2018. Récupéré en 2018 de : 

https://www.indexsante.ca/chroniques/436/la-biomecanique.php 
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Bien que le système digestif utilise différents types de contractions tissulaires physiologiques des 

viscères ciblés (dite mobilité intrinsèque) afin dôeffectuer sa responsabilit® digestive en plus de 

tout lôaspect biochimique, comme il ne sôagit pas du type de mobilit® vis®e par les normalisations 

ostéopathiques de ce protocole de recherche, elle ne sera donc pas présentée dans ce mémoire. 

 

Nous présentons plutôt dans cette section la dimension biomécanique des trois organes ciblés, 

soit lôestomac, lôintestin gr°le et le côlon. Cette présentation de la mobilité viscérale se fera par la 

description des points dôattache plus fixes et plus mobiles ayant une incidence sur la mobilit® 

viscérale des organes ciblés (dite mobilité extrinsèque), suivi dôun rappel de leurs rapports 

vasculo-nerveux. Rappelons que cette recherche exp®rimentale vise lôoptimisation de la mobilité 

visc®rale extrins¯que de lôestomac, de lôintestin gr°le et du côlon comme moyen dôintervention 

ost®opathique sur lôhom®ostasie abdominale, dans le but dôobserver son impact sur les 

symptômes du trouble anxieux généralisé. 

 

Les trois organes ciblés par les études gastroentérologiques ð lôestomac, lôintestin gr°le et le 

côlon ð sont la continuit® dôune m°me structure. Il sôagit du m°me tube digestif se prolongeant 

dans lôespace abdominal et ayant des fonctions distinctes, comme autant dô®tapes de la digestion 

permettant au corps de se nourrir. Pour cette raison, les coordonnées dimensionnelles seront 

décrites en introduction des sections qui suivent. Ces sections sont pr®sent®es dans lôordre de la 

digestion, afin de privilégier une perception tridimensionnelle fonctionnelle. La figure 5.4 permet 

de visualiser la délimitation faite par le méso du côlon transverse entre la partie haute ð dite sus 

mésocolique ð et basse de lôabdomen ð dite sous mésocolique.  
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BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig6 P.1742. 

 

Figure 5.4 Coupe sagittale schématique de la cavité abdomino-pelvienne chez la femme 

 

 

Voici un tour dôhorizon rapide, pour permettre de garder en t°te les autres visc¯res qui nôont pas 

®t® cibl®s par cette ®tude, mais qui sont bien pr®sents dans lôabdomen et en lien de continuit® ou 

de contiguïté avec les viscères ciblés. La figure 5.5 permet de cibler rapidement leur situation 

intra ou rétropéritonéale.  
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BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig2 p.1869. 

 

Figure 5.5 Le péritoine pariétal postérieur, les racines des différents mésos et les ligaments 

péritonéaux  
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Le foie prend une place importante c®phaliquement, ®tant m®dian et ant®rieur ¨ lôestomac, dans 

le plan frontal de la partie la plus haute de D2 et céphalique aux deux angles coliques. Le rein 

droit est post®rieur ¨ D2 et il est m®dian vers post®rieur ¨ lôangle colique droit. La t°te du 

pancréas est imbriquée médialement à D2, alors que sa queue est postérieure au corps de 

lôestomac. La rate étant postérieure, mais aussi l®g¯rement lat®rale ¨ lôestomac, elle se retrouve 

physiologiquement postérieure à sa grande courbure. Le rein gauche est post®rieur ¨ lôestomac, à 

la rate et au foie, mais sa partie latérale est plus directement vis-à-vis la fin du côlon transverse et 

de lôangle colique gauche. 

5.3 BIOMÉCANIQUE ET ANATOMIE DE LA MOBILITÉ  DE LôESTOMAC  

Lôestomac est un r®servoir temporaire dans lequel les prot®ines commencent ¨ se faire dégrader, 

chimiquement et par des mouvements mécaniques de pétrissage, jusquô¨ lôobtention du chyme 

(bouillie crémeuse). Il est cependant avant tout une dilatation du long tube digestif.
70

 

 

Tout dôabord, la fin de lôîsophage doit passer ¨ travers un orifice, le hiatus diaphragmatique, 

pour p®n®trer dans lôespace abdominal et devenir lôîsophage abdominal. Celui-ci, maintenant 

intrapéritonéal, continue vers le centre-gauche de lôabdomen tout en restant très vertical où il 

sô®largit et prend le nom dôestomac. Lôestomac est au cîur dôun ensemble dô®piploons formant, 

entre autres, la bourse omentale et se jetant vers le grand ®piploon, en plus dô°tre lô®l®ment le 

plus mobile de ce secteur, avec le diaphragme qui lôentraine dans son mouvement puisquôil y est 

suspendu par le ligament gastro-phrénique. La continuité et la contiguïté entre lôestomac et les 

autres viscères expliquent quôune tension dôun de ses cot®s a un impact direct sur la mobilit® des 

autres viscères adjacents, mais aussi sur sa mobilité intrinsèque et sur sa physiologie. 

                                                
70  MARIEB, Elaine N., HOEHN, Katja., MOUSSAKOVA, Linda., et al. Anatomie et physiologie humaines (4e 

éd.). Saint-Laurent : Éditions du Renouveau Pédagogique Inc, 2010. P. 987 et 1004. 
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5.3.1 La mobilit® extrins¯que de lôestomac 

Lôestomac est maintenu en place par diff®rents moyens dôattaches fasciales qui ont un impact sur 

sa mobilité. Nous abordons chacune des zones de mobilité les plus importantes dans la présente 

section.  

 

La mobilité céphalique : La fin de lôîsophage passe ¨ travers le diaphragme, o½ lôon retrouve le 

hiatus îsophagien. ê cette hauteur, les tissus doivent être mobiles pour suivre les mouvements 

de respiration thoracique, en plus dô°tre relativement fix®s au diaphragme pour maintenir 

lôîsophage ¨ sa hauteur. La forme des tissus du diaphragme maintient la contingence gastrique 

et emp°che les reflux, agissant sur lôîsophage comme un lasso ¨ lôinspiration et comme une 

pince ¨ lôexpiration. Les muscles de Rouget et de Juvara, que nous voyons à la figure 5.6, 

sôacquittent également de cette adaptation, afin de laisser une certaine liberté de mouvement au 

tube digestif lors du passage du bol alimentaire. Il faut ®viter quôune traction soit exerc®e sur 

lôestomac, ceci pouvant entrainer une hernie hiatale. Il sôagit globalement de renforcements 

locaux dôune importante complexit® et ayant une fonction primordiale dans lô®quilibre 

îsophago-gastrique. 

 
 

 
 

 

BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig20 P.1907. 

 

Figure 5.6 Coupe frontale du hiatus îsophagien 
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De façon plus indirecte et globale, le diaphragme dans son entièreté doit pouvoir être mobile et 

suivre la respiration pulmonaire, sinon il entraine des contraintes sur les viscères abdominaux 

quôil suspend (foie, estomac, rate, colon). Le diaphragme étant en continuité avec les différentes 

parties du fascia hépatophrénique au centre dans la partie antérieure et à droite du diaphragme, il 

a un impact important sur les mouvements globaux et donc sur la mobilit® g®n®rale de lôestomac. 

Sur la gauche, le ligament gastro-phréno-spl®nique maintient lôestomac suspendu au diaphragme 

et en assure la stabilité par son attache à la partie postéro-céphalique de la grande courbure de 

lôestomac. 

 

La mobilité postérieure et médiale : Cette section couvre le corps de lôestomac dôun bout ¨ 

lôautre, ce dernier a donc besoin dôune certaine mobilit®. Ce que nous appellons le ligament 

gastro-phréno-splénique (figure 5.7) est une façon de souligner la continuité des fibres entre le 

ligament gastro-phrénique (ou phrénico gastrique) vers le bas et la gauche avec lô®piploon 

gastro-splénique, ce dernier attachant la grande courbure de lôestomac au hile de la rate.  
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PERLEMUTER, Léon, WALIGORA, Jean. Cahiers dôanatomie : Abdomen, I : arrière-cavité des épiploons, rate, 

estomac et ses vaisseaux, duodénum, premier duodénum, pancréas, tête du pancréas, voie biliaire principale. 

Masson. 1970. Rate, F, II. 
 

Figure 5.7 Ligament gastro-phréno-plénique : ligament phrénico gastrique et ligament gastro-

splénique 

 

 

Lô®piploon gastro-splénique se continue plus bas par le ligament gastro-colique, qui relie 

lôestomac au c¹lon transverse. Enfin, la continuit® de lô®piploon gastro-splénique se fait par la 

droite, où il se jette avec la portion céphalique du petit épiploon, celui-ci formant avec lôestomac 

lui-même le mur antérieur de la bourse omentale (figure 5.8), en plus de son expansion gauche, 

qui se termine avec le suspenseur de lôangle colique gauche.  
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BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig26 P.1910. 

 

Figure 5.8 Coupe sagittale schématique passant par le corps de lôestomac et lôarri¯re-cavité des 

®piploons dôapr¯s Metz 

 

 

Le petit épiploon est formé de trois parties, que nous voyons à la figure 5.9 (condensa, flaccida et 

vasculosa). La pars condensa assure la stabilité en ®tant lô®l®ment suspenseur de la petite 

courbure par le nombre, la densité et les sens de ses fibres, la pars flaccida garantit plutôt la 

mobilité et la qualité du mouvement. La pars vasculosa relie la petite courbure aux éléments 

hépatiques.  
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BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig17 P.1955. 

 

Figure 5.9 Le petit épiploon 

 

 

Tout ce complexe est issu du mésogastre, lors du développement embryologique du système 

digestif. Ce complexe débute à la partie post®rieure jusquô¨ la partie ant®rieure de lôabdomen, si 

nous incluons le foie et le ligament rond. Le ligament profond de lôestomac, ou ligament gastro-

pancréatique de Huschke
71

, a également un impact sur la mobilit® de lôestomac vers m®dian. Non 

seulement il maintient le tiers sup®rieur de la petite courbure de lôestomac et le bord droit de 

lôîsophage au tronc cîliaque, mais il a une influence physiologique importante dans le 

mouvement des liquides, puisquôil forme une cloison oblique dans lôarri¯re-cavité des épiploons.  

 

                                                
71

  POIRIER, Paul. Trait® dôanatomie humaine (Vol. 4). Masson. 1895. P.219 
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La mobilité caudale : Cette partie de lôestomac a un besoin particulier de mobilit®, puisque la 

grande courbure doit être particulièrement mobile avec son expansion lors de la digestion, 

sachant que lôanxi®t® diminue sa capacit® de distension. La grande courbure de lôestomac est 

quant à elle en continuité directe avec le ligament gastro-colique (figure 5.10), mais ce dernier a 

davantage un impact de mobilité sur le côlon que sur lôestomac lui-même.  

 

 

 
 

 

BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig 16 P.1905. 

 

Figure 5.10 Vue antérieure de la rate et de lôangle gauche du côlon  
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Le ligament gastro-colique maintient donc la partie caudale de lôestomac au c¹lon transverse, 

jusquô¨ la portion haute du grand omentum, qui se poursuit ¨ gauche pour donner le suspenseur 

de gauche
72

. 

5.3.2 Rappel vasculo-nerveux de lôestomac 

5.3.2.1 Les rapports artériels de lôestomac 

Andrew Taylor Still, fondateur de lôost®opathie, avait énoncé que «le r¹le de lôart¯re est 

absolue». Cette phrase soulignait lôimportance que les nutriments et éléments des systèmes de 

défense puissent se rendre ¨ lôendroit appropri® et sans contrainte. Cette phrase est aujourdôhui 

®largie ¨ lôensemble des liquides, gr©ce ¨ lôapprofondissement des connaissances anatomiques 

actuelles, mais rappelle lôattention ostéopathique portée à la vascularisation. Voici en 5.11 la vue 

dôensemble de la vascularisation du secteur. 

 

 

 

                                                
72  BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, 

la région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. P.1899 à 1901. 
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SCHUENKE, Mickael, SCHULTE, Erik, & SCHUMACHER, Udo. Atlas of Anatomy,                                                

Second Edition. Thieme. 2009. P.188. 

 

Figure 5.11 Portal vein : Stomach and duodenum 

 

 

Au niveau de lôapport art®riel de lôestomac, tout lôapport sanguin est issu du tronc cîliaque, qui 

se sépare en trois directions (figure 5.12). 
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BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig27 P.1910. 

 

Figure 5.12 Les cercles artériels gastriques 

 

 

La partie ant®rieure de lôentr®e de lôîsophage dans lôabdomen est irrigu®e par lôartère coronaire 

stomachique, qui continue en artère cardio-tub®rositaire ant®rieure. Lôirrigation est compl®t®e par 

un chemin tout ¨ fait diff®rent pour sa partie post®rieure, puisque côest lôart¯re spl®nique, dont 

une branche remonte en devenant lôartère cardio-tubérositaire postérieure, qui sôen charge. 

 

La petite courbure et la pars flaccida du petit ®piploon sont irrigu®es par lôart¯re h®patique, dôo½ 

part lôart¯re pylorique pour remonter toute la petite courbure jusquô¨ sôanastomoser avec lôart¯re 

coronaire stomachique. 

 

La grande courbure est irriguée par les artères gastro-épiploïques, qui forment un arc dans les 

deux tiers inférieurs de la grande courbure. Ces artères gastro-épiploïques sont anastomosées à 

droite avec lôart¯re gastro-duodénale partant de lôart¯re h®patique, et ¨ gauche avec lôart¯re 

splénique. Il est important de noter que cet arc passe dans le ligament gastro-colique et dans le 
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ligament gastro-splénique. Une partie de la grosse tubérosité et de la partie postérieure de 

lôentr®e de lôîsophage est irrigu®e par un des vaisseaux courts, qui passe ¨ travers lô®piploon 

gastro-splénique ainsi que du ligament gastro-phrénique. 

 

La paroi interne de lôestomac supportant les r®seaux sanguins sous-séreux, intramusculaires et 

surtout sous-muqueux, joue un rôle particulièrement pertinent pour la reconstruction des tissus 

lésés et pour limiter lôinflammation digestive puisque ses vaisseaux sont nombreux. Ces 

vaisseaux viennent de la pénétration dans les tissus des différents vaisseaux courts et des cercles 

artériels. 

5.3.2.2 Les rapports veineux de lôestomac 

Au niveau veineux, le réseau nait dans le réseau sous-épithélial de la sous-muqueuse, puis 

traverse les réseaux sous-muqueux et sous-s®reux. Il se jette ensuite dans lôun des vaisseaux 

homologues aux artères, soit par le cercle de la petite courbure ou celui de la grande courbure, 

pour ultimement aller vers la veine porte (figure 5.13).  

 

Comme cette recherche se déroule auprès de sujets ayant des troubles digestifs, il est important 

de nommer que les veines gastriques courtes forment des branches anastomosées se drainant 

dans le système cave et créant des anastomoses porto-caves. Celles-ci sont souvent en lien avec 

lôhypertension portale et sont souvent responsables des h®morragies digestives lorsque les tissus 

sont fragilisés. 
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BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 
région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig33 P.1914. 

 

Figure 5.13 Vascularisation veineuse de lôestomac 

 

5.3.2.3 Les rapports lymphatiques de lôestomac 

Le système lymphatique de lôestomac est présenté étant donné lôimplication de lôinflammation 

chronique du système digestif dans le TAG lorsquôil y a concomitance entre les deux. Tout 

comme le système veineux, le système lymphatique part du réseau muqueux, puis les collecteurs 

forment trois groupes ganglionnaires (figure 5.14).  
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BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 
région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig34 P.1915. 

 

Figure 5.14 Les territoires lymphatiques de lôestomac 

 

 

Lôentr®e de lôestomac et la petite courbure sont drain®es par le groupe ganglionnaire de la 

coronaire stomachique. La partie sup®rieure de la grande courbure et le lien de lôestomac vers le 

hile de la rate sont drain®s par le groupe ganglionnaire de lôart¯re spl®nique. La partie horizontale 

de la grande courbure jusquôau pylore est drain®e par le groupe ganglionnaire de lôart¯re 

h®patique. Lôensemble de ces ®l®ments finit par se drainer dans le ganglion cîliaque, ou encore 

vers les ganglions mésentériques supérieurs en passant par la veine gastro-épiploïque droite.  

5.3.2.4 Les rapports nerveux de lôestomac 

Les nerfs vagues droit et gauche contrôlent la majeure partie de la sécrétion gastrique; leur 

fonction est donc centrale dans la normalisation du système digestif. Les figures 5.15 et 5.16 

représentent lôanatomie nerveuse. 
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BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig35 P.1916. 

 

Figure 5.15 Disposition des pneumogastriques 

 

 

Les nerfs vagues descendent dans lôabdomen de part et dôautre de lôîsophage : les branches qui 

proviennent du nerf vague gauche (ou antérieur) innervent la partie antérieure de la petite 

courbure, alors que les branches qui proviennent du nerf vague droit (ou postérieur) innervent la 

partie postérieure de la petite courbure. Lôensemble formé par les deux sôappelle le p®dicule de la 

petite courbure. Puisque les nerfs vagues passent dans le hiatus îsophagien, le niveau de tension 

des muscles des Rouget et Juvara aurait un impact sur eux, de m°me que lô®tat du petit ®piploon 

pour le nerf vague gauche. Le canal pylorique, le premier segment du duodénum et la grande 

courbure sont innervés par des nerfs provenant des branches hépatiques du pneumogastrique 

gauche : le pédicule pylorique.  
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SCHUENKE, Mickael, SCHULTE, Erik, & SCHUMACHER, Udo. Atlas of Anatomy,                                                   

Second Edition. Thieme. 2009. P.206. 

 

Figure 5.16 Innervation of the anterior abdominal organs 

 

 

 

Le plexus cîliaque, pr®sent® dans la section 4.2, mais également visible à la figure 5.16, est un 

centre de transit nerveux capital, faisant partie du système nerveux autonome et recevant les 

nerfs de tous les viscères abdominaux
73

. 

                                                
73  LANDRY, Y. et RIVAL, Y. Plexux solaire ou cîliaque. Information Hospitalière, dictionnaire pharmaceutique. 

Lien non existant au moment du dépôt du mémoire, mais récupéré en 2020 de : 

http://www.informationhospitaliere.com/pharma-9779-plexus-solaire-coeliaque.html 
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5.4 BIOMÉCANIQUE ET ANATOMIE DE LA MOBILITÉ  DE LôINTESTIN GRÊLE 

Le pylore de lôestomac am¯ne le tube digestif ¨ rechanger de nom pour devenir le duodénum. Il 

sôagit de la premi¯re partie de lôintestin gr°le, soit le deuxième organe ciblé par la présente étude.  

 

À partir du deuxième segment du duodénum qui se situe à droite de la colonne vertébrale, le tube 

digestif est considéré comme rétropéritonéal dans sa partie postérieure puisquôil est maintenu 

postérieurement par le fascia de Treitz. Le duodénum se dirige ensuite caudalement dans la 

partie inf®rieure de lôabdomen, jusquô¨ devenir sous-mésocolique, pour ensuite former un angle 

de 90 degrés et devenir le 3
e
 duodénum. Côest le passage du dernier segment duod®nal, le 4

e
 

duod®num, sôant®riorisant pour passer devant la colonne vert®brale, qui redevient alors 

enti¯rement p®ritonis®. Il se dirige ensuite ¨ gauche de la colonne vert®brale et forme lôangle 

duodéno-jéjunal. Côest suite à cet angle que le tube digestif change de nom pour prendre celui 

dôanses grêles. Les anses gr°les occupent la majorit® de lôespace ant®rieur sous m®socolique, 

mais restent attachées par leur méso, qui fait une diagonale sur le mur postérieur de lôabdomen, 

de lôangle duod®no-j®junal (c®phalique gauche) ¨ lôangle il®o-cæcal (caudal droit).  

 

Nous avons choisi pour les raisons physiologiques mentionnées dans la partie 3.4.2 de ce 

mémoire, de concentrer notre normalisation sur la deuxième partie du duodénum ainsi que sur la 

partie des anses grêles. Pour cette raison, la mobilité de lôintestin gr°le sera pr®sent®e avec ces 

deux sections distinctes. 

5.4.1 La mobilité extrinsèque du 2e duodénum  

Concernant sa mobilité extrinsèque, le duodénum (figure 5.17) est en général très fixe. Cela est 

d¾, dôune part, au fait quôil est rétropéritonéal et maintenu par le fascia de Treitz, mais aussi par 

son positionnement entourant le pancréas et sa fonction qui le connecte directement à ce dernier.  
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BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig6 P.1921. 

 

Figure 5.17 La péritonisation du duodénum 

 

 

 

Côest dans la paroi interne du deuxième duodénum que se terminent les canaux biliaires et 

pancréatiques qui le maintiennent en place ð le canal de Wirsung débouchant ¨ lôampoule de 

Vater, et le canal de Santorini à la papille mineure. La tête du pancréas définit sa limite médiane. 

Il est particulièrement rattaché céphaliquement au pédicule hépatique et au foie par le petit 

épiploon et par la partie droite du ligament gastro-colique. Caudalement, le deuxième duodénum 

est impacté par la mobilité du côlon transverse, puisque la racine du mésocôlon transverse se 

dépose contre la face antérieure du pancréas. Il est bien maintenu postérieurement par le fascia 

de Treitz qui lôaccole à la paroi postérieure. 
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Le ligament hépato-duodéno-colique est une attache directe entre le duodénum, le foie et lôangle 

colique droit. Comme il agit davantage sur la mobilité du côlon, nous en parlerons donc à la 

section 5.5. 

5.4.2 La mobilité extrinsèque des anses grêles  

Parmi les viscères visés, les anses grêles sont celles devant physiologiquement être les plus 

mobiles. Leur attache unique est le mésentère, dont nous voyons la racine (aux figures 5.18 et 

5.19), ainsi que toute lôampleur tissulaire (figure 5.19).  

 

 

 

 

 

BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig12 P.2017. 

 

Figure 5.18 La racine du mésentère 
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BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig9 P.2015. 

 

Figure 5.19 Le mésentère (isolé) 

 

 

Côest dans le m®sent¯re que sont contenus ses vaisseaux sanguins, faisant le lien entre le mur 

post®rieur de lôabdomen et les anses gr°les, obliquement, de lôangle duod®no-j®junal ¨ lôangle 

iléo-cæcal
74

. La racine du mésentère est aussi la continuité antérieure du fascia de Toldt droit, 

qui se prolonge postérieurement avec le fascia de Treitz. 

 

 

                                                
74  BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, 

la région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. P.2011 à 2013. 
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5.4.3 Rappel vasculo-nerveux de lôintestin gr°le 

5.4.3.1 Les rapports artériels de lôintestin gr°le 

Comme nous avons ciblé plus spécialement le deuxième duodénum et les anses grêles, 

commençons en soulignant la proximité fonctionnelle entre le deuxième duodénum et le 

pancréas, qui se révèle également importante dans les différents réseaux que nous voyons à la 

figure 5.20.  

 

 

 

 

 

BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983.Fig36 P.1942. 

 

Figure 5.20 Vue antérieure du duodénum-pancréas et de sa vascularisation 

 



71 

Le r®seau art®riel est une anastomose en deux arcades, lôune sup®rieure-post®rieure et lôautre 

inférieure-antérieure. Les deux créent des liens entre le tronc cîliaque, par son artère gastro-

duod®nale, et lôart¯re m®sent®rique sup®rieure. 

 

Pour les anses grêles et le mésentère lui-m°me, côest lôart¯re m®sent®rique sup®rieure qui fait 

lôirrigation (figure 5.21).  

 

 

 

 

 

BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig17 P.2019. 

 

Figure 5.21 Coupe sagittale schématique des rapports de lôart¯re m®sent®rique sup®rieure avec le 

pancréas 
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Elle a un segment relativement fixe postérieur au pancréas, où elle passe juste devant le troisième 

duodénum, puis devient presque verticale en entrant dans le mésentère pour devenir libre entre 

ses feuillets. À partir de ce moment, des arcades artérielles se forment et sôanastomosent entre 

elles jusquô¨ irriguer les anses gr°les, comme nous le voyons aux figures 5.22 et 5.23 offrant une 

vision plus en interaction avec lôenti¯ret® du système digestif. 

 

 

 

 

 

BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig21 P.2021. 

 

Figure 5.22 Vascularisation artérielle des anses grêles et du côlon droit 

 



73 

 

 

 

 

 

SCHUENKE, Mickael, SCHULTE, Erik, & SCHUMACHER, Udo. Atlas of Anatomy,                                                 

Second Edition. Thieme. 2009. Thieme. P.182. 

 

Figure 5.23 Superior mesenteric artery 
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5.4.3.2 Les rapports veineux de lôintestin gr°le 

Concernant le deuxième duodénum, son réseau veineux est formé par deux arcades ð (les 

arcades veineuses pancréatico-duodénales supérieure et inférieure, dont une partie est indiquée 

en pointillé à la figure 5.24) ð, qui suivent leurs équivalents artériels, jusquôà la veine porte qui 

devient la veine mésentérique supérieure vers caudal. 

 

 

 

 

 

BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig23 P.2022. 

 

Figure 5.24 La veine mésentérique supérieure 

 

 

Pour les anses grêles, les réseaux veineux iléal et jéjunal se drainent dans la veine mésentérique 

supérieure (figure 5.25). Cette dernière a une partie flottante dans le mésentère, puis une autre 

partie fixe à la racine du mésentère, avant de passer derrière le pancréas pour se fondre à la veine 

porte. La figure 5.26 offre une vue plus globale que la figure précédente de lôinterrelation entre 

les deux systèmes sanguins. 
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BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig24 P.2023. 

 

Figure 5.25 Vascularisation veineuse des anses et du côlon droit 
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SCHUENKE, Mickael, SCHULTE, Erik, & SCHUMACHER, Udo. Atlas of Anatomy, Second Edition. Thieme. 

2009. P.190. 

 

Figure 5.26 Superior mesenteric vein 
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5.4.3.3 Les rapports lymphatiques de lôintestin gr°le 

Le courant lymphatique touchant le plus directement le deuxième duodénum est le courant 

postérieur droit, dont les ganglions suivent les arcades artérielles de la tête du pancréas 

(figure 5.27) et qui sont représentés comme étant moins accolés au duodénum dans certaines 

illustrations (figure 5.28). 

 

 

 

 

 

BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 
région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig38 P.1944. 

 

Figure 5.27 Les vaisseaux et les lymphatiques pancréatiques 
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SCHUENKE, Mickael, SCHULTE, Erik, & SCHUMACHER, Udo. Atlas of Anatomy,                                              

Second Edition. Thieme. 2009. P.197. 

 

Figure 5.28 Lymph nodes of the spleen, pancreas and duodenum 

 

 

Le réseau muqueux est essentiel au bon fonctionnement des anses grêles, puisquôil absorbe la 

plus grande partie des lipides lors de la digestion, les transformant en chyle. Les collecteurs 

lymphatiques que nous voyons à la figure 5.29, sont trois à quatre fois plus nombreux que les 

vaisseaux sanguins dans cette zone.  
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PERLEMUTER, Léon, WALIGORA, Jean. Cahiers dôanatomie : Abdomen, II : mésentère, cæcum et appendice, 

côlon droit, côlon pelvien, côlon gauche, mésocôlon transverse, vaisseaux du côlon, veine cave inférieure, rein et 

vaisseaux, capsules surrénales. Masson. 1970. Mésentère, I, III. 

 

Figure 5.29 Lymphatiques du mésentère 

 

 

Les ganglions sont de plus en plus gros, jusquô¨ ceux autour des vaisseaux m®sent®riques 

supérieurs, qui se drainent dans la partie du canal thoracique que nous appelons la citerne de 

Pecquet, ou groupe juxta aortique (figure 5.30). 
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BOUCHET, Alain., CUILLERET, Jacques. Anatomie topographique, descriptive et fonctionnelle : Lôabdomen, la 

région rétro-péritonéale, le petit bassin, le périnée. Simep. 1983. Fig25 p2024. 

 

Figure 5.30 Les ganglions aortico-lombaires et la citerne de Pecquet 

 

5.4.3.4 Rapports nerveux de lôintestin gr°le 

Concernant le deuxième duodénum, ses nerfs proviennent du plexus cîliaque et du plexus 

mésentérique supérieur, en longeant les vaisseaux sanguins (figure 5.31). 
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SCHUENKE, Mickael, SCHULTE, Erik, & SCHUMACHER, Udo. Atlas of Anatomy,                                                         

Second Edition. Thieme. 2009. P.208. 

 

Figure 5.31 Innervation of the small intestine 
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Pour les anses grêles, la communication nerveuse se fait par le plexus mésentérique supérieur, 

qui se trouve au-dessus des branches rénales (lôensemble de liens jaune p©le au-dessus dôelles 

aux figures 5.31 et 5.32), à la rencontre des ganglions semi-lunaires, aortico-réneau et 

mésentérique supérieur
75

.  

 

                                                
75  SCHUENKE, Mickael, SCHULTE, Erik, & SCHUMACHER, Udo. Atlas of Anatomy, Second Edition. Thieme. 

2009. P 203. 
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GRAY, Henry. Plexus prévertébral et ganglions, Anatomy of the human body. 1908. Récupéré en 2017 de : 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Plexus_pr%C3%A9vert%C3%A9bral#/media/File:Gray847.png 

 

Figure 5.32 Système nerveux 








































































































































































































































































































































































