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THE HUMAN

Bacteria, fung, and virus utnumber human cells in the body

by a factor of 10 to one. The mi

and on

in the include:

1 Helicobacter pylori
1 Streptococcus thermophilus

1 Clostridium difficile

SOURCES: NATROMAL INSTITUTES OF HEALTH, SCIENTIFIC AMERICAN; HUMAN MICROBIDME PROJECT

inthe
include:
1 Streptococcus v
1 Melsserla sicca
1 Candida albicans

in the

1 Pityrosporum ovale

inthe
include:

I Ureaplasma parvum

I Corynebacterium aurimucasum
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Hippocrate le Grand ou Hippocrate de Cos
médecin et philosophe grec, considéré en Europe comme le
« péere de la médec

: (né vers 460 av. J.-C, mort vers 378 av. J.-C)

« Que ton alimentation
soit ta premiére médecine. »

100 fois plus

de génes dans
le microbiote
intestinal

que dans

le génome
humain




Le microbiote intestinal Il colonise les parois de ...et se concentre

I’estomac et des intestins... surtout dans le co6lon.

est le plus important
microbiote du corps.
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Microbiote sous-dominant

"~ Microbiote dominant
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Clostridium Streptococcus

Faecalibacterium Enterobacteriacae

Microbiote de passage

Bacteroides
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Florence, Italy Burkina Faso, Africa
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Donner des antibiotiques aux bébés
pourrait favoriser 1'obésité

Early life events influence whole-of-life metabolic health via gut microflora

and gut permeability.
Kerr CA', Grice DM, Tran CD, Bauer DC, Li D, Hendry P, Hannan GN.
; Author information: "Preventative Health Flagship, CSIRO , North Ryde , Australia .

- Crit Rev Microbiol. 2014 Mar 19.

Wiorld J Pedistr. 20159 Jan 12, doi: 10, 1307 /=12515-018-00223-1. [Epub shesd of print)

Antibiotic use in early childhood and risk of cbesity: longitudinal analysis of a national cohort.

Kelly ', Kelly A%, O'Dowd T2, Haves CBZ.

Expert Opin Dreg Saf. 2015 Feb 11:1-132. doi: 101080 14740338 2015 1575755, [Epub ahead of print]

The reole of antimicrobial treatment during pregnancy on the neonatal gut microbiome and the
development of atopy, asthma, allergy and obesity in childhood.

Milliken S7, Allen BMZ, Lamont RF3,

Microbiome. 2013 Feb 19, 7{1): 19, doi: 10, 11880=40158-015-0G35-4 .
Organophosphorus pesticide chlorpyrifos intake promotes obesity and insulin resistance
through impacting gut and gut microbiota.

Liang %12, Zhan J', Liv 07, Lug M?, Han J4', Liu %7, Liu €', Cheng £!, Zhou &', Wang P




COMPOSITION ET EVOLUTION
DU MICROBIOTE HUMAIN

en bonne santé
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Microbiote humain : formation et évolution aux différentes
étapes de la vie et selon les perturbations
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Durée des repas dans divers pays de I'Union européenne en 2000, en heures

par jour
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Pologne Allemagne Espagne  Belgique

LG TURERR Vue d'ensemble des fonctions des organes gastro-intestinaux

ORGANE

FONCTIONS PRINCIPALES*

COMMENTAIRES/AUTRES FONCTIONS

Bouche
et organes
annexes
associés

Pharynx
et cesophage

Estomac

et organes
annexes
associés
(foie,
vésicule
biliaire,
pancréas)

Gros intestin

Intestin gréle

Ingestion: la nourriture est volontairement
introduite dans la cavité orale.

Propulsion: I'étape de déglutition volontaire
(orale) est amorcée par la langue; pousse la
nourriture vers le pharynx.

Digestion mécanique: la mastication est effec-
tuée par les dents et le mélange, par la langue.

Digestion chimique: la dégradation chimique
de I"'amidon est amorcée par I'amylase salivaire
présente dans la salive, qui est sécrétée par

les glandes salivaires.

La bouche sert de réceptacle; la plupart

des fonctions sont assurées par les organes
annexes associés; le mucus de la salive contri-
bue a dissoudre les aliments pour que leur
goUt puisse étre pergu, et il les humidifie
pour que la langue puisse former un bol
alimentaire qui peut &tre avalé; la cavité
orale et les dents sont nettoyées et lubrifiées
par la salive.

Propulsion: les ondes péristaltiques poussent
le bol alimentaire vers I'estomac, ce qui consti-
tue |"étape involontaire de la déglutition
(pharynge-cesophagienne).

Principalement des passages pour
la nourriture; lubrifiés par le mucus.

Digestion mécanique et propulsion: les ondes
péristaltiques mélangent la nourriture au suc
gastrique et la poussent vers le duodénum.

Digestion chimique: la pepsine commence
la digestion des protéines.

Absorption: absorbe certaines substances lipe-
solubles (AAS, alcool, certains médicaments).

Sert également & emmagasiner la nourriture
jusqu'a ce qu'elle puisse passer dans le duo-
dénum; lI'acide chlorhydrique qu’il produit
est un agent bactériostatique et un activateur
d’enzymes protéolytiques; le mucus sécrété
par I'estomac le lubrifie et I'empéche de digé-
rer ses propres tissus; le facteur intrinséque
qu'il élabore est essentiel a I'absorption
intestinale de la vitamine By,.

Digestion mécanique et propulsion: la segmen-
tation par le muscle lisse de I'intestin gréle

a pour effet de mélanger continuellement

le contenu intestinal avec les sucs digestifs,

de déplacer lentement la nourriture le long

du tube digestif et de la faire passer par la
valve iléocezecale, ce qui laisse assez de temps
pour permettre la digestion et I'absorption.

Digestion chimique: |les enzymes digestives pro-
venant du pancréas et les enzymes fixées aux
membranes de la bordure en brosse achévent
la digestion de tous les types de nutriments.

Absorption: produits de la dégradation
des glucides, des lipides, des protéines
et des acides nucléiques; les vitamines,
I'eau et les électrolytes sont absorbés
par des mécanismes actifs et passifs.

Lintestin gréle présente de nombreuses
adaptations qui facilitent la digestion et
I'absorption (plis circulaires, villosités et micro-
villosités); le mucus alcalin élaboré par les
glandes intestinales et le suc riche en bicar-
bonate provenant du pancréas neutralisent

le chyme acide et créent un milieu propice

a |"activité enzymatique; la bile produite par
le foie émulsionne les graisses et facilite (1) la
digestion des lipides et (2) I'absorption des
acides gras, des monoglycérides, du cholestérol
des phospholipides et des vitamines liposo-
lubles; la vésicule biliaire emmagasine et
concentre la bile; la bile est relachée dans
I'intestin gréle sous I'effet de certains

signaux hormonaux.

Digestion chimique: certains résidus alimentaires
sont digérés par des bactéries intestinales

(qui élaborent aussi la vitamine K et certaines
vitamines B).

Absorption: absorbe la plus grande partie

de I'eau résiduelle et des électrolytes (surtout
NacCl) ainsi que les vitamines élaborées par
les bactéries.

Propulsion: pousse les féces vers le rectum par
péristaltisme, pétrissage haustral et mouvements
de masse.

Défécation: réflexe déclenché par I'étirement
du rectum; évacue les déchets de I'organisme.

Emmagasine temporairement et concentre

les résidus jusqu’au moment de la défécation;
un mucus abondant produit par les cellules
caliciformes facilite le passage des féces dans
le colon.

* Les carrés colorés figurant en face de chacune des fonctions correspondent au code de couleurs des fonctions digestives qui est présenté a la figure 23.2.




“wlxd %

jonction de

&> '




Triggers Causing
Inestinal Damage

Intestinal
Mucosal Cells

Blood Stream

Leaky Gut Syndrome
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L’hyposalivation était un facteur de risque, non seulement
de caries dentaires mais encore de perturbation du godt, de
difficultés d’élocution et de déglutition, de mastication
insuffisante et de malnutrition.

Cette altération fonctionnelle Joue un role dans le cercle
vicieux qui conduit a la malnutrition.

Les troubles bucco-dentaires tels que les parodontoses ou les
gingivites , constituent I'un des facteurs pouvant exposer les
personnes agees aux risques de dénutrition et favoriser le
développement de différentes pathologies dégénératives.

De méme, une mauvaise dentition ou un dentier inadapté  ou
mal fixé peuvent également empécher une personne agee de se
nourrir correctement.

Aux troubles de la mastication s’ajoutent une altération de la
perception des godts et saveurs  ainsi que d’éventuels
troubles de la déglutition , accentuant encore la perte
progressive de I'envie de s’alimenter chez les personnes ageées.

Glandes salivaires —
Glandes salivaires
mineures présentes

partout dans la bouche

Glande
sublinguale

Glande
sous-mandibulaire
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LE MICROBIOTE ORAL

« Située a I'entrée du systeme digestif, la bouche
héberge un des microbiotes les plus complexes de
'organisme. Avec plus de 1500 espéeces identifiées
( bactéries, virus, parasites).

e Chez I'adulte dont un tiers ne peut étre cultive, sa
composition varie en fonction de l'individu, de I'age
et du site de prélevement.

* Influencé comme son homologue intestinal par

le mode d’accouchement et d’alimentation, le
microbiote oral va se constituer a partir de diverses
sources, notamment maternelles, et évoluer de
maniere dynamique pendant les premiéres annéees
de la vie pour finalement se stabiliser +/-.
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La salive et le fluide gingival apportent aux bactéries
les nutriments nécessaires a leur croissance. lls jouent un
rble majeur sur la qualité et la composition du microbiote
oral.

La composition de la salive et des fluides gingivaux est
tres dépendante de la santé générale du patient.

Le microbiote oral participe a la protection de la
colonisation par des pathogénes, il contribue au
développement du systéme immunitaire local.

En cas de dysbiose , il participe aussi au développement
de pathologies au niveau local ou a distance.
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Nos habitudes alimentaires ont une action sur le
microbiote oral

N




La parodontite
Définition
Les maladies parodontales correspondent a des
atteintes de I'ensemble des tissus de soutien
des dents a savoir la gencive , le ligament appelé
desmodonte et I'os alvéolaire porté par le maxillaire
et la mandibule, le tout, formant le tissu parodontal.
La parodontite est une maladie infectieuse

multifactorielle . Dans la grande majorité des cas,
elle évolue sur un mode chronique .

Epidemiologie

Environ 20 a 50% de la population adulte francaise
présente une forme de parodontite (modérée a
sévere). Les principaux facteurs de risque sont

la mauvaise hygiene bucco-dentaire, I'age, le sexe
masculin , le tabagisme , un faible niveau de vie
socio-économique, le diabete , la consommation
d’alcool , les facteurs nutritionnels , le stress , les
affections immunologiques acquises et les
maladies endocrines



RoOle de la flore bactérienne

Le développement des parodontites est associé

a la présence de bactéries spécifiques dites
parodontopathogenes et a la maturation de la plague
bactérienne sous gingivale.

Thérapeutique

La parodontite est accessible a des moyens thérapeutiques:

» [|'’hygiene bucco-dentaire

* |e détartrage,

» le surfacage

 voire la chirurgie.

* Une des étiologies de cette maladie étant une dysbiose du microbiote parodontal , l'utilisation

de modulateurs de celui-ci comme les antiseptiques,les antibiotiques ou les pré- et les probiotiques participent a la
prise en charge



La place des probiotiques :

Des résultats contrastés versus placebo ont été observés. De fait, en I'état de la
littérature, il N’y a pas de fort niveau de preuve démontrant I'intérét d’un traitement
probiotique spécifique dans la prise en charge ou la prévention de la maladie
parodontale.

Le microbiote parodontal est en majorité inclus dans une matrice dure d’exo
polysaccharides, le tartre , permettant la formation de biofilms . Ce biofilm limite la
pénétration des probiotiques et donc leur efficacité.

En conséquence, l'action des probiotiques n’est en fait réel que sur les bactéries
planctoniques du microbiote.

Il est indispensable de mener préalablement une action sur la matrice organique du
biofilm pour avoir une action une la dysbiose parodontale.

Conclusion : le traitement par probiotiques reste u n traitement
d’accompagnement des thérapeutiques conventionnelle S et un traitement de
maintenance du microbiote parodontal aprés stabilis ation de la maladie
parodontale.



MICROBIOTE, PARODONTITE ET DIABETE
Relations épidémiologiques entre
parodontite et diabete

* La prévalence des maladies parodontales varie de 20 a
50% dans la population générale alors qu’elle est de 60%
chez les sujets diabétiques de type Il. Cette pathologie
est méme considérée comme une complication

du diabéte au méme titre que la néphropathie, la
rétinopathie, la neuropathie, etc.

« Alinverse, les patients atteints de maladies parodontales
augmenter 4 eur risque de développer un diabéete de
27 a 53%.

» Le traitement des infections buccales représente donc
un enjeu majeur pour la prise en charge des patients
atteints de maladies métaboligues comme le diabete.

Il existe en effet des preuves en faveur d’'une amélioration
du contréle glycémique chez les patients diabétiques
apres un traitement de la parodontite.
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Quels mecanismes physiopathologiques pourraient sous-tendre cette
relation parodontite-diabete ?

Le lien biologique unissant maladie parodontale et diabete n’est pas completement élucidé.

» Une premiere hypothése repose sur le réle des lipopolysaccharides (LPS) bactériens (endotoxine). On parle
endotoxémie métabolique

* Une seconde hypothese : Un réle direct des pathogénes en cause dans les maladies parodontales, peut
aussi étre envisagé comme Porphyromonas gingivalis  qui a été identifiée dans les plaques d’athérome
suggérant un passage de la bouche vers la circulation et donc la possibilité d'un effet direct sur les tissus
cibles de la résistance a I'insuline. Cette bactérie est donc présente dans les tissus sensibles a I'insuline
ou elle induit une inflammation






En pratique , il est évident que le chirurgien-dentiste jouera une réle-clé dans la prise en charge des patients
diabétiques, d’'une part en prévenant la perte des dents et, d’autre part, en contribuant au contrdle
glycémique de ces patients via le traitement de la maladie parodontale et de son microbiote.

A noter que Porphyromonas gingivalis est également
associée a de nombreuses pathologies comme la
polyarthrite rhumatoide, le cancer du pancréas et I'hépatite
non alcoolique stéatosique (NASH).




MICROBIOTE, PARODONTITE ET
MALADIES ARDIOVASCULAIRES

« Une prévalence accrue de la maladie
coronaire a été observee chez les
patients atteints de parodontite.

« De fagon plus générale, l'etat bucco-
dentaire, et notamment la perte de
dents, sont fortement liés au risque
cardiovasculaire.



Quels mecanismes physiopathologiques pourraient sous-tendre cette
relation parodontite — maladies cardiovasculaires ?

La dysbiose buccale inhérente a la parodontite, et I'inflammation qui en résulte, pourrait jouer une réle-clé dans
cette relation.

« L'augmentation des taux de LPS dans la circulation a été associée a une augmentation de I'incidence des
plagues d’athérome.

» La dysbiose buccale a été associée a une élévation des marqueurs de I'inflammation aussi bien au niveau
local que systémique . On a observé par exemple une augmentation linéaire entre les taux de CRP
(protéine C réactive) et le risque d’'infarctus du myocarde, et entre les taux de cytokines comme
I'interleukine 6 et la prévalence de I'athérome infraclinique. Il a été démontré que le traitement de la
parodontite était associé a une réduction des taux de ces marqueurs inflammatoires.

» La parodontite pourrait aussi avoir un effet néfaste sur le systeme cardiovasculaire via son effet sur
I’'hémodynamique artérielle . Il y a une augmentation de la rigidité aortique et une dysfonction
Endothéliale . Il a été montré dans le cadre d’'un essai randomisé que le traitement de la parodontite était
associé a une amélioration de la fonction endothéliale.



Des réactions auto-immunes initiées par I'invasion bactérienne et dirigées contre des composants de la
paroi artérielle ont par ailleurs été mises en évidence.

Une athérosclérose accrue a ainsi été mise en évidence dans des modeles murins d’infection par
Porphyromonas gingivalis.

Il existe des liens forts entre dysbiose, translocation bactérienne et fonction endothéliale.









