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1. Introduction 

 

Les parodontites sont des lésions du parodonte, caractérisées par une inflammation et 

ont une origine infectieuse. Le stress oxydatif et la cascade inflammatoire qui en résultent 

entraînent des douleurs alliées à la destruction du tissu gingival, de l'os alvéolaire, du ligament 

parodontal et couplé à une mobilité puis à une perte de l’organe dentaire. La parodontite, qui 

affecte 20 à 50 % des adultes, serait la maladie inflammatoire la plus fréquente dans le monde. 

Nombreux sont les facteurs susceptibles d’influer sur la maladie parodontale. Outre la 

prise en charge parodontale étiologique locale qui s’impose afin de stopper les pertes d’attaches 

et retrouver la santé du parodonte, nous nous intéressont à l'aspect nutritionnel. Car une 

alimentation saine joue un rôle capital dans la santé des dents et participerait à la prévention de 

l’inflammation parodontale et à l’intégrité du tissu parodontal au long terme. Les études sur la 

prévention nutritionnelle des maladies parodontales sont nombreuses. 

Les vitamines jouent un rôle important dans le métabolisme et la résistance à l’infection 

des tissus parodontaux. 

La prévention des maladies parodontales passerait par l’amélioreration du régime 

alimentaire, en corrigeant les carences nutritives dans les régions sous développées. En France, 

les carences nutritives sont exeptionnelles en ce qui concerne les vitamines. 

Dans ce travail de thèse, nous présenterons rapidement les effets bénéfiques et les 

mécanismes d’action moléculaire de quelques nutriments, tels que les vitamines et les oligo-

éléments, sur la prévention des maladies parodontales. Ensuite, nous nous intéresserons plus en 

détails aux rôles des omégas-3 et des polyphénols, dans la prévention des parodontites grâce à 

leurs actions anti-inflammatoire, antioxydante et antibactérienne. En effet, ces molécules ont 

été récemment explorées pour leurs effets bénéfiques sur la santé mais très peu étudiées dans le 

domaine parodontal. 
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2. Définition des maladies parodontales 

 Les maladies parodontales sont des maladies multifactorielles du fait de leurs nombreux 

facteurs modifiants et aggravants. Elles touchent les tissus de soutien des dents appelés 

parodonte : la gencive, l'os alvéolaire, le ligament alvéolo-dentaire et le cément. 

La pathogénie des parodontopathies 

 Les maladies parodontales ont pour cause principale certaines bactéries présentes dans 

le biofilm dentaire qui peuvent entraîner des dommages tissulaires directs ou indirects. 

Ce biofilm se présente sous la forme d’un dépôt blanchâtre et mou, adhérant à la surface 

des dents et des muqueuses. Il est composé de bactéries intégrées dans une matrice qui contient 

principalement des exopolysaccharides, mais également des protéines, des lipides, ainsi que des 

composants inorganiques, tels que du calcium, du phosphore, du magnésium, du potassium et 

du sodium. 

 Au fil du temps, la flore bactérienne se modifie et évolue vers une prépondérance 

d’espèces anaérobies strictes. On distingue le biofilm sus-gingival, à majorité de bactéries gram 

+ aérobies ou aéro-anaérobies (Streptococcus spp) du biofilm sous-gingival, où des bactéries 

gram – anaérobies prédominent (Ex. Fusobacterium nucleatum). S’il n’est pas éliminé, le 

biofilm dentaire peut se minéraliser et se transformer en tartre. Fusobacterium nucleatum joue 

un rôle de « pont physique » en favorisant la fixation d'autres pathogènes. A titre d'exemple, la 

formation de biofilm de F. nucleatum est stimulée par Porphyromonas gingivalis grâce à 

l'expression de molécules de signalisation, et F. nucleatum protège P. gingivalis contre les 

conditions aérobies, en générant un environnement capnophile. 

L’absence de pratique d’hygiène bucco-dentaire se traduit par une accumulation de 

biofilm notamment à la jonction dent-gencive et dans les espaces inter-dentaires. Cette 

augmentation en volume de biofilm, ainsi que son évolution vers une prédominance de certaines 

espèces bactériennes anaérobies strictes (Aggregatibacter actinomycetemcommitans, 

Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis…) peuvent conduire aux maladies 

parodontales : une gingivite qui peut s’aggraver vers des parodontites.  

 Cependant, des facteurs secondaires peuvent également intervenir dans la pathogénie 

des parodontopathies. Ils sont locaux tels que le tartre, les obturations débordantes, la présence 

d’appareils orthodontiques qui provoquent la rétention mécanique et ainsi l’accumulation de 



12 
 
 

 

biofilm, ou généraux tels que les problèmes hormonaux ou métaboliques. Ces différents aspects 

des maladies parodontales seront détaillés ci-dessous. 

 

 

Réponse de l'hôte à l'infection 

La réponse immunitaire à l’infection bactérienne, dans la maladie parodontale, exacerbe 

les effets délétères de l'agression bactérienne initiale et entraîne un degré élevé et prolongé de 

dommage tissulaire. Il existe une grande variabilité dans la réponse de l'hôte, en particulier en 

ce qui concerne la production et la libération d'espèces réactives de l'oxygène (ROS) à partir de 

leucocytes tels que les neutrophiles polymorphonucléaires (PMN).  

En effet, les individus présentant un degré anormalement élevé d'activation, de 

production et de libération de ROS par les PMN présentent généralement une dégradation 

importante des tissus gingivaux, une perte osseuse alvéolaire et une destruction du ligament 

parodontal. Cette augmentation du stress oxydatif et des dommages tissulaires associés se 

traduit par une réduction de la capacité antioxydante dans la salive des personnes atteintes de 

parodontite sévère.  

En outre, les métalloprotéinases matricielles (MMP) sécrétées par les fibroblastes et les 

monocytes (MMP-1) et neutrophiles (MMP-8) montrent une augmentation de la concentration 

de près de 10 fois chez les personnes atteintes de parodontite sévère par rapport aux témoins en 

bonne santé, ce qui entraîne une dégradation supplémentaire du tissu gingival.  

 Le contact avec le lipopolysaccharide bactérien entraine la sécrétion de cytokines pro-

inflammatoires telles que l'interleukine (IL) -1b, l'IL-6, l'IL-8 et le facteur de nécrose tumorale 

alpha (TNF-a). Ces cytokines jouent un rôle majeur dans le recrutement des cellules 

immunitaires de l'hôte en agissant comme chimio-attractant et en stimulant l'expression des 

molécules d'adhésion intercellulaire (ICAM-1) et des molécules d'adhésion vasculaire (VCAM-

1) qui favorisent la margination et la diapédèse.  

Ces mécanismes augmentent considérablement la population de PMN dans la zone 

infectée, ce qui entraîne une élévation des lésions tissulaires induites par les radicaux libres, ce 
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qui augmente encore plus la libération de cytokines pro-inflammatoires (phénomène d’auto-

amplification).  

Une élévation significative des protéines de la phase aiguë comme la protéine C-réactive 

est également observée au début, ce qui renforce le processus inflammatoire. (1) 

 

 

3. Nutrition et parodontite 

Comme vu précèdement les conditions sous-jacentes aux pertes d’attaches sont : 

1) La présence de bactéries virulentes   

2) L’absence de bactéries protectrices   

3) La défaillance du système immunitaire   

4) Un environnement dento-gingival défavorable 

Les fibroblastes gingivaux stimulés par des concentrations importantes de cytokines, telles 

que l’IL-1 β, le TNF-α et les LPS, produisent des collagénases et des prostaglandines PGE2, 

jouant ainsi un rôle fondamental dans la pathogénie des parodontites. Cette réaction 

inflammatoire exacerbée, entraîne une production conséquente de dérivés réactifs à l’oxygène 

(ROS), soumettant ainsi les tissus parodontaux à un stress oxydant (2). 

 Partant de là, en plus du traitement étiologique locale requis en vue de stopper les pertes 

d’attaches et de retrouver la santé du parodonte, il serait perspicace de se préoccuper des 

potentiels adjuvants d'ordre général, comme la perspective nutritionnelle.  

Nous présenterons rapidement les effets bénéfiques et les mécanismes d’action 

moléculaire de quelques nutriments tels que les vitamines (C, E, B..) ou les oligo-éléments sur 

la prévention des maladies parodontales. Ensuite, nous nous intéresserons plus en détail aux 

rôles des omégas-3 et des polyphénols dans la prévention des parodontites grâce à leurs actions 

anti-inflammatoire, antioxydante et antibactérienne. En effet, ces molécules ont été récemment 

explorées pour leurs effets bénéfiques sur la santé mais très peu étudiées dans le domaine 

parodontal. 
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3.1. Les vitamines  

La vitamine C (ou acide ascorbique) est présente principalement dans les fruits et 

légumes (les agrumes, les kiwis, etc…). La carence en vitamine C agrave la maladie 

parodontale par des œdèmes, plus de saignements et des dégénérescences collagéniques 

(3) mais aussi des pertes d’attaches (4). Mais aussi elle augmente sa prévalence (5)  

 La vitamine E, présente dans les céréales et les huiles végétales, est pourvu de 

propriétés antioxydantes neutralisants les radicaux libres et les espèces réactives de l'oxygène 

(ROS), limitant ainsi le vieillissement de l'organisme et renforçant le système immunitaire. Elle 

améliore la cicatrisation et compense les concentrations plus basses de super oxyde dismutase 

(6). 

 Le Coenzyme Q10 (ou ubiquinone) assimilable à une vitamine, provient de la viande 

et du poisson malgré qu’il soit produit en partie par l'organisme. Il transformation l'énergie 

fournie par l'alimentation en énergie utilisable par la cellule. De surplus il est antioxydant, ainsi 

il agit positivement sur l'inflammation parodontale (7).  

La vitamine B9 (ou acide folique) présente dans les salades comme dans les 

champignons pourtant elle est sous forme de folate dans l'organisme. Elle stimule le système 

hématopoïétique en jouant un rôle important dans le renouvellement cellulaire. 

 Au niveau parodontal, la vitamine B9 joue un rôle de cofacteur dans le processus de 

cicatrisation. Les gains d'attache clinique sont supérieurs chez les patients suppléés en acide 

folique (8). 

Une association d’acide folique et de vitamine C a permis d’obtenir un effet 

thérapeutique positif sur le parodonte lors d’expérimentations animales chez le rat (9). 

La vitamine D d’origine végétale D2 ou ergocalciférol, d’origine animale D3 ou 

cholécalciférol ou synthétisée dans l'organisme humain via un dérivé du cholestérol sous 

l'action des rayonnements UVB de la lumière, permet la fixation du calcium sur l'os. Elle a une 

action immunomodulatrice avec des propriétés anti-inflammatoires du fait de l'inhibition de la 

production de certaines cytokines (interféron-γ (IFN-γ), IL-2 et TNF) et induit la production de 

polypeptides antimicrobiens trouvés dans les macrophages : les cathélicidines (10).  
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Le calcium essentiel pour la formation des os, dents, joue aussi un rôle essentiel en 

physiologie cellulaire. Un apport optimal en vitamine D et calcium diminue la résorption 

osseuse et assure une bonne minéralisation (11) 

Miley et al. en 2009 ont étudié l'impact d'apports de calcium-vitamine D sur des terrains 

de parodontites chroniques sur une cinquantaine de sujets. Ils en concluent que cet apport 

pourrait constituer une voie supplémentaire de la gestion de la pathologie parodontale, ce que 

confirment les travaux de Garcia et al. en 2011 (12,13). 

3.2. Les oligo-éléments 

 Le Magnésium retrouvé dans les céréales et le chocolat, joue un rôle dans la 

communication cellulaire, la transmission de l'influx nerveux et la régulation du rythme 

cardiaque. Il entraîne une diminution de la profondeur de sondage et de la perte d’attache (14). 

Le Zinc retrouvé dans la viande rouge, le poisson et les céréales complètes, rentre en 

jeu dans le processus inflammatoire et dans la cicatrisation. Des carences en magnésium, zinc, 

cuivre et fer constituent un facteur de risque sur la survenue de parodontopathies (15). 

 Le Cuivre impliqué dans des cascades enzymatiques, présent dans certains superoxyde-

dismutases est capital dans la lutte contre les radicaux libres. 

Zinc et cuivre jouent un rôle d’inhibiteur sur la coaggrégation de Porphyromonas gingivalis et 

donc sur sa pathogénicité (16), mais aussi sur Prevotella intermedia et Prevotella nigrescens 

(17). 

 Le Fer composant de l’hémoglobine, vital pour la respiration cellulaire, joue un rôle clé 

dans la différenciation cellulaire des cellules desmodontales (18). 

 Le Manganèse essentiel à la synthèse de Superoxyde dismutases, permet de lutter 

contre le stress oxydant, mais devient toxique lorsque sa consommation est trop importante.  

4. Les acides gras omega-3 et les maladies parodontales 

4.1. Définition des acides gras 

Les acides gras (AG) sont les constituants caractéristiques des différentes classes de 

lipides. Ce sont des molécules hydrophobes constituées d’un acide carboxylique (-COOH) fixé 

sur une longue chaîne carbonée. La nomenclature des AG repose sur le nombre d’atomes de 

carbone et le nombre de doubles liaisons. Par convention, la notation biochimique est la 
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suivante : « Cx:y n-z » où x représente le nombre d’atomes de carbone C, y représente le nombre 

de doubles liaisons dans la molécule et z la position de la double liaison la plus proche du 

groupement méthyle (n) terminal qui détermine la série de l’AG. La notation (n-z) est parfois 

remplacée par la notation « oméga » (ω z). Il existe une nomenclature pour les chimistes qui 

indique la place de la double liaison par le symbole Δ suivi du nombre de carbone, le carbone 

1 étant celui porteur du carboxyle. 

Les AG saturés avec une seule liaison carbone-carbone (C-C) dans leur structure 

chimique sont généralement solides à température ambiante, alors que les AG monoinsaturées 

ou polyinsaturées avec des doubles liaisons carbone-carbone (C = C) sont habituellement à l'état 

liquide à température ambiante.  

Les acides gras de la famille oméga 3 (ou n-3) sont des acides gras polyinsaturés (AGPI) 

ils peuvent contenir entre 3 et 6 doubles liaisons carbone-carbone.  

En fonction de la disposition des atomes d'hydrogène par rapport aux doubles liaisons, les AG 

insaturés peuvent être classés en configuration cis (atomes d'hydrogène du même côté) ou en 

configuration trans (atomes d'hydrogène du côté opposé). 

4.2. Les sources d’acides gras 

  L’origine des AG peut être exogène via l’alimentation (sous forme de lipides 

complexes comme les Triglycérides), mais aussi endogène (lipolyse au niveau du tissu adipeux 

ou lipogenèse par le foie). 

 4.2.1. Sources alimentaires  

 Concernant l’acide α-linolénique (C18:3 n-3 LNA), il ne peut pas être synthétisé par 

l’Homme ou l’animal et doit être apporté par l’alimentation pour satisfaire les besoins de 

l’organisme. D’où le terme d’acides gras « essentiels » pour ce précurseur des oméga 3. Dans 

notre alimentation courante, on le trouve dans les huiles végétales, principalement dans les 

huiles de colza (11%) et de soja (6,8%). 

 La teneur de ce dernier dans les graisses animales est relativement faible (moins de 

1%). Les AGPI à longue chaîne n-3, se trouvent principalement dans les poissons et animaux 

marins (le saumon, le thon, la sardine, le hareng, la morue). Ils apportent essentiellement de 

l’EPA (C20:5 n-3) et du DHA (C22:6 n-3) dont les teneurs peuvent atteindre 9%. La filière 
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bleu-blanc-cœur utilise des fourrages (herbe, foin…) et des graines (lin, lupin, féverole, 

colza…) sélectionnées pour leur richesse en Oméga 3 pour la production de tous ses produits 

bovins, porcins, volailles et dérivés … D’autres filières similaires existent. 

Les apports nutritionnels conseillés (ANC) :  

 Jusqu’à présent, les ANC (publiés en 2010 par l’AFSSA) proposent l’intervalle de 35 à 

40 % d’énergie d’origine lipidique. L’apport en AGPI, connus comme indispensables aux 

fonctions de l’organisme, a été largement étudié chez l’adulte. Les effets bénéfiques des AGPI 

n-3 sur la santé ont fait l’objet de très nombreuses publications scientifiques. Apportés à des 

doses modérées, les AGPI de la série (n-3) ont un rôle préventif dans certaines pathologies telles 

que les maladies cardiovasculaires, le diabète et le cancer (19).  

Il semblerait que ce soit plus le rapport n-6/n-3 que la quantité d’AGPI n-3 à apporter 

qui soit important. Le rapport le plus adapté en termes de bénéfices-risques devrait tendre vers 

5:1 ce qui est loin d’être le cas dans la population française, puisqu’il est de l’ordre de 12 à 15, 

voire 20.  

La conversion, au sein de la famille n-3, du précurseur LNA en dérivés (EPA et DHA) 

chez l’homme, est très faible (20). Pour cela l’apport alimentaire en LNA n’a pas un effet 

bénéfique aussi important.  

Ainsi, il vaut mieux privilégier les huiles de poisson pour favoriser un apport minimal 

en DHA (soit 0,113% de l’énergie), à l’inverse des sources végétales de n-3 qui apportent 

principalement les précurseurs.  

L’AFSSA recommande depuis 2010 des ANC de 250 mg d’EPA et de 500 mg 

d’EPA+DHA par jour pour un adulte consommant 2000 kcal. 

Les structures chimiques de l'EPA et du DHA sont très similaires et sont en concurrence 

pour l'absorption et le traitement des ressources. Au cours de la digestion, les molécules de 

triglycérides de l'huile de poisson standard sont décomposées en mono glycérol et en deux 

acides gras libres, suffisamment petits pour être absorbés dans les cellules de la muqueuse 

intestinale. Le plus souvent, le DHA est l'acide gras qui reste attaché au glycérol, ce qui signifie 

que le DHA passe dans l'intestin, tandis que les acides gras libres restants (dont l'EPA) doivent 

se rattacher à une molécule de glycérol ou risque d'être oxydé et utilisé comme carburant. 
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L'implication de ceci est que les niveaux de DHA dans nos cellules sont souvent concentrés aux 

dépens de l'EPA.  

De ce fait consommer du poisson gras (rapport EPA : DHA de 1,5 : 1) est tout à fait 

adéquat pour une personne en bonne santé. 

 4.2.2. Source endogène 

 La biosynthèse des acides gras lorsque les aliments sont trop riches (en glucides, lipides 

et protéines) et que l’apport en énergie excède les besoins de l’organisme, la biosynthèse des 

acides gras, plus exactement la lipogenèse, est activée et permet la mise en réserve de l’énergie 

sous l’effet de l’insuline. 

Voie de la lipogénèse : 

 La lipogenèse est entièrement cytosolique, elle se produit dans le tissu adipeux 

et principalement dans le foie. 

  Le seul précurseur de la synthèse des acides gras est l'acétyl-CoA. Ses principales 

origines sont : la dégradation des glucides en pyruvate (cytosolique) suivie de sa transformation 

en acétyl-CoA par la pyruvate déshydrogénase (PDH) (mitochondriale) et la dégradation 

oxydative des acides aminés cétogènes (Leu, Ile, Lys, Trp). La β-oxydation des acides gras 

(mitochondriale) constitue une source minoritaire d’acétyl-CoA. Quelle que soit son origine, 

l’acétyl-CoA est formé dans la mitochondrie et devra être transporté de la matrice 

mitochondriale dans le cytosol. Etant imperméable à l’acétyl CoA, ce dernier peut sortir sous 

forme de citrate, après combinaison avec l’oxaloacétate. La citrate lyase cytosolique reconstitue 

l’acétyl CoA extra-mitochondrial. La lipogenèse se fait par condensation d’unités de 2 carbones 

et est couplée à l’hydrolyse de l’ATP ce qui rend la réaction irréversible. Ce processus se fait 

en 2 étapes : carboxylation ATP-dépendante de l’acétyl-CoA, puis décarboxylation 

exergonique du groupe malonyl. Après 7 tours, l’acide palmitique est libéré et activé en 

palmitoyl-CoA par une acyl-CoA synthétase. 

Le corps humain peut métaboliser l’acide alpha-linolénique (C18:3 n-3 LNA) à partir 

d'un régime nutritif en utilisant une série d'enzymes telles que les désaturases et les élongases. 

Les AG sont d'abord synthétisés sous forme saturée, ensuite des enzymes spécifiques les 

désaturent en insérant une double liaison dans la chaîne carbonée aux positions 5, 6 et 9, et la 
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chaîne peut s'allonger en ajoutant deux atomes de carbone grâce aux enzymes élongases (21). 

C'est à travers ces réactions enzymatiques métaboliques que l'EPA et le DHA sont produits. 

Les élongases et désaturases :  

 La formation d’AG plus longs se fait par des élongases soit au niveau du réticulum 

endoplasmique soit dans la mitochondrie. Jusqu’à présent, sept élongases ont été identifiées 

chez les mammifères (Elovl 1-7), chacune étant spécifique d’un groupe d’acides gras à longueur 

de chaîne déterminée (22). 

La formation des doubles liaisons « cis » se fait essentiellement dans le réticulum 

endoplasmique, elle met en jeu des désaturases membranaires régiospécifiques et 

stéréosélectives. L’acyl-CoA n’est pas le seul substrat pour l’étape de désaturation, une étude 

chez le rat a montré la désaturation directe de l’eicosatrienoyl-PC en arachidonyl-PC au niveau 

du foie (23). 

La Δ9 désaturase : La synthèse des AGMI est réalisée par la Δ9 désaturase (également 

nommée Stéaryl-CoA désaturase ou SCD). La SCD introduit une double liaison sur l’acide 

palmitique et sur l’acide stéarique conduisant respectivement à l’acide palmitoléique (C16:1 n-

7) et à l’acide oléique (C18:1 n-9). 

Les Δ6 désaturases et Δ5 désaturases : Chez les mammifères, les Δ6 désaturases et 

Δ5 désaturases sont nécessaires pour la synthèse des acides gras poly-insaturés qui sont 

principalement estérifiés dans les phospholipides (PL) membranaires et contribuent à maintenir 

la fluidité membranaire. 
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Figure 1. Métabolisme du LNA en EPA puis DHA (21) 

  

 Les deux familles d’AGPI n-6 et n-3 sont les voies essentielles et dérivent 

respectivement des acides linoléique et α-linolénique. Il n’y a pas de transformation 

métabolique ni de substitution fonctionnelle possible de l’une à l’autre.  

Les étapes de désaturation, catalysées par la Δ6 désaturases ou la Δ5 désaturases sont 

les plus limitantes : étant communes aux deux familles d’acides gras poly-insaturés n-6 et n-3, 
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il y a une compétition entre ces deux familles pour l’obtention et la disponibilité des acides gras 

poly-insaturés dérivés. 

Les niveaux de DHA sont auto-régulés en inhibant l'activité de l'enzyme delta-6 

désaturase, l'enzyme qui supporte la conversion irréversible de l'EPA en DHA. Il est donc 

possible d'avoir trop de DHA préformé, si notre apport en suppléments dépasse les besoins du 

corps. 

Pourquoi un excès de DHA est-il préjudiciable et un excès d'EPA est-il utile ?  

Si une membrane cellulaire est trop saturée avec le DHA, elle peut devenir trop fluide, ce 

qui peut avoir un effet négatif sur la fonction cellulaire. L'EPA, d'autre part, est constamment 

utilisé et toujours en demande. 

4.3. Les fonctions biochimiques des acides gras polyinsaturés 

Des études chez l’animal ont montré que les AG essentiels, l’acide linoléique (oméga 6) et 

l’acide α-linolénique (oméga-3), pourraient être stockés dans les TG adipocytaires, réservoir 

d’AG estérifiés. Cependant, ces AG s’incorporent en très faible quantité dans les lipides des 

tissus car ils sont convertis en dérivés n-6 et n-3 respectivement. Ces derniers sont des 

constituants universels des phospholipides membranaires, confèrant aux membranes fluidité, 

flexibilité et perméabilité sélective afin de répondre aux exigences environnementales et 

survivre.  

Le DHA est l'acide gras oméga-3 le plus abondant dans les membranes cellulaires, présent 

dans tous les organes et le plus abondant dans le cerveau et la rétine, jouant un rôle structurel 

important. (24).  

L’EPA est présent structurellement seulement en quantités infimes, toujours utilisé et sous 

demande constante pour être remplacé. C’est pour cette raison qu’il est dominant dans de 

nombreux domaines de la santé et en particulier dans les conditions inflammatoires. 

Les AGPI ont également un rôle dans la signalisation cellulaire. Certains de ces acides gras 

l’acide arachidonique (AA, C20:4 n-6) pour la famille n-6 et l’EPA (C20:5 n-3) pour la famille 

n-3) sont aussi (via les cyclooxygénases et lipoxygénases) les précurseurs de médiateurs 

lipidiques oxygénés bioactifs et hautement spécifiques (eicosanoides : prostaglandines, 



22 
 
 

 

thromboxanes…) modulant de très nombreuses fonctions cellulaires, pouvant produire selon la 

famille considérée (n-3 ou n-6), des effets tantôt complémentaires et tantôt opposés.  

L’AA serait un activateur de l’inflammation. A l’inverse, l’EPA et le DHA possèderaient 

des propriétés anti-inflammatoires (25 ; 26).  

Enfin, comme tous les acides gras, les acides gras polyinsaturés sont des combustibles 

énergétiques et de ce point de vue, de bons substrats de la β-oxydation (Jones PJ et Schoeller 

DA, 1988). L’oxydation des AGPI peut donc se révéler une forte concurrente pour leurs 

activités spécifiques présentées ci-dessus. 

4.4. Acides gras et expression génique 

 Les acides gras régulent l’expression génique. Ils peuvent être inhibiteurs ou activateurs 

transcriptionnels en régulant directement ou indirectement certains récepteurs au niveau 

nucléaire (SREBP, PPAR, LXR, etc…). 

  Les gènes concernés sont en particulier ceux du métabolisme lipidique et glucidique, 

essentiellement au niveau hépatique. Ces actions régulant la lipogenèse et la β-oxydation 

expliquent les propriétés hypolipémiantes des AGPI, précisément les n-3, qui seraient 

également impliqués dans la prévention du syndrome métabolique et de l’obésité. 

4.5. Acides gras et stress oxydant 

 Du fait de la présence d’un groupement méthylène entre deux insaturations, les acides 

gras insaturés, particulièrement les AGPI abondants au niveau membranaire, sont les premiers 

touchés par les radicaux libres produits par le stress oxydant. La susceptibilité à l’oxydation 

augmente exponentiellement avec le nombre de doubles liaisons par molécule d’acide gras (27).  

Ainsi des AGPI participeront à des réactions radicalaires en chaîne générant des 

hydroperoxydes et des endoperoxydes qui, en se fragmentant, produisent des intermédiaires 

hyper réactifs (comme le malondialdéhyde MDA et le 4-hydroxy-trans-2-nonénal HNE …). 

 La peroxydation des AG au niveau membranaire a pour conséquence une 

désorganisation des membranes plasmiques ou des organites (mitochondries par exemple) et 

donc un dysfonctionnement de la cellule toute entière. Cependant, dans le foie ou le cœur de 

rat, il a été montré qu’une supplémentation quotidienne en AG oméga-3 ou en huiles de 

poissons augmentait de façon significative les concentrations et les activités en superoxyde 
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dismutase, en catalase et en glutathion dismutase, enzymes largement impliquées dans la lutte 

contre les radicaux libres (28,29)  

De nombreux auteurs se sont intéressées aux effets antioxydants des AGPI (30,31,32). 

Di Nunzio et al. (2011) montrent qu’une partie de la famille des AGPI entrainent la 

génération d'effets pro-oxydants alors que d'autres entrainent des effets antioxydants. Par 

conséquent, il n’est pas possible d'étiqueter tous les AGPI en tant qu'agents pro-oxydants, il 

faut les considérer comme des agents individuels, ce qui peut aider à séparer le pro-oxydant des 

agents antioxydants (33). 

4.6. Les éléments soutenants la prescription des oméga 3 dans le 

traitement des maladies parodontales. 

 Les études sur la sécurité clinique ont révélé que les AGPI n-3 sont sans danger pour la 

consommation humaine (34,35).  

Sachant que la maladie parodontale pourrait être la maladie inflammatoire la plus 

fréquente au monde, une réduction des coûts des thérapies actuelles, de l’utilisation des 

antibiotiques et de la morbidité associée à la parodontite semble indispensable. 

L’effet anti-inflammatoire des AGPI n-3 leur confère une action protectrice contre les 

maladies cardiovasculaires, la stéatose hépatique, le diabète de type 2, ainsi qu’un rôle 

important pour le cerveau, les yeux et la croissance humaine générale : du développement 

embryonnaire à travers la petite enfance jusqu’à l'enfance (30,36-40). 

Les niveaux croissants de résistance bactérienne aux antibiotiques peuvent être 

minimisés car les AGPI n-3 auraient un pouvoir antibactérien à large spectre sans induire une 

résistance bactérienne significative (38,41).  

Leurs propriétés antibactériennes ont été démontrées notamment pour le Staphylocoque 

aureus, l’Helicobacter pylori, le Candida albicans, le Bacille subtilis, la Listerie monocytogenes 

et Pseudomonas aeruginosa (42-45). 

Les AGPI n-3 semblent être efficace dans les pathologies comparables aux maladies 

parodontales, ils empêchent la résorption de l'os alvéolaire et stimulent la formation de 

nouveaux os chez le rat ayant la polyarthrite rhumatoïde (46), un régime quotidien d'oméga-3 
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est prometteur en tant que traitement pour le traitement et la prise en charge des patients atteints 

de stomatite aphteuse récidivante. (47,48). 

4.6.1. Les oméga 3 anti-inflammatoires naturels 

Les oméga 3 sont transformés dans l'organisme en prostaglandines et leucotriènes, des 

composés dont l'action anti-inflammatoire est bien démontrée, et largement exploitée par les 

cardiologues en prévention secondaire de la maladie coronarienne et de la mort subite. 

Siscovick DS et al. publient un avis scientifique le 13 Mars 2017 au nom de l’American Heart 

Association (AHA), recommandant un traitement à base de suppléments d'EPA et de DHA pour 

les patients atteints d'insuffisance cardiaque prédominante ou de cardiopathie coronarienne 

prévalente, telle qu'un infarctus du myocarde récent (49). Cette recommandation constitue une 

mise à jour positive d'une recommandation scientifique antérieure de l'AHA datant de 2002 

(50). 

L'EPA et le DHA se lient à un récepteur (GPR120), ce qui inhibe l'expression de certains 

signaux inflammatoires (51). 

La réponse en phase aiguë à des blessures ou à des infections est déclenchée par 

l'activation de macrophages locaux et d'autres cellules conduisant à la libération de médiateurs 

comme le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-a), les métalloprotéinases de la matrice 

(MMPs) l'interleukine-1 bêta (IL-1b) et l'IL-6. À leur tour, ceux-ci provoquent des changements 

systémiques, y compris la libération hépatique d'une gamme de protéines plasmatiques comme 

la protéine C-réactive (CRP). Il a été rapporté que CRP, IL-1, IL-6 et TNF-a sont associés à 

diverses infections bactériennes, y compris la parodontite, car les patients atteints de parodontite 

peuvent avoir des taux circulants élevés de ces marqueurs inflammatoires. Les inhibiteurs 

tissulaires des MMP (TIMP) sont des régulateurs endogènes majeures des MMP. Un 

déséquilibre entre les MMP et les TIMP entraîne et reflète la destruction du tissu parodontal. 

Étant donné le potentiel anti-inflammatoire accordé au rapport Omega-3/ Omega-6, de 

nombreuses études se sont penchées à leur impact sur les patients atteints de parodontites. 

Les rats nourris avec un régime riche en AGPI n-3 ont une teneur réduite en AA, 

prostaglandine E2 et du leucotriène C4 dans leur tissu gingival (52). 

Campan et al. publient en 1997 dans le Journal of Clinical Periodontology, une étude 

pilote randomisée en double aveugle, qui explore l’effet de la supplémentation d’1,8g par jour 
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d’EPA, de DHA et de DPA (C22:5 n-3), sur la gingivite induite par la présence de plaque 

dentaire. En 8 jours, ils constatent une intégration des omégas 3, avec une différence 

significative pour l’EPA, dans les membranes des cellules gingivales corrélé à une diminution 

de l’indice gingival, et une diminution non significative de l’AA et de ses métabolites pro-

inflammatoires la leucotriène B4 (LTB4) et la prostaglandine E2 (PGE2) (53).  

L’application topique en rinçage d’AGPI n-3 et n-6 quant à elle ne permet pas d’inhiber 

le développement de la gingivite induite par la plaque dentaire sans brossage des dents. (54)  

Rosenstein et Al. réalisent en 2003 une étude pilote, pour étudier les propriétés anti-

inflammatoires de la supplémentation en AGPI n-3 (EPA) et en AGPI n-6 (GLA), sur 30 

patients adultes atteints de parodontite. Après 12 semaines de traitement une amélioration de 

l'inflammation gingivale et de la profondeur de sondage a été observée chez les sujets traités au 

GLA. La supplémentation en AGPI n-6 semblait offrir des résultats plus impressionnants que 

la supplémentation en AGPI n-3 ou la combinaison de doses plus faibles des deux suppléments. 

Aucun changement n'a été observé dans les concentrations de β-glucuronidase dans le fluide 

gingival (55). 

Requirand et al. en 2003 réalisent une étude épidémiologique évaluant le taux d’AGPI 

dans le sérum et l’altération du taux d'acide arachidonique chez les patients souffrant de maladie 

parodontale avec destruction osseuse. Nous savons que parmi les nombreux facteurs du 

remodelage osseux, l'action locale de la PGE2 est principale (56). Watkins B en 1997 (57) a 

suggéré que la destruction osseuse dans la maladie parodontale et dans l'ostéoporose peut être 

traitée en réduisant le taux d'acide arachidonique dans les phospholipides, ce qui diminuerait la 

production de prostaglandines. Sur les 105 patients ayant participé à l'étude, 78 souffraient de 

pertes osseuses parodontales, les 27 restant constitué le groupe témoin. Les acides gras ont été 

mesurés dans le sérum par chromatographie en phase gazeuse. Les résultats ont montré que le 

niveau des AGPI n-6 étaient plus élevés chez les patients présentant une perte osseuse que dans 

le groupe témoin, les AGPI n-3 étaient plus élevés chez les patients sains mais surtout les ratios 

AGPI n-6/AGPI n-3, AA/EPA et AA/DHA étaient plus élevé chez les malades. De même les 

niveaux de LNA et de GLA n’ont pas changé. Ce qui semble justifier une augmentation du 

régime alimentaire en EPA et en DHA (56). 
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Vardar et al. (2004) ont étudié l'impact des AGPI n-3 sur l'animal et ont rempli un 

examen clinique parodontal. Il en ressort que ces derniers diminuent les concentrations 

gingivales de la PGE2, de la PGF2 alpha, du facteur d'activation plaquettaire PAF (rôle dans 

l’inflammation) et du Leucotriène B4 (LTB4) dans une parodontite expérimentale chez le rat 

(58). 

En 2005, Vardar et al. combinent les AGPI n-3 avec l’inhibiteur sélectif de la 

cyclooxygénase-2 (COX-2) : le célécoxib. Ils trouvent que combinés ils ont un effet synergique 

et fournissent des réductions significatives des niveaux des PGE2, PGF2alpha, LTB4 et PAF 

présents dans les tissus gingivaux des rats ayant subies une parodontite expérimentale (59). 

En 2006, Vardar et al. étudient l’effet de la supplémentation alimentaire en acides gras 

oméga-3 sur l’interleukine-1b (IL-1b), l’ostéocalcine (OC) et la protéine C-réactive (CRP) chez 

les rats. L'administration d'acides gras oméga-3 ne semble pas influencer les taux circulants de 

CRP. L'augmentation significative du taux sérique d'OC observée dans les deux régimes 

d'acides gras oméga-3 est curieuse et pourrait avoir un effet sur le renouvellement osseux, tout 

comme l'augmentation significative de l'IL-1b sérique, qui pourrait contrecarrer toute induction 

ostéoblastique par OC en favorisant l'activité ostéoclastique. L'absence de bénéfice 

thérapeutique des acides gras oméga-3 dans cette étude, malgré les effets sur l'OC et l'IL-1b, 

est difficile à expliquer et d'autres études sont nécessaires pour évaluer plus complètement le 

rôle potentiel de cet acide gras dans le traitement parodontal (60). 

En 2008 Vardar et al. concluent que l'inhibiteur sélectif de la COX-2 / célécoxib, l'acide 

gras oméga-3 prophylactique et la combinaison de ces deux agents peuvent inhiber l'expression 

de la MMP-8 des tissus gingivaux pathologiquement excessive. De plus, l'administration 

d'acide gras oméga-3 thérapeutique seul entraîne une augmentation significative de l'expression 

de TIMP-1 gingivale, mais elle n'a pas d'effet inhibiteur sur l'expression de MMP-8, -13 et -14 

dans la parodontite expérimentale. Les médicaments d'appoint étudiés peuvent réduire 

avantageusement le rapport MMP-8 / TIMP-1. Ces résultats expérimentaux dans un modèle de 

parodontite chez le rat doivent être vérifiés dans des études cliniques sur l'homme (61). 

Hamazaki et al. ont réalisé en 2006 une étude épidémiologique transversale portée sur 

351 citoyen japonais. Ils ont compté leur nombre de dents restantes. Par la suite, et après lavage 

des globules rouges, ils ont analysé par chromatographie en phase gazeuse, la composition en 
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EPA, DHA et DPA, de la fraction phospholipidique totale de ces derniers. Après l’ajustement 

de 9 facteurs de confusion possibles : l'âge, le sexe, la consommation d'alcool, le statut 

tabagique, l'indice de masse corporelle, le mode de vie, les maladies (hyperlipidémie, diabète 

sucré et hypertension), le travail hospitalier ou ailleurs et le rang au travail. Ils ont trouvé que 

pour l’augmentation d’1% des concentrations d'EPA il y a 0,89 dent supplémentaire sur l’arcade 

(62). 

Kesavalu et al. (2006), mais aussi Bendyk et al. (2009) se sont concentrés sur les pertes 

osseuses et oméga-3 chez l'animal et il en ressort que la parodontite est inversement liée aux 

concentrations tissulaires en Omega-3 (63,64).  

Kesavalu et al. (2007) validèrent l'hypothèse selon laquelle une supplémentation avec 

de l'AGPI n-3 (l'huile de poisson) aurait des effets anti-inflammatoires dans les tissus gingivaux 

de rats infectés par P. gingivalis, agissant ainsi favorablement sur la maladie parodontale. 

L'ARN a été isolé et analysé trouvant une diminution de l’expression des gènes des médiateurs 

pro-inflammatoire (IL-1 β et TNF-α) et une augmentation de l’immunité adaptative par 

l’augmentation de l’expression de l’ARN messager de l’interféron de type II (IFN-γ), une 

augmentation de l’enzyme antioxydante (CAT) ainsi qu’une augmentation de la superoxyde 

dismutase SOD essentielle au mécanisme d'élimination des radicaux libres (65). 

Des études sur des modèles animaux de parodontite ont démontrés que les AGPI n-3 

seraient des substrats pour les neutrophiles impliquées dans la production de résolvines et 

protectines, qui apparaissent au centre de la résolution de l'inflammation. D’autres études 

animales ont suggéré que les n-3 pourraient avoir un effet protecteur sur la parodontite en 

diminuant les réponses inflammatoires de l'hôte à des pathogènes microbiens communs, tels 

que Porphyromonas gingivalis. Cette diminution de la réaction inflammatoire pourrait prévenir 

la dégradation des tissus, ce qui rend les microbes incapables de maintenir (ou puiser) leur 

source d'énergie de dérivés protéiques (66,67). 

En 2010, une étude longitudinale sur 55 Japonais de 74 ans, évalue la relation entre les 

AGPI n-3 alimentaires avec la maladie parodontale. Elle conclue qu’une faible consommation 

de DHA alimentaire était significativement associée à la progression de la maladie parodontale 

chez les personnes âgées. (68) 
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Naqvi AZ et al. (2010), réalisent une étude transversale représentative sur un échantillon 

de 9182 américains. Ils utilisent la régression logistique multivariable pour estimer les 

associations entre la maladie parodontale et les apports AGPI n-3. Il en est ressorti que les plus 

gros consommateurs d'oméga 3, en particulier de DHA et d'EPA présents dans les poissons 

gras, sont ceux qui souffrent le moins de parodontite. Cette étude particulièrement bien menée, 

avec l'expertise de dentistes et un questionnaire diététique validé et très précis, constitue un 

niveau de preuve intéressant. 

  Dans cette étude, 9 182 adultes âgés de 20 ans et plus ont participé à l'Enquête nationale 

sur l'examen de santé et de nutrition entre 1999 et 2004. La parodontite a été évaluée par un 

examen dentaire et a été définie comme > 4 mm de profondeur de poche et> 3 mm perte 

d'attache dans une dent quelconque. La prise alimentaire des AGPI n-3 a été suivie par un rappel 

toutes les 24 heures.  

 Le diagnostic de la parodontite a été validé par l’examen des taux sanguins de la protéine 

C-réactive (CRP) en fonction du degré du statut de la parodontite, sachant que des taux élevés 

de CRP seraient associés à la parodontite. (Paraskevas et al., 2008). 

 Des tests de corrélation et de régression multivariée ont été utilisés afin d'estimer les 

associations entre la parodontite et les apports alimentaires en acide docosahexaénoïque (DHA), 

l'acide eicosapentaénoïque (EPA) et l'acide alpha-linolénique (LNA). 

 Le DHA et l'EPA ont été associés à une diminution du logCRP dans les tests de tendance 

linéaire. Aucune association entre LNA et les niveaux de CRP n’a été mise en évidence dans 

ces modèles initiaux. 

 Les résultats des analyses statistiques de cet échantillon représentatif à l'échelle des 

Etats-Unis ont démontré que les apports alimentaires élevés de DHA et de l'EPA, à un moindre 

degré, ont été associés à une faible prévalence de la parodontite. Des études interventionnelles 

sont nécessaires pour confirmer les effets protecteurs potentiels d'acides gras n-3 sur la 

parodontite. 

 Les effets anti-inflammatoires les plus significatifs sont démontrés avec les acides gras 

de ces familles à degré d’insaturation élevé. En outre, dans cette étude, le DHA et l'EPA sont 

associés à des taux faibles en CRP sanguins. 
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 En résumé, cette étude a démontré que l’apport en n-3, en particulier le DHA et l'EPA, 

est inversement corrélé à la parodontite dans la population américaine(69). 

 En 2014, Deore et al. publient leur étude randomisée, en double aveugle, contrôlée 

contre placebo, dans laquelle soixante indiens, par ailleurs en bonne santé, atteints de 

parodontite chronique modérée et sévère, ont été inclus. Le groupe témoin a été traité par 

détartrage et surfaçage radiculaire et a reçu un placebo alors que le groupe de traitement a été 

traité avec détartrage et surfaçage radiculaire couplé à une supplémentation alimentaire AGPI 

n-3 (un comprimé de 300 mg par jour pendant 12 semaines). Les paramètres cliniques 

parodontaux et les taux sériques de protéine C-réactive (CRP) ont été évalués chez tous les 

patients au départ puis à 6 semaines enfin à 12 semaines après détartrage et surfaçage 

radiculaire. 

Une réduction significative de l'indice gingival, de l'indice de saignement du sulcus, de 

la profondeur de la poche et du niveau d'attachement clinique a été observée comparée aux 

témoins à 12 semaines. Ces résultats suggèrent qu’une supplémentation alimentaire en AG ω-

3 peut présenter des avantages potentiels en tant qu'agent modulateur de l'hôte dans la 

prévention et la stabilisation de la parodontite chronique (70).  

Dans cette étude, l'impact de la supplémentation alimentaire en AGPI n-3 sur les 

résultats de la thérapie parodontale était dans la même fourchette que celle de la thérapie 

antibiotique complémentaire dans des expériences similaires (71). Cependant, la diminution 

des taux sériques de CRP était similaire au groupe témoin. Cela concorde avec d’autres études 

portant sur les effets des AGPI n-3 sur l’inflammation d’autres organes qui n’ont pas trouvé de 

diminution supérieure des taux de CRP. (72-74) 

Les acides gras de la famille n-3 et n-6 auraient des effets anti-inflammatoires via la 

production de facteurs de transcription nucléaires, des enzymes et des cytokines dans les 

cellules humaines. Par exemple, Marion-Letellier et al. (2008, 2015) ont trouvé que le DHA, 

EPA, GLA et LNA augmentaient les niveaux du facteur de transcription PPAR-γ (récepteur 

activé par les proliférateurs de peroxysomes gamma) et réduisent la production des cytokines 

pro-inflammatoires interleukine-8 et interleukine-6. Les PPARγ ont des fonctions pléiotropes :  

la régulation du métabolisme du glucose et des lipides, des propriétés anti-inflammatoires, 

l’inhibition du stress oxydatif et l’amélioration de la fonction endothéliale (75,76). 
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 En 2014, Martinez et al. réalisent deux études pilotes pour étudier l'impact du traitement 

parodontal non chirurgical associé à une supplémentation alimentaire de 4 mois puis d'un an 

AGPI n-3 sur les taux sériques de EPA, DHA, DPA et AA (77).  

Quinze adultes atteints de parodontite chronique généralisée ont été traités par détartrage 

et surfaçage radiculaire. Le groupe test était composé de sept patients supplémentés par 540 mg 

d'EPA et 360 mg de DHA par jour pendant 12 mois. Le groupe témoin était composé de huit 

patients qui ont pris un placebo pendant 12 mois. L'examen parodontal et les taux sériques ont 

été réalisés au départ, à 4 mois et à 12 mois après le traitement. Les niveaux sériques d’AGPI 

sont augmentés par la maladie parodontale. (78). Le traitement parodontal non chirurgical a 

réduit significativement les taux sériques de tous les AGPI analysés, à l'exception de ceux 

présentés dans la supplémentation. Après un an de traitement et supplémentation, on voit une 

augmentation du taux d'EPA et diminution du taux d'AA / EPA. Cependant, aucun effet sur les 

résultats cliniques de la thérapie parodontale n'a été observé (77). 

Dans des modèles expérimentaux, des composés topiques dérivés des AGPI n-3 appelés 

résolvines et résolvines aspirine-déclenchée protègent contre la dégradation des os et des tissus 

de la parodontite (79,80). Les résolvines aspirine-déclenchée à partir du DHA (résolvines de la 

série D) ont une efficacité accrue. (81). L’ASA utilisée seule ne semble pas affecter 

significativement la parodontite. (82). 

L’étude de El-Sharkawy en 2010, porte sur 80 patients atteint de maladie parodontale 

chronique qui ont reçu pendant 6 mois 81mg d’aspirine et 900 mg d’un mélange d'EPA et de 

DHA, presque le double de l'apport nutritionnel conseillé (500 mg quotidiennement) en 

complément au traitement classique (détartrage et surfaçage). Elle montre un gain d’attache et 

une diminution de la profondeur de sondage significative par rapport au traitement classique 

seul. Cependant il s’agit d’un nombre très faible de patient pour pouvoir affirmer et prescrire 

des oméga 3 pour le traitement des maladies parodontales (83). 

En 2010, Elkhouli et al. réalisent une étude clinique, avec 40 égyptiens, afin d’évaluer 

l'efficacité de l'administration systémique d’AGPI n-3 couplés à l'aspirine à faible dose pendant 

6 mois, comme traitement d'appoint à la thérapie régénératrice des atteintes de la furcation, par 

allogreffe osseuse lyophilisée et décalcifiée. Les résultats montrent une meilleure réduction de 

l'inflammation gingivale (taux IL-1b et IL-10), de la profondeur de poche et du gain d'attache, 
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accompagnée d'une augmentation des cytokines du liquide gingival connus pour jouer un rôle 

dans la régénération parodontale. Cela était continu sur toute la période d'observation, suggérant 

que la poursuite du protocole expérimental pourrait avoir entraîné une amélioration clinique 

supplémentaire (84). 

En 2012, Jenabian et al. firent un essai clinique en double aveugle avec 50 adultes 

iranien, sur une période de traitement de 10 jours et trouvent qu’une bonne hygiène buccale 

couplé à l'utilisation d'acides gras oméga-3 est encore plus efficace dans le traitement de la 

gingivite : l’indice de plaque et le saignement au sondage diminuent davantage et plus 

rapidement (85).  

En 2014, Naqvi et al. ont réalisé un essai contrôlé randomisé, pour explorer l’effet d’une 

supplémentation en DHA avec de l’aspirine à faible dose sur la parodontite. Cet essai, d'une 

durée de 3 mois, fut réalisé en double aveugle et contrôlé par un placebo. Cinquante-cinq adultes 

atteints de parodontite modérée ont été randomisés et ont reçu soit des capsules identiques de 

2000 mg soit de DHA soit d'huile de soja / maïs par jour. Tous les participants ont reçu 81 mg 

d'aspirine, mais n’ont pas reçu d'autres traitements (86).  

 Le critère principal analysé est le changement de la profondeur de poche des dents. Les 

critères secondaires évalués incluent l’indice gingival, l'indice de plaque et de saignement. Des 

échantillons de fluide gingival ont été analysés pour des changements en Protéine C-réactive 

de haute sensibilité (hs-CRP) et les interleukines 6 et 1β (IL-6 et IL-1β). 

Quarante-six participants ont terminé l’étude. 

Cette étude basée sur un essai contrôlé randomisé vise à évaluer l'impact de l’administration du 

DHA associée à une faible dose d'ASA sur les adultes (âge >= 40 ans) atteints de parodontite 

modérée. 

Critères d’inclusion : âge >= 40 ans, dents naturelles >= 20, parodontite définie par >= 4 dents 

avec une poche de profondeur >= 5 mm 

Critères d’exclusion : grossesse, diabète, maladies chroniques sévères, saignement 

gastrointestinal, désordres auto-immunitaires, conditions nécessitant l’administration 

d’antibiotiques, des thérapies antimicrobiennes ou des médicaments anti-inflammatoires (autres 

que ASA), suppléments alimentaires en n-3 durant les 6 derniers mois, thérapie parodontale 

durant les 2 dernières années, allergies contre les interventions de l’étude (ASA, n-3, ...) 



32 
 
 

 

La proportion en DHA dans les membranes plasmiques des globules rouges a augmenté 

de 3,6% ± 0,9% à 6,2% ± 1,6% dans le groupe traité, mais n'a pas changé chez les témoins par 

rapport aux résultats obtenus à la date d’inclusion. 

La supplémentation en DHA diminue la profondeur moyenne de la poche (-0,29 ± 0,13 

; p = 0,03) et l'indice gingival (-0,26 ± 0,13 ; p = 0,04). L’indice de plaque et de saignement au 

sondage n’ont pas changé. 

 Des différences significatives ont été trouvées entre les groupes DHA vs contrôles pour 

les taux de la hs-CRP dans le fluide gingival (-5,3 ng/mL, erreur standard [SE] = 2,4, p = 0,03) 

et l'IL-1β (-20,1 pg/mL, SE = 8,2, p = 0,02), mais pas pour l’IL-6 (0,02 pg/mL, SE = 0,71, p = 

0,98) ou la hs-CRP systémique (-1,19 mg/L, SE = 0,90, p = 0,20).  

Dans cette étude randomisée, la supplémentation en DHA accompagnée d’une 

supplémentation en aspirine améliore considérablement des critères parodontaux (profondeur 

de poche et les médiateurs locaux de l’inflammation) chez des personnes souffrant de 

parodontite, suggérant ainsi l’efficacité thérapeutique potentielle du DHA.  

P. gingivalis induit une dysbiose dans des modèles animaux, ce qui initie l'inflammation 

parodontale. L'inversion de l'inflammation dans des modèles animaux de parodontite conduit à 

l'inversion de la dysbiose et au retour du biofilm à l'homéostasie (80). 

Pour savoir si les résultats obtenus provenaient de l’altération d'espèces bactériennes 

parodontales particulières ; en 2017, Naqvi et al. poursuivent l’analyse de leur recherche 

précédente, en étudiant l'impact du DHA avec l'aspirine à faible dose sur le profil bactérien 

parodontal des patients atteints de parodontite. Pour cela, ils ont prélevé des échantillons de 

plaque sous-gingivale sur quatre sites postérieurs chez tous les participants de l’étude et les ont 

analysés par technique d'hybridation ADN-ADN (87). 

Malgré l’améliorations des paramètres cliniques, le nombre total de bactéries et 

d'espèces individuelles dans la plaque dentaire ne différait pas significativement entre les 

valeurs initiales et à 3 mois dans les deux groupes. Un effet modeste de DHA + aspirine sur le 

nombre de Porphyromonas gingivalis (P.G.) était associé à 14% du bénéfice observé du DHA 

sur les profondeurs des poches. DHA + aspirine n'a pas eu d'effet significatif sur nombre de 

bactéries de la plaque, ni dans les modèles ajustés pour l'âge, le sexe et la race, non ajustés ni 

dans les modèles. 
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Cet essai pilote randomisé contrôlé suggère que le traitement DHA + aspirine améliore 

la parodontite en modulant en grande partie la réponse inflammatoire de l'hôte, partiellement 

grâce à l’actions des résolvines de la série D qui sont connues pour être augmentées avec le 

DHA et l'aspirine (88). Les changements du taux d’espèces bactériennes du microbiote sous-

gingival de la plaque n'étaient pas détectables. Cependant, une petite partie de l’amélioration 

semble provenir de changements du taux de P. gingivalis dans le groupe de traitement DHA + 

aspirine. Il est possible que la diminution de la réaction inflammatoire de l'hôte à P. gingivalis 

puisse réduire la dégradation des tissus, empêchant cet agent pathogène assaccharolytique de 

protéger sa source d'énergie dérivée de protéines. De plus, étant donné que P. gingivalis peut 

également servir de pathogène clé qui induit la dysbiose du biofilm, la thérapie DHA + aspirine 

pourrait également modifier la physiologie de P. gingivalis par une réduction de l'inflammation 

(89). Que conduise ou pas à une altération du biofilm avec un déséquilibre de l'écosystème 

bactérien nécessite d'autres investigations longitudinales plus spécifiques. 

En 2014, Farhad et al. publient une étude clinique réalisé avec 45 iraniens adultes ayant 

la maladie parodontale chronique pendant 6 semaines. Cette étude conclue que l’AGPI n-3 

couplés à des faible dose d’aspirine, peut améliorer les paramètres cliniques de la maladie 

parodontale, même mieux que la doxycycline notamment en termes de gain d’attache et de 

saignement au sondage (90). Cela est couplé à l’absence d’effet secondaire imputé à la 

doxycycline comme la photosensibilité (91) 

Les oméga-3 sont des substrats pour la production de neutrophiles de plusieurs classes 

d'eicosanoïdes, y compris les résolvines, les protectines et les maresins, qui semblent être la 

clé de la résolution de l’inflammation. Par exemple, les résolvines minimisent l'infiltration 

excessive de cellules polymorphonucléaires dans les tissus enflammés tout en améliorant la 

phagocytose et la clairance des cellules apoptotiques et des microbes. 

La parodontite agressive localisée (LAP) est une forme distincte de parodontite à 

début précoce liée à une infection parodontale avec inflammation incontrôlée et destruction 

tissulaire induite par les leucocytes. La résolution de l'inflammation est un processus actif 

orchestré par des médiateurs lipidiques pro-résolutifs spécialisés (SPM). Le DHA est le 

précurseur de l'acide 14S-hydroperoxy-docosahexaénoïque (14S-HpDHA) grâce à l’enzyme 

12-lipoxygénase. Le 14S-HpDHA est le précurseur de Maresin1 (MaR1). MaR1 est un 

médiateur de macrophage de résolution de l'inflammation. 
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Figure 2. Voie de biosynthèse de Maresin 1 (92) 

Le 14S-HpDHA peut également être réduit par voie enzymatique en 14-hydroxy-

docosahexaénoïque (14-HDHA), l'alcool correspondant, qui est utilisé comme marqueur de la 

voie de biosynthèse de la Maresin1 et serait plus faible dans le sang de LAP (93) 

En 2015, Wang CW et al. ont étudié la voie de biosynthèse de MaR1 chez ces sujets et 

son rôle dans la régulation des fonctions phagocytaires. La cytométrie de flux montre une 

diminution de 30% de la 12-lipoxygénase dans les macrophages des patients LAP. La LC-

MS-MS-based LM-metabololipidomics technique montre une réduction de 65% MaR1et de 

30% de 14-HDHA. La phagocytose par les macrophages LAP a été réduite d'environ 40% par 

rapport à au groupe témoin (sain) et la destruction des pathogènes parodontaux, y compris 

Fuseum nucleatum (F.N.), Porphyromonas gingivalis (P.G.) et Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (A.A.), a été réduite de manière similaire. Les neutrophiles LAP ont 

également présenté une cinétique plus lente (~ 30%) et une diminution de la phagocytose 

maximale (~ 20% inférieure) avec ces pathogènes par rapport au groupe témoin. La 

phagocytose a été déterminée en utilisant un lecteur de plaque de fluorescence. 

L’administration d’1nM de MaR1 augmente la phagocytose (augmentation de 31 à 

65%), la production intracellulaire d'espèces réactives de l'oxygène à action antimicrobienne 

(augmentation de 26 à 71%), la destruction bactérienne de ces pathogènes parodontaux F.N., 

P.G. et A.A. (réduction de 22 à 38% des titres bactériens) rétablit l'altération des phagocytes 

LAP. Ensemble, ces résultats suggèrent que les agents thérapeutiques ciblant la voie de 

Maresin peuvent avoir une utilité clinique dans le traitement de la LAP et d'autres maladies 

bucco-dentaires associées à l'infection, à l'inflammation et à l'altération des fonctions des 

phagocytes. (92)  
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  Le mécanisme anti-inflammatoire des AGPI oméga-3 est aussi dû au récepteur couplé 

à la protéine G120 (GPR120) en tant que récepteur / capteur d'AGPI oméga-3, suggérant que 

les AGPI n-3 peuvent être des composés anti-inflammatoires et antioxydants. (94) 

Ainsi la plupart des études portées sur les oméga-3 se concentrent sur l'amélioration des 

dommages tissulaires provoqués par l’activation de la réponse de l'hôte plutôt que sur 

l'élimination des agents étiologiques. Avec les preuves de l’activité antimicrobiennes à large 

spectre des AG (38) qui ont été exposées dans diverses études in vitro et in vivo, ainsi que de 

leur importance dans des conditions non microbiennes (95), des études cliniques ont été 

réalisées pour justifier le potentiel antimicrobien des AGPI oméga-3. 

4.6.2. Les oméga 3 antibactériens naturels 

L'efficacité d'un composé en tant qu'antioxydant est directement proportionnelle à son 

effet antimicrobien, un phénomène encore mal connu. Les études semblent suggérer que les 

composés antioxydants atténuent la croissance microbienne par 

1. Inhibition ou compétition avec le donneur d'électrons dans la cellule 

2. Fuite des protéines intracellulaires et altération des AG vitales dans les organismes  

3. Suppression de la croissance des levures et de la transition des hyphes dans les espèces 

fongiques. 

Mécanismes antimicrobiens des AGPI n-3 (36,38,96) : 

1. Perturbation de la communication intercellulaire 

2. Perturbation de la production d'adénosine triphosphate (ATP) 

3. Altération de l'hydrophobicité membranaire 

4. Blocage FabI enzymes pour perturber la synthèse des AG 

5. Provocation de fuites cellulaires via l'augmentation des pôles membranaires 

6. Perturbation du système de transport d'électrons.  

 Une production accrue d'EPA et de DHA inhibe la croissance bactérienne et augmente 

la production de cytokines anti-inflammatoires, protégeant le poisson-zèbre de l'infection par 

V. vulnificus. La virulence des cytotoxines fut supprimée par la présence d'AGPI oméga-3 

biosynthétisés, indiquant l'effet antibactérien de ces AG. (97) 



36 
 
 

 

De plus, l'EPA et le DHA induiraient la mort de l'espèce Plasmodium, inhiberaient la 

réplication virale, exerceraient une activité anti-hépatite C et présenteraient des effets 

bactéricides et fongicides, suggérant qu’ils fonctionnent comme des molécules 

antimicrobiennes endogènes (37).  

Un spectre détaillé de l'activité antimicrobienne exercée par l'EPA est examiné par 

Desbois en 2013 (39). De plus, Mil-Homens et al. (2012) ont étudié les effets antimicrobiens 

du DHA sur Burkholderia cenocepacia en utilisant un modèle in vivo de chenille de Galleria 

mellonella, qui a montré que les acides gras oméga-3 avaient des propriétés antimicrobiennes 

(98). 

Contrairement à la synthèse des AG chez les mammifères, qui est régulée par l'enzyme 

de type I (un complexe protéique multifonctionnel unique porteur d’enzyme-acyle), la 

synthèse d'AG bactérien est facilitée par un ensemble d'enzymes individuelles, les enzymes de 

type II. FabI (protéine réductase porteuse d’enoyle-acyle) joue un rôle important dans le 

processus d'élongation finale de la synthèse de AG de type II. L'activité antiparasitaire des 

AG marins est dû à l’inhibition de l'enzyme FabI de Plasmodium falciparum. Le DHA tue 

plus de 90% de P. falciparum avec une concentration de 20 à 40 μg / ml. Il inhibe aussi la N-

myristoyltransférase et lui confère donc une activité antifongique (36).  

Les AGPI inhibent la croissance de Staphylococcus aureus et de Staphylococcus 

pyogenes en bloquant l'enzyme FabI (96). 

L’activité antibactérienne des oméga 3 est connu depuis longtemps et pour cette raison 

ils sont utilisés dans l’industrie alimentaire pour lutter envers les micro-organismes 

indésirables. Shin et al. (2007) ont révélé leur puissance dans la lutte contre les agents 

pathogènes d'origine alimentaire, suggérant que l'intégration de ces AG dans les conservateurs 

alimentaires pourrait supprimer la croissance bactérienne, ce qui en ferait des agents 

potentiels pour améliorer la salubrité des aliments (44). Cependant jusqu’à 2013 aucune étude 

n’avait étudié cet effet antibactérien envers les bactéries de la flore buccale. 

 J.S. Choi et al. publient dans le « Journal of Environmental Biology » en juillet 2013 

une étude concernant l’activité antibactérienne des acides gras envers différents pathogène 

oraux durant leur stade précoce de développement. Douze souches de culture bactériennes ont 

été testé dont : Streptococcus mutans au rôle bien connu dans les caries dentaires, Candida 
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albicans au rôle connu dans les stomatites, A. actinomycetemcomitans, Aggregatibacter segnis 

, F. nucleatum subsp. vincenti, F. nucleatum subsp. polymorphum, et P. intermedia aux rôles 

connus dans les gingivite, P . gingivalis au rôle connu dans la parodontite. 

Il en résulte in vitro en milieu de culture liquide que les acides gras saturés (acide palmitique 

(PA), acide stéarique (StA) et l’acide arachidique (ArA) n’ont pas d’activités antimicrobienne, 

mis à part ArA envers S. mutans et A. actinomycetemcommitans. Les acides gras monoinsaturés 

palmitoléique PLA C16:1(n-7) et oléique OA C18:1(n-9) n’ont pas d’activités antimicrobienne, 

mis à part pour P. gingivalis avec le PLA et P. intermedia avec L’OA. Les acides gras poly-

insaturés ont été divisés en 2 groupes : Celui des oméga 3 incluant LNA, SDA , EPA et DHA  

et celui des oméga 6 incluant AL, GLA et AA. Ces deux groupes ont montré une forte activité 

antimicrobienne envers les bactéries retrouvées dans les parodontites et dans les gingivites, le 

GLA ayant le spectre antibactérien le plus large. Les bactéries retrouvées dans les caries et les 

stomatites étant résistantes aux AGPIs (99). 

En 2016, Sun et al. publient la première étude sur les propriétés anti biofilm et 

antibactérienne de l’EPA et du DHA envers deux bactéries au rôle bien connu dans la maladie 

parodontale : Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) et Fusobacterium nucleatum (F. 

nucleatum), ils étudient également la cytotoxicité in vitro du DHA et de l'EPA envers les 

fibroblastes de la gencive humaine (hGF) et des cellules ligamentaires parodontales humaines 

(hPDLCs). La MIC a été définie comme la concentration la plus faible à laquelle aucune 

croissance visible n'était observé. La concentration minimale bactéricide (MBC) a été définie 

comme la concentration la plus faible à laquelle aucune croissance bactérienne n'est détectée 

après avoir repiquées les bactéries sur des plaques et les avoir incubées de nouveau. 

Les résultats du test MTT ont montré qu’après traitement avec DHA ou EPA à 

12,5μM, 25Μm, 50μM, 100μM et 200 μM pendant 24 h et 48 h, la seule fois ou les viabilités 

des hGFs et des hPDLCs ont été diminuées significativement était en présence de 200 μM de 

DHA. L'EPA n'a pas montré de cytotoxicité évidente (100). Ce résultat est similaire à celui de 

Young et al. 2013 et de Peng et al. 2012 (51,101). Tous ces éléments indiquent que le DHA 

ou l'EPA ne réduisent pas la viabilité cellulaire à la concentration de 100 μM, mais que la 

cytotoxicité de 200 μM de DHA est significative. Ainsi, dans les études subséquentes, la plus 

forte concentration appliquée de DHA ou d’EPA était de 100 μM. De plus, cette concentration 

est en accord avec plusieurs études qui avaient utilisées des suppléments de DHA et d'EPA 

pour des actions anti-inflammatoires (102-104). 
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Vis-à-vis de P. gingivalis, le DHA et l’EPA ont montré la même MIC de 12,5 μM, et 

une MBC respective de 12,5 μM et 25 μM. Cependant, les valeurs MIC et MBC du DHA et 

de l'EPA contre F. nucleatum étaient supérieures à 100 μM. Ces résultats confirment l’étude 

de Choi et al. de 2011 mais la CMI est différente (105). Cela est dû entre autres aux 

différentes souches, de la même bactérie, utilisées. Car même lors de l’étude de Choi et al. les 

CMIs étaient différentes pour la même bactérie selon la souche qui a été utilisée. 

Cela est renforcé par les images de microscopie électronique à balayage (SEM) qui ont 

montrées une distorsion cellulaire évidente de P. gingivalis confronté à 100 μM de DHA ou 

d’EPA, caractérisée par une lyse cellulaire et d’agrégation plus proche. Et qui n’ont montré en 

ce qui concerne F. nucleatum aucun changement morphologique significatif. 

Jusqu’ici les études s’étaient limitées aux bactéries planctoniques cependant en bouche 

nous retrouvons un biofilm qui est une structure complexe, où différentes espèces 

bactériennes sont disposées pour former un superorganisme possédant des propriétés avancées 

contrairement aux bactéries planctoniques. Les bactéries qui poussent dans les biofilms sont 

généralement beaucoup plus tolérantes envers les agents antimicrobiens (106) et au système 

immunitaire (107). 

Après une incubation de 48 h (P. gingivalis) et 24 h (F. nucleatum), des biofims 

matures ont été formés sur des lames de verre. Les surnageants ont été rejetés et les biofilms 

ont été traités avec 100 uM de DHA ou d'EPA pendant 24 heures supplémentaires. Cette 

activité a été étudiée par microscopie confocale à balayage laser (CLSM), ce qui révéla une 

diminution significative du taux de cellules vivantes des biofilms de P. gingivalis, de même 

l'épaisseur du biofilm a été réduite de façon significative. Pour les biofilms de F. nucleatum, 

la diminution du taux de cellules vivantes est notable, mais moindre que celle de P. gingivalis. 

Cependant, il n'y a pas d'altération évidente de l'épaisseur des biofilms de F. nucleatum. 

Les mécanismes sous-jacents aux effets inhibiteurs du DHA et de l'EPA contre les 

microbes buccaux sont inconnus. Il est possible que, comme décrit pour d'autres AGPI, le 

DHA et l'EPA affectent principalement l'intégrité de la membrane plasmique bactérienne, 

conduisant ainsi à des dommages cellulaires et à la mort cellulaire (38,108). Selon ce 

mécanisme, les acides gras seraient incorporés dans la membrane cellulaire entrainent une 

augmentation de sa fluidité et de sa perméabilité ; cet effet serait encore exacerbé par la 

présence de doubles liaisons insaturées, car elles semblent exercer un effet toxique sur la 
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membrane cellulaire bactérienne (109). En accord, les observations en microscopie 

électronique ont révélé des changements morphologiques de P. gingivalis après traitement à 

100 μM de DHA ou d'EPA. La membrane des cellules bactériennes a été complètement 

perturbée, conduisant à une lyse des bactéries et à une agrégation plus étroite. De même, lors 

d'une exposition à la DHA, des grappes agrégées et formées de Burkholderia cenocepacia 

(98), et Helicobacter pylori sont passées d'une forme bacillaire à une forme coccoïde (109). 

Ces changements morphologiques ont été associés à une diminution de la viabilité 

bactérienne. Cependant, ils n'y pas eu d'altération évidente de la membrane de F. nucleatum, il 

existe peut-être d'autres mécanismes potentiels pour l'inhibition de F. nucleatum (110). 

 La PCR en temps réel a été utilisée pour explorer le changement de virulence des 

bactéries en phase exponentielle. Après exposition à 100 μM de DHA, l'expression de hagA, 

hagB, rgpA et kgp chez P. gingivalis a été significativement diminuée de 3,8-, 7,3-, 5,5- et 4,2 

fois respectivement. De même, 100 uM d'EPA diminue l'expression de hagA, hagB, rgpA, 

rgpB et kgp par 5,5-, 10,5-, 8,1-, 3,4- et 9,4 fois, respectivement. Les gènes de la protéase 

rgpA, rgpB et kgp sont liés à la destruction tissulaire (111), hagA et hagB sont impliqués dans 

la colonisation bactérienne (112). 

 Pour F. nucleatum, 100 uM de DHA ont entraîné des diminutions significatives de 

1,6, 1,7, 2,3 et 2,0 fois dans l'expression de fadA, dnak, groEL et fn0132, respectivement. 

Lorsqu'ils ont été exposés à 100 μM d'EPA, l'expression de dnak, groEL, fn0132 et tnaA a 

également diminué de 3,0, 2,4, 2,6 et 16,8 fois respectivement. 

FadA est impliqué dans la fixation et l'invasion des bactéries (113). Les gènes DNAK 

et groEL sont importants pour la récupération des bactéries suite à différentes conditions de 

stress (114). De plus, fn0132, codant l'hémolysine, peut provoquer la lyse des érythrocytes et 

créer un environnement anaérobie (115). Et tnaA est suggéré d'augmenter le biofilm F. 

nucleatum (116). Ainsi, l'inhibition du DHA et de l'EPA sur le biofilm et la viabilité de F. 

nucleatum peuvent être dues à la diminution des facteurs de virulence associés.  

Le traitement le plus efficace contre les infections buccales est non seulement de 

prévenir les biofilms précoces, mais aussi d'inhiber les biofilms déjà formés. Dans cette étude, 

DHA et l'EPA ont non seulement inhibé la formation de biofilm, mais aussi détruits les 

biofilms matures. Cet effet peut être dû en grande partie à la réduction de la croissance 

bactérienne, qui se traduit par une épaisseur de biofilm plus faible et une augmentation de la 
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mort cellulaire. Une autre raison pour l'inhibition du biofilm induite par DHA ou EPA peut 

être l'endommagement de l'expression du gène associé au biofilm comme discuté ci-dessus. 

En conclusion, le DHA et l'EPA ont montré de grands effets antibactériens contre les 

bactéries parodontales planctoniques et celles du biofilm. Ces résultats suggèrent que le DHA 

et l'EPA peuvent être fortement proposés comme agents thérapeutiques putatifs pour la 

prévention et le traitement des maladies parodontales.  

4.6.3. Les Oméga 3 protègent-ils des maladies parodontales ? 

La biodisponibilité de l'EPA et du DHA varie selon leur forme chimique : Les produits 

contenant des esters éthyliques peuvent présenter une biodisponibilité légèrement inférieure à 

celle des acides gras libres. (117). L'absorption des esters éthyliques et des acides gras libres 

est renforcée par la présence de graisses alimentaires. (118,119). 

La concurrence EPA vs DHA lors de la digestion et de l'absorption, peut expliquer le 

fait que le DHA bloque les actions thérapeutiques de l'EPA. La dépression est une condition 

avec une base inflammatoire. Des doses élevées, des concentrations élevées et des proportions 

élevées d'EPA augmentent l'efficacité des études sur la dépression, et l'EPA pur est optimal 

(120,121). Cette propriété du DHA pourrai expliquer des disparités retrouvées dans les études 

précédentes.  

Afin d'améliorer la biodisponibilité de ces composés, plusieurs approches 

technologiques sont étudiées pour s'assurer que la livraison ciblée est efficace. Les approches 

impliquant la libération contrôlée d'hydrogels, de nanoparticules lipidiques solides et de 

liposomes sont des voies potentielles pour la génération de solutions antimicrobiennes 

biodisponibles (122). 

Dans la mesure où l’ANSES recommande 5 Omega-6 pour 1 Omega-3 (rapport inférieur 

à 6) et que l’alimentation moderne est riche en Omega 6 (15 pour un Omega-3), une 

supplémentation de 1 à 2g/j est conseillée néanmoins, l’apport nutritionnel conseillé par 

l’Agence Française de Sécurité Sanitaire des Aliments est de 500 mg par jour car il est important 

de rappeler qu’en cas de surdosage, il y a un effet anticoagulant potentiel. 

Compte tenu des données indiquant le rôle des AGPI n-3 dans d'autres maladies 

inflammatoires, il est possible que le traitement de la parodontite avec des AGPI n-3 pourrait 

avoir l'avantage supplémentaire d'empêcher d'autres maladies, par exemple la maladie 
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ischémique cérébrovasculaire (123), les maladies neurodégénératives, la dépression, les 

problèmes articulaires et osseux, les problèmes cardiaques, la dyslexie et la dyspraxie (95). 

À ce jour, le traitement de la parodontite consiste principalement en un nettoyage 

mécanique et en l'utilisation d’un antibiotique. L'incorporation d'acides gras oméga-3 dans des 

produits tels que les chewing-gums, les boissons, le thé, le lait, le sucre, les dentifrices ou les 

prothèses dentaires pourrait aider pour le traitement et la prévention des maladies bucco-

dentaires. Si efficace, cela pourrait être un procédé moins coûteux et plus sûr pour la prévention, 

le traitement et la stabilisation de la maladie parodontale.  

5. Les polyphénols et la maladie parodontale  

 Les polyphénols (PP), sont des micros constituants non essentiels, ils constituent une 

famille de molécules organiques largement répandue dans le règne végétal et les progrès des 

techniques dans l’analyse de ces molécules ont permis de mieux comprendre leurs propriétés 

antioxydantes et leurs effets bénéfiques sur la santé. 

5.1. Classification des polyphénols  

  Les PP forment une vaste famille de composés chimiques qui comprend 

plusieurs milliers de molécules différentes (plus de 8 000) (124). Tous les PP ont pour 

caractéristique de comporter un ou plusieurs noyaux benzènes sur lesquels sont fixés un ou 

plusieurs groupements alcool (-OH).  
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Figure 3. Classification des principales classes de polyphénols trouvés dans l’alimentation. 

(125) 

Il existe deux grandes classes de PP : les monomères, qui comprennent les acides 

phénoliques et leurs dérivés (monomères non flavanoïdes composés d’un noyau benzénique) et 

les flavanoïdes (composés d’au moins deux noyaux benzéniques et d’un nombre variable de 

fonctions alcool) ; et les polymères, qui comprennent les oligomères (2-5 monomères d’acides 

phénoliques), les tanins (condensés ou hydrolysables), les stilbènes, les lignanes et bien d’autres 

(les saponines etc…). Les flavonoïdes forment un groupe majeur de PP et sont eux-mêmes 

classés en fonction de leur degré d’oxydation en flavonols, flavones, isoflavones, flavan-3-ols, 

flavanones, anthocyanidines et bien d’autres (124). La structure des PP à l’intérieur de chaque 

classe varie encore avec leur degré d’hydroxylation, de conjugaison avec des sucres ou des 

acides phénoliques ou leur degré de polymérisation. En raison de la très grande diversité de ces 

molécules, la détermination précise de la composition en PP des aliments est rendue difficile. 

Les proanthocyanidines sont des composés phénoliques qui forment des oligomères ou des 

polymères de motifs polyhydroxy flavan-3-ol, tels que la (+) - catéchine et l’(-) -épicatéchine. 
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5.2. Sources alimentaires  

  Les PP sont largement distribués dans le règne végétal, en particulier dans les fruits, 

les baies, les noix, les graines, les herbes, les épices et les légumes (pomme, raisin, cerises, 

canneberge …) et sont synthétisés par les plantes en réponse à un stress environnemental. Ils 

sont également présents dans divers aliments tels que le chocolat, le vin et le thé vert (126). 

Le vin rouge est considéré comme un « concentré » de polyphénols. Il renferme jusqu'à plus 

de 4 g/L de PP totaux avec une valeur moyenne autour de 2 g/L, c'est à dire environ 5 à 10 

fois plus que les vins blancs. Parmi les PP du vin rouge, nous retrouvons des flavanols, 

flavanones, anthocyanes, proanthocyanidines et des stilbènes, comme le resvératrol (3,5,4’-

hydroxystilbène). Les PP sont le support des principales propriétés organoleptiques des vins 

par exemple, l'astringence est due aux tanins catéchiques, les flavonoïdes donnent leur couleur 

aux vins blancs et les anthocyanes aux rouges. La grande diversité de composition en PP d’un 

vin reflète la variété des cépages et des pratiques culturales et œnologiques. 

5.3. Apports nutritionnels 

 Dans l’état de connaissance, il est illusoire de recommander une augmentation des 

niveaux d’apports en PP et il n’existe pas d’ANC du fait que les PP soient des microconstituants 

non essentiels. D’ailleurs, une consommation excessive en PP notamment à travers les 

suppléments nutritionnels pourrait avoir des conséquences délétères pour la santé (inhibition de 

l’absorption du fer, effets pro-oxydants à doses élevées, …) (127). Seules les recherches à venir 

permettront de mieux préciser les niveaux d’apport les plus favorables pour une bonne santé. 

Toutefois, les études disponibles chez l’Homme suggèrent qu’une consommation d’au 

moins 1 g de polyphénols par jour est bénéfique pour la santé, notamment au niveau cardio-

vasculaire (128,129). En France, ceci correspond à la consommation journalière moyenne chez 

l’adulte ; les fruits et légumes y contribuent environ pour la moitié, les boissons telles que les 

jus de fruits, et surtout le café, le thé ou le vin apportent le reste. 

5.4. Biodisponibilité des polyphénols 

 Les PP ont une biodisponibilité très faible. Il existe donc une grande différence entre la 

quantité de PP contenue dans l’alimentation et celle qui est effectivement absorbée et utilisée 

par l’organisme. La digestibilité des PP dépend de leur structure : ainsi, ceux hautement 

polymérisés traversent difficilement la paroi intestinale, alors que les petits polymères sont 
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absorbés plus facilement et ont une meilleure action systémique (128,130). Chez l’Homme, les 

concentrations circulantes des PP sont extrêmement faibles. De plus, les PP sont métabolisés, 

en particulier par les enzymes intestinales et hépatiques et/ou par la microflore intestinale, et un 

grand nombre de ces composés ne se trouvent jamais sous leurs formes parentes dans la 

circulation. Une fois absorbée, une majeure partie des PP se transforment en dérivés conjugués 

par 3 types de réaction (méthylation, sulfatation et glucuronidation) qui sont ensuite transportés 

par l’albumine vers les différents tissus (130). Les mécanismes de transport des PP ou de leurs 

dérivés à l’intérieur des tissus ne sont pas encore connus. A la différence des vitamines qui 

s’accumulent dans l’organisme, les PP ne sont pas stockés. Aujourd’hui, nous ne savons 

toujours pas si les effets bioactifs des PP sont dus aux molécules parentes et/ou à leurs 

métabolites. Néanmoins, de nombreux chercheurs s’intéressent à leurs impacts sur différents 

organes. 

 

5.5. Effets des polyphénols sur la santé 

 C’est à la fin des années 80 qu’apparaît le concept du « French Paradox » (131). 

Différentes études épidémiologiques soulignent la relation entre une consommation régulière 

et modérée de vin et la diminution des risques cardio-vasculaires (132). Localisé dans les 

pellicules de raisin, le resvératrol se retrouve en quantité significative dans le vin rouge et les 

effets protecteurs du vin sont souvent attribués au resvératrol, bien qu’il en soit un constituant 

mineur (1 à 18 mg/L de resvératrol pour un maximum de 4 g/L de PP totaux) (124). Depuis, les 

travaux concernant les propriétés biologiques du resvératrol (principalement de son isomère 

trans) et d’autres PP se sont développés (133). 

 Les études réalisées in vivo montrent qu’un régime alimentaire riche en PP diminue les 

risques cardio-vasculaires (134) ou neurodégénératifs (135). De plus, des recherches réalisées 

in vitro sur des extraits de PP ou des PP à l’état pur montrent que ces derniers ont également 

d’autres effets bénéfiques : ils sont des anti-agrégants plaquettaires (131), des anti-

inflammatoires (136) et des anti-cancéreux (137). Mais, les conclusions de ces études in vitro 

doivent être faites avec prudence puisque le mode d’action d’un PP peut être différent dans 

l’organisme et les formes bioactives des PP pourraient ne pas être leur forme native trouvée 

dans l’alimentation mais plutôt leurs métabolites (138). C’est pourquoi l’étude des effets 

biologiques des PP in vivo est une étape essentielle. 
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5.6. Mode d’action des polyphénols : des antioxydants ou des molécules-

signal ? 

 De nombreuses études réalisées in vitro montrent que les PP sont de puissants 

antioxydants et leur mode d’action in vivo a longtemps été attribué à leur rôle antioxydant 

protecteur contre la peroxydation lipidique. Ainsi, il a été clairement démontré que les PP 

améliorent certains biomarqueurs du statut redox (comme les taux plasmatiques en oxLDL 

(LDL oxydés), MDA, thiols (SH) ou F2-isoprostanes) chez l’Homme (139). 

Dans l’alimentation, ces composés semblent renforcer les défenses naturelles en 

protégeant les constituants cellulaires (lipides et autres macromolécules) contre le stress 

oxydant et préviendraient ainsi les diverses maladies chroniques associées, telles que maladies 

cardio-vasculaires, diabètes ou cancers. En effet, de nombreuses études épidémiologiques 

confirment le rôle protecteur des PP contre les risques cardio-vasculaires (140). Mais, l’action 

des PP au niveau cardio-vasculaire ne se résume pas à ces propriétés antioxydantes (141) et les 

dernières études révèlent davantage que les mécanismes d’action biologique des PP sont plus 

complexes (142).  

Ces molécules possèderaient des propriétés spécifiques (affinité pour des récepteurs 

cellulaires, impact sur la signalisation cellulaire) qui induiraient des réponses cellulaires très 

diverses et les voies de signalisation activées pourraient résulter en une modification du statut 

redox de la cellule (143). Ainsi, autres que leurs effets antioxydants, les PP pourraient avoir des 

effets signaux en particulier dans la régulation du métabolisme lipidique et de l’insulino-

sensitivité (144). 

5.8. Les PP auraient-ils un effet sur les maladies parodontales ? 

 Des rapports de recherche décrivent des effets antibactériens de différents composés 

phénoliques tels que les extraits de vin rouge, de marc de raisin et l'écorce de pin, sur les 

bactéries orales. Le premier rapport le plus complet sur les propriétés des extraits de vin et 

d'écorce de pin qui pourraient être administrés à des fins préventives des maladies orales fut 

publié par Furiga et al. en 2008 (145).  

L'activité antimicrobienne de ces extraits a été étudiée en déterminant la concentration 

inhibitrice minimale et de concentration bactéricide minimale. Leur effet sur l'adhérence a été 

testée sur des cellules de Streptococcus mutans en culture sur une surface de verre et un biofilm 
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de plusieurs espèces cultivées sur des disques enrobés de salive. Les extraits de l’écorce de pins 

et des marcs de raisins étaient les inhibiteurs les plus efficaces de la formation de biofilm multi-

espèces et de la synthèse de glucane insoluble. Ainsi, cette étude a permis de démontrer une 

activité anti-plaque in vitro intéressante des composés testés (145). 

 Par la suite, en 2009, les mêmes auteurs (146) décrivent les activités antioxydantes et 

antimicrobiennes d’un extrait de pépins de raisins. En effet, les pépins de raisin sont des sources 

riches en composés polyphénoliques. Le but de ce travail était d'étudier l'effet d'un extrait de 

pépins de raisin sur la flore anaérobie orale étroitement associée aux maladies parodontales.  

L’extrait de pépins de raisin démontre un effet bactériostatique sur les bactéries 

anaérobies : à une concentration de 2000 μg/ml, l’extrait réduit de manière significative la 

formation du biofilm. Des valeurs élevées de TEAC (Trolox Equivalent Antioxidant Capacity) 

ont été enregistrés et cet extrait présentent une plus grande capacité antioxydante que les 

vitamines C et E. Ces résultats indiquent que cet extrait de pépins de raisin pourrait être utilisé 

dans l'hygiène orale pour la prévention de la parodontite (146).  

 En 2013, Furiga et al poursuivent et explorent les effets préventifs d'une combinaison 

originale de polyphénols de pépins de raisin avec du fluorure d'amine (Fluorinol®) sur la 

formation de biofilm dentaire et les dommages oxydatifs causées par les bactéries buccales. La 

combinaison de 2000 μg/mL d’extrait de pépins de raisins avec 10.2 mg/ml de Fluorinol® 

réduit de manière significative la formation de biofilm (jusqu'à 4.76 log10 de réduction) et 

inhibe par 97.4% la synthèse glucane insoluble par les glucosyltransférases. L'activité 

antioxydante de cette combinaison, seule ou intégrée dans un bain de bouche formulée 

(Eludril®), a été déterminée en utilisant l’essai de la capacité antioxydante Trolox (TEAC), et 

les deux ont montré significativement une meilleure capacité antioxydante que la vitamine C. 

Ainsi, la combinaison extrait des pépins de raisin / Fluorinol a montré à la fois une activité 

significative contre la plaque dentaire et une capacité antioxydante importante in vitro, sans 

effets bactéricides (147). 

En 1990, Ammar et al. utilisent un dentifrice contenant des polyphénols (quercétine et 

naringénine) pour réduire l'accumulation bactériennes en empêchant leur adhérence à la surface 

dentaire (148).  
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Arweiler et al en 2011, utilisent un dentifrice contenant un extrait (0,5%) de Scutellaria 

baicalensis (haute teneur en polyphénol), pour réduire significativement la plaque dentaire, la 

gingivite et de la vitalité de biofilm en 21 jours (149). 

Un dentifrice au propolis améliore la santé bucco-dentaire et la gingivite (150). 

Muñoz-Gonzalez et al. trouvent en 2014 une activité bactéricide des polyphénols du vin 

rouge (l'acide caféique) et de l'extrait de pépins de raisin contre F. nucleatum (151). 

En 2015, Ben-Lagha et al. trouvent que des polyphénols des myrtilles naines avaient une 

activité antibiofilm et antibactérienne contre Fusobacterium nucleatum. Mais aussi une activité 

anti-inflammatoire car ils ont inhibé de manière dose-dépendante l'activation de NF-κB induite 

par F. nucleatum. Et un prétraitement des macrophages avec l'extrait de myrtille inhibe la 

sécrétion d'IL-1β, de TNF-α et d'IL-6 à la suite d’une stimulation avec F. nucleatum. De même, 

la sécrétion de MMP-8 et de MMP-9 était également inhibée en fonction de la dose (152). 

   L’étude menée par Chae et al. en 2011 démontre l’impact du resvératrol sur la 

production des cytokines pro inflammatoires et le mouvement orthodontique des dents. 

 La force orthodontique est à l’origine de la compression graduelle des tissus du ligament 

parodontal, qui mène à une hypoxie locale sur le côté comprimé des tissus. Dans cette étude, 

les scientifiques s’intéressent à l’impact des antioxydants sur l’expression des cytokines pro-

inflammatoires dans les fibroblastes du ligament parodontal (PDLF) exposé à une compression 

mécanique et une hypoxie chez l’Homme, et sur le taux de mouvement orthodontique des dents 

chez les rats. 

 L’exposition des PDLF à une compression mécanique (0.5-3.0 g/cm2) ou des conditions 

d’hypoxie augmente la production intracellulaire des ROS (espèces réactives oxygénées). Le 

traitement hypoxique pour 24h augmente le taux d’ARNm des IL-1b, IL-6 et IL-8 ainsi que 

celui de VEGF (facteur de croissance de la vascularisation endothéliale) dans les PDLF. 

 Le Resvératrol (10 nM) ou le N-acetylcystéine (NAC, 20 mM) réduisent l’activité 

transcriptionnelle du facteur 1 hypoxie-dépendant (« hypoxiainducible factor-1 ») et 

l’expression hypoxie-dépendante du VEGF. La combinaison entre une compression mécanique 

et une hypoxie augmente significativement l’expression des IL-1b, IL-6, IL-8, TNFα et VEGF 

dans les PDLF. Cette augmentation était prévenue par le NAC et le resvératrol. Les premières 

molaires maxillaires de rats ont été déplacées de façon mésiale pour sept jours en utilisant un 
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appareil orthodontique. NAC réduit le taux du mouvement orthodontique des dents en 

comparaison au groupe control. Les résultats histochimiques démontrent que NAC supprime 

l’expression des IL-1b et TNF-α dans les tissues du ligament parodontal en comparaison avec 

le groupe control. Ces résultats suggèrent que les antioxydants ont le potentiel de réguler 

négativement le taux de mouvements orthodontiques des dents en sous-régulant les cytokines 

pro-inflammatoires dans la partie comprimée des tissues du ligament parodontal (153). 

En 2008, Tanaka et al. réalisent une étude épidémiologique sur 3956 étudiantes 

japonaises, âgées de 18 à 22 ans, qui suivaient un cours de diététique. La maladie parodontale 

était diagnostiquée par leur dentiste traitant. Un ajustement a été effectué pour le tabagisme, la 

fréquence de brossage des dents, la région de résidence et l'indice de masse corporelle. Ils 

concluent que la consommation d’isoflavones peut diminuer la probabilité d’avoir la maladie 

parodontale (154). 

En 2009, Tomofuji et al. étudient les effets préventifs d'un régime enrichi en cacao sur 

le stress oxydatif gingival dans la parodontite expérimentale chez le rats et concluent que la 

consommation d’un régime enrichi en cacao pourrait diminuer le stress oxydatif induit par la 

parodontite, ce qui, à son tour, pourrait supprimer la progression de la parodontite (155). 

Tominari et al. en 2012, réalisent une étude sur les polyphénols et la parodontite 

expérimental chez la sourie. La nobiletin (flavonoïde) et la tangérétine(flavonoïde) inhibent 

l'activité de résorption osseuse induite par un LPS, inhibent la production d'ostéoclastes 

stimulé par le ligand de NF-kB, et restaure la masse osseuse alvéolaire (156). 

Le resvératrol supprime les réponses inflammatoires des cellules épithéliales des 

gencives humaines stimulées par P. gingivalis, probablement en inhibant la signalisation de NF-

κB mais indépendamment du Sirtuin1 (une déacétylases dépendantes de NAD+ impliquées 

dans le silençage génique, la réparation de l'ADN et la régulation métabolique) mais aussi il 

bloque l'expression des protéines d'adhésion de P. gingivalis (157-159). 

En 2018, dans un modèle in vitro de fibroblastes gingivaux humains, Esteban-Fernandez 

et al. explorent la capacité antiadhésive de faible dose de polyphénols du vin rouge et d’extrait 

de pépin de raisins seule puis combinés aux probiotique Streptococcus dentisani contre 

Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum et Streptococcus mutans. Les résultats 

ont mis en évidence la capacité antiadhésive des polyphénols. Les acides caféique et p-
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coumarique ont tous deux augmenté leur potentiel d'inhibition contre l'adhésion de S. mutans 

lorsqu'il était combiné avec S. dentisani. De plus, l'analyse UHPLC-MS / MS a démontré le 

métabolisme oral des composés phénoliques du vin en raison de l'activité cellulaire et 

bactérienne. 

Les proanthocyanidines (PAC) ont des propriétés antioxydantes, anti-inflammatoires, 

antibactériennes, anti-vieillissement et anticancéreuses. (160).  

Une fraction de canneberge enrichi en PAC à inhibé la production de MMP-3 et MMP-

9 par les fibroblastes gingivaux activés par A. actinomycetemcomitans. Elle inhibe aussi l’IL-

6, l’IL-8, et la production de PGE2 par des fibroblastes gingivaux stimulées avec du LPS 

provenant de cinq parodontopathogènes différentes : A. actinomycetemcomitans, F. nucleatum, 

P. gingivalis, T. denticola et T. forsythia (161). 

Les PAC de canneberge ont inhibé l'état de phosphorylation et l'expression de la 

protéine-1 de l'activateur du fibroblaste (AP-1), impliquée dans la régulation de la transcription 

de nombreux médiateurs pro-inflammatoires, comme l'IL-6, IL-8, PGE2 et MMPs. Ils ont 

inhibé la production de MMP par les macrophages dérivés de monocytes humains stimulés par 

A. actinomycetemcomitans, ainsi que l'activité catalytique de MMP-1 et MMP-9 associés à la 

phosphorylation de kinases clés et des cellules B activées de l'activité (NF-kB p65) (162).  

L’année suivante La et al. montrent que les PAC de canneberge n’interfèrent pas avec 

la croissance de P. gingivalis mais neutralise toutes ses propriétés de virulence et inhibent la 

sécrétion de l’IL-8 et du ligand 5 des chimiokines en réduisant l’activation de la voie NF-kB 

p65, sans affecter la sécrétion d'IL-6 par les cellules épithéliales stimulées par P. gingivalis 

(163).   

Les PAC inhibent significativement la différenciation des ostéoclastes, même lorsque 

les cellules étaient traitées avec une faible concentration (10 μg / mL) de PAC (164).  

Les PAC de Myrothamnus flabellifolia réduisent l’adhérence et l’invasion de P. 

gingivalis (165). 

Les PAC de canneberge et la licochalcone A inhibent la croissance de P. gingivalis et la 

formation de biofilm de même elle réduit la sécrétion de l’IL-1β, du TNF-α, de l’IL-6 et de 

l’IL-8 (166).  
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Les PAC inhibent la formation du biofilm, l'adhérence des bactéries impliquées dans la 

maladie parodontale, l’activité protéolytique de ses bactéries, la production de cytokines par les 

cellules immunitaires et par les muqueuses, enfin ils inhibent la production de MMP (167,168). 

Des extraits de canneberges riches en polyphénols ont empêché l'adhérence de P. 

gingivalis à diverses protéines dont le collagène de type I, réduisant ainsi la co-agrégation 

bactérienne dans les maladies parodontales. L'effet des proanthocyanidines (PAC) de 

canneberge sur la formation des ostéoclastes et l'activité de résorption osseuse a également été 

observé. Ces PAC allant jusqu'à 100 μg / ml ont été rapportés comme étant non toxiques pour 

les cellules ostéoclastes. La coloration à la phosphatase acide résistante aux tartrates a mis en 

évidence une inhibition dose-dépendante de l'ostéoclastogenèse. Plus spécifiquement, les PAC 

à 50 μg / ml ont provoqué une inhibition de 95% de l'activateur du récepteur du facteur nucléaire 

kappa B (RANKL), une différenciation ostéoclastique dépendante du facteur nucléaire et ont 

augmenté la sécrétion d'IL-8, MMP2 et MMP9. Cette étude suggère que les PAC de 

canneberges pourraient interférer avec la maturation et la physiologie des cellules 

ostéoclastiques ainsi que prévenir la résorption osseuse (169). 

Les proanthocyanidines extrait de pépins de raisin entraîne une réduction de l'expression 

des LPS de P. gingivalis (170) 

Les proanthocyanidines du citron (acide gallique et épicicallocatéchine-3-O-gallate) 

ihibent les enzymes protéolytiques de P. gingivalis (171).  

Les flavonoïdes possèdent une activité antioxydante, anti-allergique, anti-

inflammatoire, cytoprotectrice et antibactérienne (172). 

La lutéoline (flavonoïde) est un antioxydant naturel capable d'inhiber les médiateurs 

des mastocytes, tels que l'histamine, le facteur de croissance endothélial vasculaire (VEGF), 

l'IL-6 et le TNF-α. Elle inhibe également la stimulation des cellules T dépendantes des 

mastocytes (173). 

La lutéoline inhibe la libération des leucotriènes (LT) et des prostaglandine D2 

(PGD2) (174). 

La lutéoline inhibe la libération de TNF-α et d'IL-6 en inhibant la protéine de 

phosphorylation de la tyrosine et l'expression du gène médié par le NF-κB des macrophages 

(175). 
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La lutéoline inhibe la production de l'oxyde nitrique (NO) in vitro par les fibroblastes 

gingivaux humains stimulés par un LPS, elle joue un rôle important dans le remodelage des 

tissus mous parodontale par interférence avec les voies de signalisation du LPS (176). 

Choi et al. en 2011 ont montré que la lutéoline réduisait la production de l'IL-6 et de 

l’oxyde nitrique de façon dose dépendante, en bloquant la signalisation NF-κΒ par inhibition 

de la translocation nucléaire et de l'activité de liaison à l'ADN de la sous-unité de NF-κB p50 

(105). 

La lutéoline inhibe les effets de P. gingivalis dans des fibroblastes gingivaux humains 

en inhibant l'activation des protéines kinases activées par les mitogènes (MAPK) et la 

protéine kinase spécifique de la sérine/thréonine ainsi que l'expression de la cyclooxygénase-2 

(COX-2) (177).  

La quercétine (flavonoïde) est l'un des pièges les plus puissants des espèces réactives 

de l'oxygène (ROS), y compris les superoxydes et les espèces réactives de l'azote (172).  

La quercétine inhibe l'immunoglobuline E (IgE) à libération médiée par l'histamine, la 

tryptase et la production de cytokines inflammatoires telles que l'IL-6, IL-8 et de TNFalpha à 

partir de mastocytes humaines en culture (173,174).  

La quercétine inhibe la production de NO à partir de fibroblastes gingivaux humains 

maisde façon moindre que la lutéoline (176).  

La quercétine a une activité antimicrobienne in vitro contre A.A., A. viscosus, P. 

gingivalis, F. nucleatum, A. naeslundii (178). 

Enfin la quercétine réduit la formation d'ostéoclastes stimulé par un LPS dans un 

modèle de rat (97). 

Le thé en particulier  

Basé sur le traitement des feuilles séchées de la plante Camellia sinensis 4 différents 

types de thé sont disponibles, le thé vert, le thé noir, le thé oolong et le thé blanc. Exposé à 

l'oxygène, un processus de macération et d'oxydation (fermentation) des feuilles donne le thé 

noir. Pour le thé vert, l'oxydation enzymatique est empêchée par un traitement à la vapeur 

tandis que le thé oolong est semi-fermenté avec un niveau modéré d'oxydation enzymatique 

pendantle traitement. Le thé blanc est le seul à utiliser des feuilles non matures et comme le 
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thé vert la fermentation est empêchée ce qui préserve la teneur en catéchines les principaux 

polyphénols du thé. (179) 

Une étude pilote réalisée en Egypte sur 25 patients, montre une diminution du nombre 

de streptococcus mutans, une diminution de l’acidité de la salive et la plaque, ainsi qu’une 

réduction de l’indice de saignement gingival, après s’être rincé la bouche avec une solution à 

base de 2% de thé vert pendant 5 minutes. (180) 

Le puissant effet antioxydant du thé vert provient principalement de sa forte 

concentration en polyphénols. Ce sont eux qui captent et contribuent à éliminer les radicaux 

libres qui sont nuisibles à l’organisme et au bon fonctionnement du métabolisme. 

La quantité d’antioxydants présents dans le thé se compare à celle de plusieurs légumes 

reconnus dans la lutte contre les radicaux libres : ail, épinards, chou frisé, brocoli. Le thé serait 

une des plus importantes sources d’antioxydants dans le régime alimentaire. La poudre de thé 

vert japonais, Matcha, est un des aliments qui possède le plus haut taux ORAC au monde 

(Oxygen Radical Absorption Capacity), unité de mesure de l’efficacité des antioxydants. 

Toutefois, la concentration en flavanoides du thé varie selon le type de thé (mélange de thés, 

déthéiné, instantané) et la méthode de préparation (quantité utilisée, temps d’infusion, 

température de l’eau). Il est à noter que 85% des antioxydants du thé sont libérés dans les 3 à 5 

premières minutes d’infusion.  
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Figure 4. Structures des polyphénols du thé vert (181) 

Concernant les contre-indications de la consommation du thé, en raison de sa teneur en 

théine, le thé peut causer de l’insomnie et de la nervosité ; les femmes enceintes et les enfants 

doivent donc limiter leur consommation. Le thé réduisant l’absorption de fer, les personnes 

anémiées doivent également limiter leur consommation. 

 

Le thé prévient la maladie parodontale : 

Les catéchines contenues dans le thé ont la propriété d’empêcher l’action des bactéries 

buccales qui causent la résorption de l’os en libérant des toxines. Les catéchines inhibent 

l’action destructrice de ces toxines.  

De plus les catéchines qui sont de puissant antioxydant ont un effet anti-inflammatoire ce 

qui permet d’améliorer l’inflammation du parodonte de manière naturelle, et donc de stopper 

la résorption osseuse.  

Ainsi, par ce triple mécanisme, action directe sur les bactéries, action indirecte sur les 

toxines, et effet anti-inflammatoire, le thé vert aurait un effet positif sur la résorption osseuse 

responsable de la maladie parodontale. 
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Plusieurs chercheurs ont rapporté que les polyphénols du thé vert inhibaient l'activité de 

la collagénase, de même que la croissance et l'adhérence cellulaire de P. gingivalis, connus 

comme facteurs de virulence dans la maladie parodontale. (182,183) 

Hirasawa et al. réalisent une étude clinique pilote en 2002, sur 6 adultes atteint par la 

maladie parodontale, pour déterminés les effets de la catéchine de thé vert. Un système de 

libération locale lente par bandes d'hydroxypropylcellulose à la catéchine de thé vert ont été 

appliquées dans les poches parodontales des patients une fois par semaine pendant 8 semaines. 

La catéchine du thé vert a montré un effet bactéricide contre les BPR (black-pigmented Gram-

negative anaerobic rods)(184). 

Yun et al. en 2004, publient une étude sur les effets inhibiteurs de l’épigallocatéchine 

gallate du thé vert sur l'expression de la métalloprotéinase matricielle 9 et sur la formation 

d'ostéoclastes. Ils traitèrent des cellules ostéoblastiques de souris avec de l'EGCG (20 µM) en 

présence d'extraits de P. gingivalis. Les niveaux de transcription de MMP-2, -9 et -13 ont été 

évalués par RTPCR. L'effet de l'EGCG sur la formation des ostéoclastes a été confirmé par la 

coloration de la phosphatase acide tartrate résistante (TRAP) dans un système de co-culture de 

cellules de moelle osseuse de souris et de cellules ostéoblastiques (185). 

Le traitement avec les extraits de P. gingivalis stimule l'expression de l'ARNm de MMP-

9 et cet effet a été significativement réduit par EGCG, tandis que les niveaux de transcription 

de MMP-2 et MMP-13 n'ont été affectés ni par les extraits de P. gingivalis ni par l'EGCG. De 

plus, l'EGCG inhibait significativement la formation d'ostéoclastes dans le système de co-

culture à une concentration de 20 µM. 

Par la suite en 2007, ils publient une étude qui suggère que l'épigallocatéchine gallate 

empêche la résorption de l'os alvéolaire en inhibant la survie des ostéoclastes à travers 

l'apoptose médiée par la caspase. Ils ont utilisé un inhibiteur général des caspases, le Z-VAD-

FMK, associé à un test d'activité colorimétrique et un Western blotting. 

L’EGCG a significativement inhibé, de manière dose-dépendante, la survie des 

ostéoclastes en induisant leur apoptose via la fragmentant de leur ADN et en induisant 

l'activation de la caspase-3. Car un traitement supplémentaire avec Z-VAD-FMK a supprimé 

ces effets. (186) 
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En 2003, Okamoto et al. ont trouvé que l’EGCG du thé vert a inhibé l'activité de la 

protéine tyrosine phosphatase dans Prevotella intermedia à 0,5 mM. Leurs résultats suggèrent 

que l'effet inhibiteur observé est dû à la présence d'un fragment galloyle dans la structure (187).  

Puis en 2004, Okamoto et al. suggèrent que les catéchines du thé vert pourraient avoir 

le potentiel de réduire la dégradation parodontale résultant de la puissante activité protéinase 

de P. gingivalis.  Cela à la suite de leur étude examinant les effets des catéchines de thé vert sur 

l'activité de l'Arg-gingipaïne (Rgp) et de la Lys-gingipaïne (Kgp) chez Porphyromonas 

gingivalis. Les dérivés de la catéchine, qui comprennent le (-) gallate d'épigallocatéchine, le 

gallate d'épicatéchine (-), le gallate de gallocatéchine (-) et le gallate de (-) catéchine, inhibent 

significativement l'activité Rgp. Les concentrations inhibitrices à 50% de ces dérivés de 

catéchine pour Rgp ont varié de 3 à 5 micromètres. Alors que la (-) - épigallocatéchine et la (-) 

gallocatéchine ont inhibé modérément l'activité Rgp, l'épicatéchine (+) - catéchine et l'acide 

gallique n'étaient pas efficaces. Ces dérivés de catéchine ont inhibé l'activité de Kgp bien que 

dans une moindre mesure (188).  

P. gingivalis produits des métabolites cytotoxiques comme l’acide butyrique, l’acide 

propionique et l’acide phénylacétique (des acides gras à chaîne courte) dans les poches 

parodontales. Ces composés pénètrent facilement dans le tissu parodontal, en raison de leur 

faible masse moléculaire, et perturbent par la suite l'activité des cellules et des systèmes de 

défense de l'hôte à des concentrations milli-molaires (189). 

En 2004, Sakanaka et Okada, ont montré que les polyphénols du thé vert réduisent 

considérablement la capacité de Porphyromonas gingivalis à produire ses métabolites 

terminaux cytotoxiques. Il est à noter qu'une tasse de thé vert (100 ml) contient généralement 

50-150 mg de polyphénols. Cette concentration de polyphénols de thé est presque égale à celles 

utilisées dans les expériences dans cet article. (181) 

Kushiyama et al. en 2009 recherchent la relation épidémiologique entre l'ingestion de 

thé vert et la maladie parodontale. Ils ont analysé 940 hommes japonais âgés de 49 à 59 ans 

dans le cadre d'un examen médical complet. En utilisant la profondeur de sondage, la perte 

d'attachement clinique et le saignement au sondage comme paramètres parodontaux, en relation 

avec la consommation de thé vert. La consommation de thé vert a été définie comme le nombre 
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de tasses par jour dans un questionnaire auto-administré. Ils ont trouvé une association inverse 

modeste entre la consommation de thé vert et la maladie parodontale (190). 

Une analyse transversale réalisé en 2006 sur 25078 personnes au Japon, conclu qu’à 

partir du seuil de consommation d’une tasse de thé vert par jour, une diminution du risque relatif 

de perte de dents est constatée. (191) 

En 2011, Maruyama et al. examinent les effets d'un dentifrice contenant des catéchines 

de thé vert sur le stress oxydatif gingival et l'inflammation parodontale sur le rat. L'application 

topique d'un dentifrice contenant des catéchines du thé vert a réduit l'infiltration des cellules 

inflammatoires dans les lésions parodontales à un degré plus élevé que le dentifrice témoin à 8 

semaines. La gencive dans laquelle le dentifrice contenant du thé vert était appliqué présentait 

également un plus faible niveau d'expression de l'hexanoyl-lysine (marqueur de la peroxydation 

lipidique), de la nitrotyrosine (un marqueur des dommages protéiques oxydatifs) et du facteur 

nécrosant des tumeurs alpha (indicateur de la prolifération des cytokines pro-inflammatoire). 

L'ajout de catéchines de thé vert à un dentifrice peut contribuer à la prévention de l'inflammation 

parodontale en diminuant le stress oxydatif gingival et l'expression des cytokines pro-

inflammatoires (192). 

Une étude publiée dans Journal of Periodontology en 2013 a montré des résultats 

favorables concernant l’application d’un gel au thé vert au niveau de poches parodontales. Les 

auteurs ont voulu utiliser les propriétés des polyphénols, anti-inflammatoires et 

collagénolytiques ; l’expérience menée contre placebo durant 4 semaines dans deux groupes de 

patients a montré des effets bénéfiques : index de plaque, profondeur de poches et attachement 

sont tous améliorés en particulier pour le 1er indice. (193) 

En 2013, Zhao et al. publient une étude sur l’effet du thé vert, blanc, oolong et noir sur 

la croissance et l'adhérence de P. gingivalis, l'activité des protéases hôtes et bactériennes et la 

sécrétion de cytokines par les cellules épithéliales buccales. Tous les extraits de thé ont inhibé 

la croissance de P. gingivalis (concentrations minimales inhibitrices allant de 200 à 500 lg / ml, 

des concentrations minimales bactéricides = 500 µg / ml). En outre, ils ont réduit l'adhérence 

de P. gingivalis aux cellules épithéliales buccales de manière dose dépendante. Les extraits de 

thé ont également inhibé l'activité catalytique de la MMP-9, de l'élastase neutrophile et de la 

collagénase de P. gingivalis. Enfin, les extraits de thé inhibent de façon dose dépendante la 
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sécrétion de l'IL-6, IL-8, et le ligand de chimiokine CCL-5 par les cellules épithéliales orales 

stimulé par P. gingivalis. Aucune différence marquée dans les divers effets n’a été observés 

parmi les quatre extraits de thé. 

Les peptides antimicrobiens, tels que les bêta-défensines, sécrétés par les cellules 

épithéliales gingivales, joue un rôle majeur dans la prévention des maladies parodontales. 

Lombardo et al. en 2014 publient une étude sur la capacité des polyphénols du thé vert à induire 

la sécrétion de bêta-défensine humaine (hBD) dans les cellules épithéliales gingivales et à 

protéger les hBD de la dégradation protéolytique par Porphyromonas gingivalis.  

Ils ont trouvé que la sécrétion de hBD1 et hBD2 a été régulée à la hausse, de façon dose-

dépendante, à la suite de la stimulation des cellules épithéliales gingivales avec un extrait de 

thé vert ou EGCG. L'expression du gène hBD dans les cellules épithéliales gingivales traitées 

avec des polyphénols de thé vert a également été augmentée. La sécrétion d'hBD1 et de hBD2 

induite par l'EGCG semble impliquer une kinase extracellulaire signal-régulée et une protéine 

de kinase p38 activée par un mitogène. Enfin, l'extrait de thé vert et l'EGCG ont empêché la 

dégradation des hBD1 et hBD2 par les surnageant de culture de P. gingivalis (194). 

L’EGCG du thé vert, réduit l’expression de MMP-1 de Porphyromonas gingivalis dans 

les fibroblastes gingivaux en réduisant l'expression de l'IL-6 de ses derniers (195). 

Une étude scientifique publiée dans l’International Journal of Dental Hygiène a évalué 

l’effet d’un dentifrice à base de thé vert, utilisé à la suite d’un assainissement parodontal, dans 

la gestion de parodontite chronique, en le comparant avec un dentifrice à base de fluorure-

triclosan : le dentifrice au thé vert a montré une plus grande réduction de l’inflammation 

gingivale et des paramètres parodontaux améliorés (196). 

Les théaflavines du thé noir réduisent l'expression de MMP-1 et MMP-2 de P. gingivalis 

dans les fibroblastes humains, atténuant la réponse inflammatoire (197). 

Le peptide antimicrobien humain cathelicidin (LL-37) possède des propriétés anti-

inflammatoires qui peuvent contribuer à atténuer le processus inflammatoire associé à la 

parodontite chronique.  

En 2015, Lombardo et al. ont réalisé un modèle de co-culture tridimensionnelle pour savoir 

si les polyphénols :  le PAC-AC et l'EGCG de thé vert agissent en synergie avec le LL-37 pour 

réduire la sécrétion de médiateurs inflammatoires par les cellules de la muqueuse buccale (198).  
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Des fibroblastes et des cellules épithéliales gingivales ont été traités avec des 

concentrations non cytotoxiques de PAC-AC (25 et 50 mg / ml), d’EGCG (1 et 5 mg / ml), et 

de LL -37 (0,1 et 0,2 mM) individuellement puis en combinaison (AC-PAC + LL-37 et EGCG 

+ LL-37) ensuite ils les ont été stimulés avec le lipopolysaccharide (LPS) Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans. Des dosages multiplex ELISA ont été utilisés pour quantifier la 

sécrétion de 54 facteurs hôtes, y compris les chimiokines, les cytokines, les facteurs de 

croissance, les métalloprotéinases matricielles (MMP) et les inhibiteurs tissulaires des 

métalloprotéinases (TIMP). LL-37, AC-PAC et EGCG, individuellement ou en combinaison, 

n'ont eu aucun effet sur la régulation de la sécrétion de MMP et de TIMP, mais ils ont inhibé la 

sécrétion de plusieurs cytokines. Les PAC-AC et LL-37 ont agi en synergie pour réduire la 

sécrétion du ligand CXC-chimiokine 1 (GRO-a), du facteur stimulant les colonies de 

granulocytes (G-CSF), de l'interleukine-6 (IL-6), et ont eu un effet additif sur la réduction de 

l'interleukine-8 (IL-8), de la protéine inductible à l'interféron-g-10 (IP-10), et de la protéine 

chimioattractive monocytaire-1 (MCP-1) en réponse à la stimulation par le LPS. EGCG et LL-

37 ont agi en synergie pour réduire la sécrétion de GRO-a, G-CSF, IL-6, IL-8 et IP-10, et ont 

un effet additif sur la sécrétion de MCP-1.  

La combinaison de LL-37, de polyphénols naturels de la canneberge et du thé vert 

agissent en synergie pour réduire la sécrétion de plusieurs cytokines. De telles combinaisons 

présentent des résultats prometteurs en tant que thérapies d'appoint potentielles pour le 

traitement de la parodontite inflammatoire. 

En 2017, Ben Lagha et al. explorent les effets des extraits de thé vert et noir ainsi que 

de leurs composants bioactifs, l'EGCG et les théaflavines, sur la croissance et la virulence de 

F. nucleatum. Les extraits de thé et les composants présentaient divers degrés d'activité 

antibactérienne pouvant impliquer des dommages à la membrane cellulaire bactérienne et à la 

chélation du fer. Ils ont également empêché la formation de biofilm par F. nucleatum à des 

concentrations qui n'interféraient pas avec la croissance bactérienne. De plus, le traitement d'un 

biofilm de F. nucleatum préformé avec de l'extrait de thé vert et de l'EGCG a entraîné une 

diminution de la viabilité du biofilm dans le temps. Les extraits de thé vert et noir, l'EGCG et 

les théaflavines ont diminué l'adhérence de F. nucleatum aux cellules épithéliales orales et aux 

protéines de la matrice. De plus, ces composants du thé ont également atténué l'hémolyse 

médiée par l'acide nucléique et la production de sulfure d'hydrogène, deux autres facteurs de 
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virulence exprimés par cette bactérie. En résumé, cette étude a montré que les polyphénols 

peuvent être intéressants pour traiter les troubles associés à F. nucleatum (199). 

L’EGCG du thé possèderait à la fois des propriétés antimicrobiennes et anti-

inflammatoires. Asahi et al. en 2014 publient une étude sur les effets de l’EGCG du thé sur les 

biofilms établis et la formation de biofilms par Porphyromonas gingivalis. La survie des cellules 

de biofilm a été mesurée par bioluminescence d'adénosinetriphosphate (ATP). En présence 

d'EGCG, le taux d'ATP dans les cellules de biofilms établis était significativement diminué par 

rapport aux témoins. La microscopie électronique à transmission a révélé que l'EGCG 

endommageait la membrane cellulaire et la paroi cellulaire de P. gingivalis. La microscopie 

confocale à balayage laser a révélé que la proportion de cellules mortes était plus élevée dans 

les biofilms traités avec l'EGCG. De plus, les effets des concentrations inhibitrices minimales 

(CMI) de l'EGCG sur la formation du biofilm de P. gingivalis étaient dose-dépendants. Les 

résultats suggèrent que l'EGCG détruit les biofilms de P. gingivalis et inhibe la formation de 

biofilm (200).  

7. Conclusion 

Les différentes études et recherches scientifiques ont prouvé́ l’importance des relations 

entre la nutrition et l’état de santé général et parodontal. Le développement de la parodontite 

est un processus multifactoriel, à travers lequel l'inflammation induite par les bactéries, 

modifiée par des facteurs génétiques et environnementaux : les désordres alimentaires, les 

carences ou les excès, contribuent à l’aggravation des parodontopathies ; une mauvaise hygiène 

alimentaire n’entraine pas seule une maladie parodontale. Il est acquis que des facteurs irritatifs 

locaux, comme le biofilm essentiellement, sont la cause principale de l’apparition des 

parodontopathies. D’autres facteurs participent à l’accumulation du biofilm : la durée du séjour 

buccal, la fréquence des prises alimentaires, la composition et la consistance physique des 

aliments, une mauvaise hygiène buccale., conduit à un hôte trop réactif et à la destruction 

tissulaire associée. Il est raisonnable d'essayer de contrôler l'inflammation en utilisant à la fois 

une thérapie mécanique conventionnelle et des compléments nutritionnels. 

Cependant, la connaissance des mécanismes impliqués dans ces avantages est encore 

rare. La plupart des preuves liées au rôle des polyphénols dans les maladies buccales d'origine 

microbienne sont basées sur des extraits de plantes, qui sont un recueil complexe de différents 
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composés phénoliques. La recherche axée sur la clarification de la fonction des polyphénols et 

de leurs métabolites devrait se poursuivre, afin d'élucider les mécanismes moléculaires 

impliqués dans leur fonction et aussi de caractériser les interactions exactes qui ont lieu entre 

ces composés et les pathogènes oraux. De plus, dans la plupart des cas, les preuves suggèrent 

que les fractions de haut poids moléculaire sont plus efficaces contre l'adhérence des pathogènes 

buccaux, la formation de biofilms et la viabilité cellulaire que les fractions de bas poids 

moléculaire.  

Un point critique dans l'application des polyphénols en tant que thérapie préventive est 

la biodisponibilité in vivo. Les polyphénols commencent à être métabolisés à partir du moment 

où ils sont introduits dans la bouche, non seulement par les enzymes de la salive, mais aussi par 

le microbiote commensal et les activités enzymatiques des agents pathogènes. Cela suggère que 

les vrais exécutants du bénéfice potentiel des polyphénols sont peut-être leurs métabolites 

dérivés et non les composés parents tels qu'ils se trouvent dans les aliments. En ce qui concerne 

ce point, d'autres recherches devraient être menées sur le métabolisme microbien oral des 

polyphénols et des enzymes impliquées. À cet égard, tous les facteurs impliqués doivent être 

étudiés en profondeur, afin de déterminer une matrice ou une livraison de véhicule véridique 

(comme les bains de bouche) applicable à une situation clinique réelle. 

De nos jours, de nombreuses personnes considèrent la médecine nutritionnelle comme 

la médecine de l’avenir.  

En tant que professionnels de la santé, nous devons fréquemment évaluer l’état 

nutritionnel de nos patients et leur apporter des conseils diététiques de base. Nous devons leur 

préconiser un régime qui se dirige vers une baisse de leurs consommations de glucides raffines 

et qui contient plus de fruits, de légumes, de grains entiers...  

Pour des patients ayant un bon équilibre alimentaire, il n’existe pas de preuve suffisante 

justifiant une supplémentation en vitamines ou en minéraux ; toutefois, si les apports 

alimentaires sont inadéquats, il s’avère judicieux de proposer un traitement avec des 

suppléments en vitamines et/ou en minéraux.  

A ce jour, le traitement de la parodontite consiste principalement en un nettoyage 

mécanique si nécessaire et un usage local ou général d’antibiotiques. Ainsi, une prise en charge 

diététique, pourrait être une méthode complémentaire peu coûteuse, sympathique, non invasive 
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et pourrait augmenter l’efficacité de la prévention et du traitement de la parodontite. Adapter 

nos pratiques alimentaires pour satisfaire nos besoins physiologiques permet d’assurer le bon 

fonctionnement de notre système immunitaire dans la lutte contre l’infection, et ainsi de 

promouvoir une santé parodontale optimale. 

 Cependant, il convient d’ajouter que le rôle des nutriments dans le maintien de 

l’intégrité́ des tissus parodontaux n’est pas suffisamment reconnu.  

Par ailleurs, de plus amples recherches permettront de progresser dans les domaines de 

la thérapeutique et de la prévention : un avenir prometteur. 

Au total, la prévention des maladies parodontales passerait, à l'instar des maladies 

cardiovasculaires ou de l’obésité, par une alimentation équilibrée. Couplée à une bonne hygiène 

bucco-dentaire, brossage biquotidien des dents, l’utilisation des brossettes interdentaires et le 

contrôle annuel par le dentiste. Il est conseillé que les personnes diabétiques ou en surpoids 

soient tout particulièrement suivi par un chirurgien-dentiste ; parce que l’obésité et diabète 

engendrent un état inflammatoire chronique (les cellules graisseuses fabriquent des facteurs de 

l'inflammation), qui favoriserait les maladies parodontales. Par exemple, l’intégration des 

polyphénols et des oméga 3 dans l’alimentation contribueraient simultanément à la prévention 

des maladies parodontales et de la prise de poids ! 

Pour éviter un apport insuffisant en nutriments chez un patient présentant une maladie 

parodontale, le choix de ses aliments devrait être étroitement surveillée et un protocole de 

prévention-nutrition en vue de potentialiser sa réponse immunitaire aux thérapeutiques locales 

serait avantageux.  
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