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LISTE DES ABREVIATIONS 
 
ACE-2 : Enzyme de conversion de l'angiotensine 2 
 
ATB : antibiotiques  
 
HBD : hygiène bucco-dentaire 
 
PCR : protéine C réactive 
 
SARS-CoV-2 : Severe Acute Respiratory Syndrome coronavirus 2 

GLOSSAIRE 
 
Aliment alcalinisant : ils favorisent un équilibre acido-basique (1). 
 
Bactériocine : protéine bactérienne qui tue ou inhibe des bactéries étroitement proches (2). 
 
Consortium : généralement désigné comme un groupe de micro-organismes divers qui ont la 
capacité d'agir ensemble dans une communauté (3). 
 
Diversité α : un indicateur de biodiversité utilisé à l’échelle local, mesure du nombre d'espèces 
présentes dans un habitat uniforme de taille fixe à un temps donné (4).  
 
Diversité 𝛽 : mesure la différence entre les espèces d’un même habitat (4). 
 
Dysbiose : altération qualitative et/ou fonctionnelle du microbiote (5). 
 
Immunoexpression : expression d’une protéine  
 
Immunomodulation : modifier les réponses immunitaires  
 
Microbiome : une collection de génomes de tous les micro-organismes contenus dans 
l’environnement ainsi que les métabolites, les conditions de l’environnement et des éléments 
structurels des microbes (6). 
 
OTU : unités taxonomiques opérationnelles dites OTU permettent de regrouper de façon 
phylogénétique des organismes avec des caractéristiques proches (7). 
 
Pathobiontes : membres opportunistes normalement sous-dominant de la flore commensale 
(8). 
 
Pathogène :  qualifie ce qui provoque une maladie, en particulier un germe capable de 
déterminer une infection (9).  
 
Pathogenèse : mécanisme de déclenchement et d'évolution d'un processus pathologique (10). 
 



 

Prébiotiques : des molécules dont se nourrissent les « bonnes » bactéries qui résident dans 
notre intestin. Les molécules prébiotiques sont notamment présentes dans les aliments riches 
en fibres : fruits, légumes, céréales (11).  
 
Phylum : lignée d'espèces issues toutes d'une même souche; les différentes formes revêtues 
par les ascendants d'une espèce (12).  
Phyla : pluriel de phylum 
 
Taxon : unité quelconque (genre, famille, espèce, sous-espèce, etc.) des classifications 
hiérarchiques des êtres vivants (13). 
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INTRODUCTION 
 
Au début du XXe siècle, la traduction de certains ouvrages, dont celui de l’Évangile de paix des 
Esséniens, a permis de mettre en évidence que l’alimentation vivante était déjà pratiquée il y 
a plus de 2 000 ans. Il était question à cette époque de se rapprocher de l’alimentation 
originelle qui serait source d’énergie et de vitalité où « manger vivant » consistait à manger 
des aliments bruts (14).  
 
Ce terme générique aujourd’hui, désignant jadis et à travers les époques un mode de vie plus 
qu’un régime alimentaire, est une façon de regrouper plusieurs régimes alimentaires. Le point 
commun de ces derniers est qu’ils reposent sur la consommation d’aliments dits « crus », de 
préférence biologiques et alcanisants, n’ayant subi aucune transformation à l’exception de la 
germination et de la fermentation. (15) 
 
En effet, l’alimentation vivante est définie usuellement sans approche scientifique par la 
consommation d’aliments naturels et non transformés tels que des céréales, des fruits, des 
légumes, des oléagineux, des algues, de la viande, des insectes, des aliments fermentés et des 
boissons fermentées (16,17). 
Ces aliments peuvent éventuellement être chauffés, mais à des températures ne dépassant 
pas 40°C, pour éviter la destruction des oligoéléments, des sels minéraux ou encore des 
vitamines dont le corps a besoin, mais aussi pour ne pas détruire les protéines enzymatiques 
et les antioxydants que l’on retrouve dans ces derniers. (15) 
 
Or, d’un point de vue sémantique et biologique, les seuls aliments qui peuvent être qualifiés 
de « vivants » sont les aliments constitués d’animaux vivants consommés entièrement crus, 
tels que les huîtres, ou encore des aliments fermentés non cuits, tels que les yaourts, les 
fromages, le kimchi, la sauce soja, et bien d’autres, regorgeant de levures et de bactéries qui 
se développent au sein de ceux-ci (14). 
 
Dans le cadre d’une volonté de synthétiser les connaissances bibliographiques sur l’influence 
de l’alimentation sur la santé orale et le microbiote oral, le terme d’alimentation vivante sera 
employé ici d’un point de vue sémantique et biologique. 
Seuls seront traités les aliments contenant des micro-organismes non pathogènes, tels que 
cités précédemment (levures et bactéries), se développant en leur sein et issus d’un processus 
de fermentation.  
 
L’objectif principal de cette thèse est donc de faire une synthèse bibliographique des 
connaissances sur l’influence de l’alimentation vivante sur la santé orale, la composition du 
microbiote oral et l’impact du microbiote oral sur la santé générale. 
 
Dans un premier temps, les termes d’aliments fermentés, de fermentation, de probiotiques 
ainsi que de microbiote seront définis. 
Ensuite, la deuxième partie visera à présenter une synthèse des études actuelles sur 
l’alimentation fermentée et la santé bucco-dentaire. 
Puis, les connaissances récentes sur l’alimentation fermentée et le microbiote oral seront 
résumées dans la partie suivante. 
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Pour finir, la dernière partie traitera du lien entre le microbiote oral et la santé en général en 
regroupant les études les plus récentes.  
 

I. DEFINITIONS 
 

1. LES ALIMENTS FERMENTÉS ET LA FERMENTATION 
 
La fermentation des aliments ou boissons existe dans le monde depuis des milliers d’années 
(18). Elle est encore utilisée de nos jours dans des régions du monde ayant une sécurité 
alimentaire faible (limitation de l’accès à la réfrigération, l’électricité et l’eau potable) ainsi 
qu’un accès limité aux aliments afin de permettre une alimentation qualitative (19).  
 
Le processus de fermentation dépend des micro-organismes et permet l’allongement de la 
durée de conservation des aliments par la formation de bactériocines, d’acides organiques, 
d’alcools ainsi que d’autres produits finaux antimicrobiens provenant de ces mêmes micro-
organismes. 
 
Ces derniers ont également un impact sur les propriétés caractéristiques des aliments 
fermentés qui diffèrent selon les  matières premières dont ils sont issus(20).  
Lors de la fermentation, les micro-organismes l’emportent généralement sur les potentiels 
organismes d’altération ou pathogéniques, favorisant ainsi la sécurité et la stabilité des 
aliments qui peuvent être fermentés naturellement comme la choucroute ou le kimchi, ou 
bien encore par l’ajout d’une culture de départ comme le kéfir, le kombucha et le natto.  
 
On peut diviser les aliments ou les boissons fermentés en 2 catégories : 

- avec la présence de micro-organismes vivants comme le yaourt, le kéfir, la crème 
fraîche, la plupart des fromages, le miso, le natto, le tempeh, les légumes fermentés 
non chauffés, la plupart des kombuchas et quelques bières (20) 

- sans présence de micro-organismes vivants tels que le pain, le vin, la plupart des bières 
et des spiritueux distillés (20). 

 
Selon la déclaration de consensus de l'association scientifique internationale pour les 
probiotiques et prébiotiques (ISAPP), les aliments fermentés et les boissons fermentées sont 
définis comme "des aliments obtenus par la croissance microbienne désirée et les conversions 
enzymatiques des composants alimentaires"(20).  
Cette définition englobe également des aliments ou boissons fermentés ne contenant pas de 
micro-organismes vivants au moment de la consommation. 
 
Pour être dit probiotique, un aliment fermenté doit avoir un bénéfice prouvé sur la santé. 
Ce bénéfice est spécifique d’une souche avec un nombre suffisant contenu dans le produit 
final et dont le bénéfice est d’une sécurité avérée et démontrée cliniquement (20).  
 
Cela implique que les aliments fermentés ne sont pas forcément des probiotiques et, 
inversement, que les probiotiques ne sont pas nécessairement des aliments fermentés.  
 



 

3 
 

2. LES PROBIOTIQUES 
 
Selon l’ISAPP, un probiotique est « un ensemble de micro-organismes vivants qui, lorsqu'ils 
sont administrés en quantité adéquate, confèrent un bénéfice pour la santé de l'hôte» (21). 
  
Ils peuvent être contenus dans des aliments ou compléments et ils sont nommés par genre, 
espèce et souche.  
Des souches différentes peuvent avoir des effets variés sur la santé (21). 
 
La dose utilisée est également importante car l’effet bénéfique est prouvé pour un dosage 
précis : l’augmentation de la dose n’entraîne pas nécessairement une croissance simultanée 
de l’effet bénéfique (21). 
 
Les probiotiques connaissent un gain de popularité depuis quelques années du fait de leur 
relative innocuité, leur faible toxicité et des effets secondaires induits bien plus faibles 
comparés à ceux inhérents aux médicaments (21). 
 
Les bactéries de la famille des Lactobacillaceae ou du genre Bifidobacterium sont les plus 
utilisées dans les produits commerciaux de l’alimentation quotidienne (22,23).  
 

 
Schéma des différents mécanismes antiviraux des probiotiques (24) 

 

3. LE MICROBIOTE 
 
Le microbiote est défini comme « l’ensemble des micro-organismes – bactéries, virus, 
parasites et champignons non pathogènes, dits « commensaux » – qui vivent dans un 
environnement spécifique » (5) (25). Sa composition est variable selon les sites.  
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Il est localisé dans plusieurs régions dont la cavité buccale, les poumons, le système digestif, 
le vagin et la peau (6).  

Schéma des différents microbiotes du corps humain (5) 
 

Un microbiote dit sain possède une grande diversité taxonomique, une grande richesse 
génétique microbienne et un noyau microbien stable. La distribution de micro-organismes est 
unique entre les individus et peut varier au sein d’un même individu (6,26). 
 

II. ALIMENTATION VIVANTE ET SANTE ORALE : SYNTHESE DE L’ETAT 
ACTUEL DES CONNAISSANCES  

 

1. OBJECTIF 
 
Le but de cette étude est de faire le point sur l’état actuel des connaissances et de déterminer 
quels sont les effets éventuels de l’alimentation fermentée sur la santé orale. 
 

2. METHODES 

A. Les critères d’éligibilité des articles à inclure 
 
Nous avons inclus les articles rédigés en anglais permettant un accès au texte intégral de 
l’article. Le thème concerné est « les aliments ou les boissons fermentées et la santé orale ». 
 

B. La population ciblée 
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Les études concernées représentent l’ensemble des études in vivo menées sur l’Homme et 
sur les rats. 
 

C. Le type d’étude 
 
Les études retenues ont été publiées entre 2017 et 2022. 
Elles ont été choisies car elles représentent les données les plus actuelles des articles 
scientifiques. 
 

D. La source des données 
 
La recherche en ligne a été réalisée sur Pubmed et Elsevier. 
 

E. Stratégie de recherche 
 
Pour la recherche de bibliographie, les mots-clés choisis avaient un lien avec les aliments ou 
les boissons fermentés, la parodontite, les caries dentaires, la stomatite aphteuse récurrente, 
la santé orale.  
 
Il a été utilisé des mots-clés combinés : 

• Fermented food AND oral health 

• Fermented food AND periodontitis 

• Fermented food AND carie 

• Fermented food AND recurrent aphthous stomatitis 
 

F. Les critères de sélection des articles  
a)  Les critères d’inclusion 

 
Les articles correspondaient aux critères choisis : être publiés entre 2017 et 2022, en anglais 
et dont le sujet se référait aux aliments ou boissons fermentés et à la santé orale. 
 

b) Les critères de non-inclusion 
 
Les articles non-sélectionnés étaient des thèses, des mémoires, des articles d’opinion, des 
lettres à l’éditeur, des revues de littérature, des méta-analyses et des articles publiés dans 
d’autres langues que l’anglais ou des études qui ne se réfèrent pas au sujet. 
 
A ceux-ci s’y sont ajoutés des études in vitro, des études concernant le vin, la bière ou 
l’éthanol, des articles publiés dans d’autres langues que l’anglais ou des études qui ne se 
réfèrent pas au sujet. 
 
 

3. RESULTATS 
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A) Les résultats des différentes phases de recherche  
 
Les résultats ont permis la sélection de 5 articles qui correspondaient aux critères de sélection 
mentionnés précédemment. 

 

B) Les résultats des différentes études 
 

a) Les maladies parodontales 
 
Il a été démontré que les aliments fermentés suivants, ont permis une amélioration des signes 
cliniques, de l’état inflammatoire et osseux des maladies parodontales :  
 

• le kéfir de lait fermenté pendant 4 jours a eu des effets anti-inflammatoires et 
antirésorptifs sur la parodontite des rats (22) ; 

• le yaourt L8020 a diminué les profondeurs de sondage des patients atteints de 
démence consommant le yaourt L8020 en comparaison avec J0, J45 et J90 par rapport 
au groupe placebo (27) ; 

• le yaourt avec l’ajout de Bifidobacterium animalis a eu une action sur l’accumulation 
de plaque entraînant la diminution de l’indice de celle-ci par rapport au groupe 
contrôle,  après la consommation du yaourt puis l’arrêt du brossage pendant 5 jours 
(28) ; ainsi qu’un impact sur les paramètres gingivaux avec une baisse significative de 
BOP et une augmentation moindre du volume du liquide créviculaire gingival par 
rapport au groupe placebo (28). 

 
Dans les études contrôlées et randomisées, il a été montré, pour le groupe utilisant le yaourt 
avec l’ajout de Bifidobacterium animalis (28) et celui utilisant le yaourt L8020 (27), une 
diminution de l’indice d’inflammation par rapport au groupe placebo, comme le montre leur 
indice respectif, l'indice gingival de Löe et Silness (GI) (28) et l'indice PMA de Massler (27). 
On remarque également, pour les rats atteints de parodontite, que l’absorption du kéfir de 
lait fermenté pendant 4 jours entraîne des effets anti-inflammatoires avec une baisse des 
cytokines anti-inflammatoires comme IL6, TN∝ et IL-1B (22).  
 

b) La perte des dents 
 
L’étude de cohorte prospective sur 5 ans auprès de plus de 400 femmes ménopausées a 
montré que l’augmentation de la consommation de natto est associée indirectement avec une 
baisse d’incidence de la perte des dents (29). 
 

c) La stomatite aphteuse récurrente 
 
Dans l’étude transversale, la consommation d’aliments fermentés par 700 patients présentant 
une stomatite aphteuse récurrente (SAR), n’a pas montré une réduction de l’apparition de la 
SAR à la différence de la consommation de fruits et d’eau qui ont révélé être des facteurs de 
prévention (30). 
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4. DISCUSSION 
 
Selon le rapport de l’OMS de 2022(31), la santé orale est définie comme un « état de la 
bouche, des dents et des structures orofaciales qui permet aux individus des fonctions 
essentielles, telles que manger, respirer et parler, et englobe des dimensions psychosociales 
telles que la confiance en soi, le bien-être et la capacité de se sociabiliser et de travailler sans 
douleur, inconfort ou gêne ».  
 
Elle est variable au cours de la vie, fait partie intégrante de la santé générale et peut entraîner 
des conséquences sur celle-ci. (32,33) 
Les affections bucco-dentaires les plus fréquentes sont la carie et les maladies parodontales 
(34).  
Ces dernières peuvent entraîner la perte des dents et entraîner des conséquences sur la santé 
d’un individu comme les maladies parodontale, avoir un impact sur le diabète et les maladies 
cardiovasculaires (35). 
 
Actuellement, les méthodes utilisées pour la prévention des affections bucco-dentaires sont 
l’élimination régulière mécanique du biofilm.  
Il peut être ajouté en mesures complémentaires la prise topique d’antibiotiques. Mais ceux-ci 
entraînent des effets secondaires lors d’un mésusage ou si leur consommation est répétée, 
comme des résistances bactériennes aux médicaments.  
De plus, les antibiotiques ne peuvent être pris que durant une courte période, ce qui limite 
leur usage à une utilisation temporaire et occasionnelle (36). 
  
Par conséquent, une autre approche pour prévenir les infections bucco-dentaires pourrait 
être étudiée à travers l’alimentation. Elle permettrait une application plus pérenne et sans 
effets indésirables, à la différence des médicaments comme les antibiotiques. 
 

A) Le kéfir de lait  
 
Le kéfir est une boisson fermentée originaire des montagnes du Caucase (37). 
 
Il peut être produit par l’ajout de lait comme culture de départ nommée « grains de kéfir ». 
Ces derniers sont composés de levures, de bactéries lactiques et acétiques (37).  
 
La consommation de kéfir entraîne des effets bénéfiques sur la santé gastro-intestinale, le 
système immunitaire, les allergies, le cancer, le niveau du cholestérol(38), le diabète (39) et le 
métabolisme osseux (40).  
 
Dans l’étude sur les rats atteints de parodontite (22), les résultats sur les prélèvements 
d’hémi-maxillaires ont montré une augmentation de l’immunoexpression de la cytokine anti-
inflammatoire IL-10 qui a induit une diminution de la perte osseuse car elle a un impact 
important sur la réduction de la perte osseuse inflammatoire et elle régule de manière 
importante l’homéostasie osseuse. (22,41). 
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L’effet anti-inflammatoire du kéfir peut être dû à l’immunomodulation. Il a été démontré qu’il 
a la capacité de réduire l’expression des médiateurs pro-inflammatoires comme le TNF-α et 
l'IL-1β, présents dans les conditions inflammatoires de la parodontite (42,43).  
 
Ainsi, la consommation de kéfir pourrait donc permettre de réguler la réponse inflammatoire 
parodontale comme thérapeutique adjuvante. Cependant la consommation avec une 
fermentation à long terme pourrait être non viable pour la digestion humaine. 
 

B) Les yaourts probiotiques  
 
Le score de PMA défini par Schour et Massler est une classification de la gingivite. 
Lors de la consommation du yaourt L8020 par le groupe test, il a été observé à J90 une baisse 
significative du score de PMA par rapport au groupe placebo.  
Ceci pourrait être expliqué par une baisse des agents pathogènes parodontaux par 
Lactobacillus rhamnosus L8020 (44).  
 
Dans le groupe ayant consommé du yaourt avec B. animalis, il a été mesuré un volume du 
liquide créviculaire gingival plus faible, une quantité et une concentration d’IL-1B plus faibles 
par rapport au groupe placebo (28).  
Cela pourrait suggérer un effet anti-inflammatoire du yaourt probiotique car l’IL-1B est une 
cytokine pro-inflammatoire qui est libérée par les macrophages lors d’infection bactérienne 
ou de lésion tissulaire. 
 
Les 2 yaourts probiotiques ont montré des effets bénéfiques sur la maladie parodontale (27) 
et sur les paramètres gingivaux après accumulation de plaque dentaire (28).  
Ceux-ci, en complément des mesures d’hygiène bucco-dentaire, pourraient être utilisés 
comme une mesure complémentaire thérapeutique des maladies parodontales.  
 

C) Le natto 
 
Le natto est un aliment japonais produit à base de graines de soja fermentées. 
 
Il est notamment riche en vitamine K, vitamine ayant un rôle important dans le maintien de la 
santé osseuse, ainsi qu’en isoflavones qui ont un effet protecteur contre la perte osseuse et 
possèdent des propriétés antioxydantes (45,46).  
 
Il a ainsi été démontré que le natto a un effet bénéfique sur la santé osseuse (47–49). 
En outre, il est aussi associé à la diminution de la perte des dents chez les femmes 
ménopausées(29). 
D’autres études relatives à l’effet de la consommation du natto sur la perte des dents et la 
santé parodontale chez les femmes ménopausées seraient pertinentes pour approfondir le 
sujet.  
 

D) Les limites 
a) La durée de l’étude  
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Certaines études (22) (28) (27) (30) ont une durée d’étude courte, de moins de 3 mois.   
Une période plus longue permettrait d’une part de mieux cerner et étudier la survenue 
possible d’effets indésirables et, d’autre part, de vérifier si les effets bénéfiques se poursuivent 
sur le long terme ou si on observe un effet plafond.  
 

b) La taille de l’échantillon 
 
Certaines études (27,28) possèdent de petits échantillons (moins de 50 personnes). Les 
résultats ne peuvent être généralisés de façon fiable et rigoureuse à d’autres populations. Il 
faudrait des échantillons plus grands. 
 

c) Le type d’étude 
 
Les niveaux de preuve des études sont de grade C -faible niveau de preuve- (30) et de grade B 
-présomption scientifique- (27–29) selon la HAS.  
Les différentes études ne sont pas du même type (étude de cohorte, étude transversale, étude 
sur les rats, essais contrôlés et randomisés), ne regroupent pas les mêmes critères de 
jugement et ne portent pas sur les mêmes aliments ou boissons fermentés. 
Une comparaison de leurs résultats n’est donc pas rigoureusement envisageable.  
 

C.1 L’étude sur les rats  
 
Des réserves peuvent être émises concernant l’extrapolation des résultats de l’étude 
effectuée sur les rats qui montrent des effets anti-inflammatoires et antirésorptifs sur la 
parodontite. 
Une étude effectuée sur l’Homme est nécessaire pour déterminer si les résultats observés 
chez les rats lui sont applicables. 
 

C.2 L’étude de cohorte 
 
Cette étude de cohorte basée sur l’observation va limiter la capacité à établir un lien de 
causalité. 
 

d)  L’utilisation de produits laitiers  
 
Il y a une diminution des profondeurs de sondage à J90 pour les 2 groupes testés (27) ce qui 
peut être dû à une hygiène bucco-dentaire régulière, des règles sur l’alimentation ainsi que la 
présence de lactobacillus dans le yaourt placebo et le yaourt L8020. 
 

5. CONCLUSION 
 
Les aliments ou boissons fermentés ont le potentiel d’apporter une alternative thérapeutique 
en complément des mesures déjà existantes utilisées en odontologie.  
Ils peuvent avoir un effet bénéfique sur la santé bucco-dentaire.  
Néanmoins, il existe actuellement peu d’études sur le sujet et leur consommation sur le long 
terme. 
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D’autre part, l’alimentation fermentée possède des propriétés anti-inflammatoires, anti-
résorptives osseuse et entraîne une diminution de la plaque dentaire au niveau de la santé 
orale. Il est donc intéressant d’étudier aussi son impact sur la flore bactérienne orale. 
 

III. ALIMENTATION VIVANTE ET MICROBIOTE ORAL : SYNTHESE DE 
L’ETAT ACTUEL DES CONNAISSANCES  

 

1. OBJECTIF 
 
Cette étude a pour but de faire le point sur l’état actuel des connaissances et de déterminer 
quels sont les effets éventuels de l’alimentation fermentée sur le microbiote oral. 
 

2. METHODES  

A.  Les critères d’éligibilité des articles à inclure 
 
Nous avons inclus les articles rédigés en anglais permettant un accès au texte intégral.  
Le thème concerné est les aliments ou boissons fermentés et le microbiote oral. 
 

B. La population ciblée 
 
Les études concernées représentent l’ensemble des études in vivo menées sur l’Homme. 
 

C. Le type d’étude 
 
Les études sélectionnées ont été publiées entre 2017 et 2022.  
Elles ont été choisies car elles représentent les données les plus actuelles des articles 
scientifiques. 
 

D. La source des données 
 
La recherche est électronique. Elle a été réalisée sur Pubmed et Elsevier. 
 

E. Stratégie de recherche 
 
Pour la recherche de bibliographie, les mots-clés choisis avaient un lien avec les aliments ou 
boissons fermentés et le microbiote oral. 
 
Il a été utilisé des mots-clés combinés : 

• Fermented Foods[MeSH Terms]) AND (oral microbiota)  

• (((fermented food[MeSH Terms])) AND (oral health) ) AND (oral microbiota) 

• ((fermented food) OR (fermented beverages)) AND (oral microbiota) AND (gut 
microbiota) 

• oral gut axis microbiota  
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F. Les critères de sélection des articles  
a)  Les critères d’inclusion 

 
Les articles ont correspondu aux critères choisis : être publiés entre 2017 et 2022, en anglais 
et dont le sujet se référait aux aliments ou boissons fermentés et au microbiote oral. 
 

b) Les critères de non-inclusion 
 
Les articles non-sélectionnés ont été des thèses, des mémoires, des articles d’opinion, des 
lettres à l’éditeur, des revues de littérature, des méta-analyses, des études publiées avant 
2017.  
 
Y ont été ajoutées des études in vitro, des études sur les rats, des articles concernant le vin, la 
bière ou l’éthanol, des articles publiés dans d’autres langues que l’anglais ou des études qui 
ne se réfèrent pas au sujet. 
 

3. RESULTATS 

A. Les résultats des différentes phases de recherche  
 
Les résultats ont permis la sélection de 3 articles qui correspondaient aux critères de sélection 
mentionnés précédemment. 

 

B. Les résultats des différentes études 
a) Streptocoques mutans et lactobacilles 

 
Pour les études in vivo (50–52), on remarque une diminution significative de S.mutans dans la 
salive des patients par rapport au groupe contrôle. 
 
De plus, la consommation de lait fermenté avec Lactobacillus rhamnosus SD11 présente une 
augmentation significative des lactobacilles salivaires par rapport au groupe contrôle (51).  
A la différence de la consommation de yaourt avec Bifidobacterium lactis Bb12 qui a entraîné 
une diminution significative de lactobacilles dans la salive (52).  
 

b) Les bactéries parodontopathogènes 
 
2 semaines après la consommation de « petit-suisse » avec Lactobacillus casei (50), il y a eu 
une diminution de la densité d'Agreggatibacter actinomycetemcomitans ainsi que le maintien 
de la faible densité de Porphyromonas gingivalis.  
 

4. DISCUSSION  
 
Le microbiote oral humain est la deuxième plus grande communauté microbienne après le 
microbiote intestinal. Le microbiote évolue au cours de la vie.(53) 
 
La cavité buccale est composée d’un ensemble de communautés microbiennes, dont des 
espèces pathogènes ou opportunistes, qui appartiennent à un écosystème dynamique.(54) 
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Il est estimé un nombre total de taxons bactériens qui serait d’environ 687 espèces 
prédominantes (55).  
Ces taxons se retrouvent au niveau de la salive, de la langue, des surfaces dentaires, du 
vestibule des lèvres, des amygdales, de la muqueuse buccale, du palais mou et dur, du sillon 
gingival, de la plaque sous et supra-gingival et des joues (56,57).  
 
La salive est l’élément indispensable pour avoir une source de biomarqueurs pour le 
diagnostic de maladies bucco-dentaires et systémiques spécifiques ainsi que pour mesurer 
l’activité et le pronostic des affections bucco-dentaires (58).  
Elle est donc souvent utilisée dans les études sur le microbiote oral par exemple. 
 
Même s’il peut y avoir un chevauchement des espèces détectées dans tous les sites oraux 
comme c’est le cas pour certaines espèces Streptococcus, Gemella, Granulicatella, Neisseria 
et Prevotella, il y a souvent une spécificité pour leurs sites de colonisation, et également entre 
elles via la liaison adhésine-récepteur (59).  
 
On retrouve souvent les espèces de Rothia au niveau de la langue ou des surfaces dentaires, 
Simonsiella au niveau du palais dur, Streptococcus salivarius au niveau de la langue par 
exemple (60). 
 
Des taxons bactériens spécifiques de la cavité buccale sont associés à la santé buccale et aux 
affections buccales. Ces affections ne sont pas causées par une seule espèce de bactéries mais 
bien par un consortium d’espèces (60). 
Il doit y avoir des conditions appropriées pour causer une infection bucco-dentaire comme un 
déséquilibre du microbiote entraîné par (60) :  
- le régime alimentaire ; 
- la réponse immunitaire de l’hôte ;   
- des troubles systémiques ou génétiques ; 
- une baisse de pH ; 
- une mauvaise hygiène bucco-dentaire ; 
- le mode de vie. 
 
Par exemple, les communautés polymicrobiennes complexes du microbiote oral possèdent 
des interactions avec le régime alimentaire de l’hôte ainsi que son immunité. Ainsi une 
altération du système immunitaire peut avoir un impact sur la communauté microbienne 
orale. A l’inverse, les bactéries pathogènes buccales peuvent déclencher des réponses 
immunitaires de type pro-inflammatoires comme pour la gingivite ou la parodontite (6). 
 
De plus, certains pathogènes oraux peuvent aussi modifier la composition du microbiote 
intestinal et participer à la médiation de la réponse immunitaire comme ce serait le cas pour 
le diabète de type II (6). 
 

A. La carie 
 
L’exposition de S. mutans et des lactobacilles, à de fortes concentrations, d'hydrates de 
carbone présents dans l’alimentation peuvent initier la production d’acide lactique qui va 
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causer la déminéralisation de l’émail et de la dentine, et par conséquent, le début et la 
progression des caries (61).  
 
Les différents produits laitiers fermentés (50–52) possèdent plusieurs mécanismes d’action 
contre S.mutans qui pourraient expliquer les résultats mentionnés précédemment.  
 
Ils sécrètent des substances antimicrobiennes comme les bactériocines qui luttent contre les 
souches de S.mutans dans la cavité orale pour remplacer les souches cariogènes naturelles.  
 
Ils entrent en compétition avec les agents pathogènes au niveau des sites d’adhésion sur la 
muqueuse buccale et peuvent modifier le pH et/ou le potentiel oxydo-réduction ce qui va 
causer un effet négatif sur les bactéries pathogènes et faciliter leur élimination (51,52).  
 

B. La parodontite 
 
Le microbiote oral joue un rôle important dans l’initiation de la réponse inflammatoire 
directement par la pathogenèse bactérienne ou de façon indirecte par des interactions 
complexes dans le microbiote oral. (62)  
 
Une prolifération de pathogènes oraux dans la cavité orale initie une parodontite et peut 
également aggraver d’autres maladies systémiques. On remarque que le « petit-Suisse » avec 
Lactobacillus casei pourrait être utilisé comme antagoniste potentiel contre les micro-
organismes parodontopathogènes par son action sur Agreggatibacter 
actinomycetemcomitans et Porphyromonas gingivalis. 
 
De plus, la parodontite entraîne, en plus d’une dysbiose orale, une dysbiose intestinale et 
affecte aussi la fonction barrière des cellules épithéliales, ce qui par la suite pourrait entraîner 
des maladies inflammatoires de l’intestin (63,64). 
 
Les résultats de l’étude sur les rats atteints de parodontite et ayant consommé du lait 
fermenté avec Lactobacillus curvatus SMFM2016-NK montrent que les probiotiques de celui-
ci modifieraient les microbiotes oral et intestinal en plus d’atténuer l’inflammation 
parodontale et intestinale (65).  
Il faudrait le confirmer par une étude sur l’Homme. 
 

C. Les limites 
a) La durée de l’étude 

 
Toutes les études ont une durée de moins d’un mois.  
Une période plus longue serait nécessaire pour étudier la progression et/ou le développement 
possible des caries ainsi que des micro-organismes parodontopathogènes.  
 

b) La taille de l’échantillon 
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Toutes les études possèdent de petits échantillons (moins de 66 personnes). Les résultats ne 
peuvent être généralisés de façon fiable et rigoureuse à d’autres populations. Il faudrait des 
échantillons plus grands. 
 

c) Le type d’étude  
 
Les niveaux de preuve des études sont de grade B -présomption scientifique- selon la HAS, 
imposant ainsi une certaine prudence envers les résultats.  
 

d) La souche  
 
Les souches utilisées ont toutes une action antibactérienne mais elles sont différentes.  
De plus, elles ne sont ni utilisées au même dosage ni pendant la même durée.  
 

e) L’utilisation de produits laitiers 
 
Les différentes études ont testé et donc administré des bactéries via des produits laitiers 
(fromage, yaourt, lait fermenté, etc). Ces derniers possèdent un pouvoir tampon qui permet 
la réduction du pH buccal ainsi que des propriétés cariogènes grâce au calcium (66), ce qui 
peut expliquer le résultat de l’étude sur le « petit-suisse ».  
En effet, les enfants ayant consommé des « petit-suisse » avec ou sans Lactobacillus casei ont 
eu une réduction significative du nombre total de micro-organismes de S.mutans dans la 
salive.(50) 
 

5. CONCLUSION 
 
A travers l’étude du microbiote oral, les résultats suggèrent que les produits laitiers fermentés 
pourraient avoir un effet bénéfique sur la santé bucco-dentaire et devenir ainsi une thérapie 
alternative pour prévenir le développement des caries et des maladies parodontales en 
réduisant le nombre de pathogènes liés à celles-ci. 
 
Ils pourraient également devenir une solution alternative aux antibiotiques.  
Il serait nécessaire de poursuivre les recherches pour que les aliments fermentés soient 
reconnus et recommandés pour les pathologies bucco-dentaires.  
 
Ils présentent également des effets bénéfiques sur la santé. Par exemple sur l’amélioration de 
la digestion du lactose, sur la modification du temps de transit intestinal et sur la stimulation 
du système immunitaire de l’intestin (52,67,68). 
 
Il a été démontré dans les deux parties précédentes que l’alimentation vivante a un impact 
sur la santé bucco-dentaire et sur le microbiote oral. 
 
Or, le microbiote a un rôle à jouer dans l’homéostasie du corps humain et dans la pathogenèse 
des maladies à des endroits localisés comme la bouche, l’intestin ou les poumons, ou de façon 
générale comme les maladies auto-immune, les virus, etc.  
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IV. MICROBIOTE ORAL ET LA SANTE GÉNÉRALE : SYNTHESE DE L’ETAT 
ACTUEL DES CONNAISSANCES  

 

1. OBJECTIF 
 
Cette étude a pour but de faire le point sur l’état actuel des connaissances et de déterminer 
le lien entre le microbiote oral et l’état de santé général. 
 

2. METHODES  

A.  Les critères d’éligibilité des articles à inclure 
 
Nous avons inclus les articles rédigés en anglais permettant un accès au texte intégral.  
Le sujet a concerné le microbiote oral et la santé en général. 
 

B. La population ciblée 
 
Les études concernées représentent l’ensemble des études in vivo menées sur l’Homme. 
 

C. Le type d’étude 
 
Les études sélectionnées ont été publiées entre 2017 et 2022.  
Elles ont été choisies car elles représentent les données les plus actuelles des articles 
scientifiques. 
 

D. La source des données 
 
La recherche est électronique. Elle a été réalisée sur Pubmed et Elsevier. 
 

E. Stratégie de recherche 
 
Pour la recherche de bibliographie, les mots-clés choisis avaient un lien avec la santé en 
général et le microbiote oral. 
 
Il a été utilisé des mots-clés combinés : 

• (oral microbiota) AND (lung), (oral microbiota) AND (chronic obstructive pulmonary 
disease) 

• (oral microbiota) AND (heart diseases), (oral microbiota) AND (artherosclerosis), (oral 
microbiota) AND (coronary heart disease), (oral microbiota) AND (myocardial 
infarction), (oral microbiota) AND (left ventricular hypertrophy), (oral microbiota) AND 
(cardioembolic and thrombotic vascular events) , (oral microbiota) AND (infective 
endocarditis),  

• (oral microbiota) AND (pancreas),  
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• (oral microbiota) AND (cancer), (oral microbiota) AND (mouth cancer), (oral 
microbiota) AND (colorectal cancer), (oral microbiota) AND (pancreas cancer), (oral 
microbiota) AND (lung cancer), (oral microbiota) AND (esophagus cancer),  

• (oral microbiota) AND (virus), (oral microbiota) AND (COVID-19), oral microbiota) AND 
(SARS-COV-2), oral microbiota) AND (HIV), oral microbiota) AND (hepatitis), (oral 
microbiota) AND (influenza virus), (oral microbiota) AND (human papillomavirus) 

• (oral microbiota) AND (diabetes), (oral microbiota) AND (autoimmune diseases), (oral 
microbiota) AND (rheumatoid arthritis), (oral microbiota) AND (lupus erythematosus), 
(oral microbiota) AND (autoimmune arthritis), (oral microbiota) AND (inflammatory 
bowel diseases), 

• (oral microbiota) AND (neurodegenerative diseases), (oral microbiota) AND 
(Alzheimer's disease), (oral microbiota) AND (Parkinson’s disease), 

• (oral microbiota) AND (pregnancy), 

• (oral microbiota) AND (hemochromatosis)  

• (oral microbiota) AND (liver cirrhosis) 
 

F. Les critères de sélection des articles  
a)  Les critères d’inclusion 

 
Les articles ont correspondu aux critères choisis : être publiés entre 2017 et 2022, en anglais, 
comprenant un texte intégral gratuit, des essais cliniques de phases 3 et 4, des études 
cliniques, et dont le sujet se référait au microbiote oral et à la santé en générale. 
 

b) Les critères de non-inclusion 
 
Les articles non-sélectionnés ont été des thèses, des mémoires, des articles d’opinion, des 
lettres à l’éditeur, des revues de littérature, des méta-analyses, des études publiées avant 
2017.  
 
Y ont été ajoutées des études in vitro, des études sur les rats, des essais cliniques de phase 2, 
des études pilotes, des études de validation de principe, des études sur l’effet d’un 
médicament, des articles publiés dans d’autres langues que l’anglais ou des études qui ne se 
réfèrent pas au sujet. 
 

3. RESULTATS 

A. Les résultats des différentes phases de recherche  
 
Les résultats ont permis la sélection de 25 articles qui correspondaient aux critères de 
sélection mentionnés précédemment. 

 

B. Les résultats des études 
 
Les perturbations du microbiote oral peuvent être dues à plusieurs facteurs comme 
l’alimentation, l’hygiène buccale, le tabac, l’alcool, le stress, les dérèglements hormonaux, le 
diabète ainsi que les infections virales comme le VIH (69).  
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D’autre part, la modulation de maladies auto-immunes, comme les maladies inflammatoires 
de l’intestin, la polyarthrite rhumatoïde ou la sclérose en plaques (SEP), peuvent être le 
résultat des interactions entre l’hôte et le microbiote oral (70). 

 
De plus, le microbiote oral peut entraîner une colonisation ectopique ainsi qu’une production 
de métabolites microbiens. Ceux-ci ont la capacité de favoriser la tumorigenèse via la 
modulation des voies liées à l’homéostasie énergétique et immunologique ainsi qu’à l’apport 
nutritionnel (71–73).   
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Tableau récapitulatif des études sur les virus et le microbiote oral  

LES VIRUS 

NOM ETUDE RESULTATS DISCUSSION 
VIH Signatures of oral 

microbiome in HIV-
infected individuals with 
oral Kaposi's sarcoma 
and cell-associated 
KSHV DNA 
 

Chez les individus O-KS par rapport aux individus O-KSHB ou 
No KSHV :  
*↘ de la diversité microbienne orale 
*↗ des microbiotes spécifiques  
*Nombre de cellules T CD4+ plus faible  
*↗ Firmicutes et ↘ des phylotypes Bacteroidetes et 
Proteobacteria 

Le microbiote oral appauvri peut avoir un impact sur 
les réponses immunitaires des patients atteints de VIH, 
du virus herpétique humain associé au sarcome de 
Kaposi (KSHV) ainsi qu’un syndrome buccal du sarcome 
de Kaposi (KS) (74) 
 
 
 
 
La maladie parodontale et l’infection au VIH entraînent 

des changements du microbiote oral (75). 
 

Oral microbiome in HIV-
associated periodontitis 

*Par rapport aux patients VIH-, les échantillons de patients 
VIH+ ont montré que :  
-↗ des genres Abiotrophia, Neisseria, Kingella et 
Neisseriaceae non classifiés 
-↘ des genres Leptotrichia et Selenomonas  
-Le genre Neisseria enrichi sur tous les sites et quelque soit 
la sévérité de la maladie parodontale (MP) 
*↗ de Treponema spp. pour ceux ayant une MP sévère par 
rapport à ceux avec une MP légère pour les patients VIH+ et 
VIH- 

COVID-
19 

ACE2 expression in 
saliva of patients with 
COVID-19 and its 
association with 
Candida albicans and 
Aggregatibacter 
actinomycetemcomitan
s 

*Expression de l’ARNm de l’ACE-2 plus élevé sur la langue 
que la salive 
*↗ significative de C.albicans dans la salive des patients 
diabétiques par rapport aux groupes contrôle 
*En présence de C.albicans, les bactéries gram - sont 
Veillonella parvula et Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans 
*C. albicans et A. actinomycetemcomitans présentent tous 
les 2 une corrélation positive avec l'expression de l'ACE2, et 

Une relation synergique est probable entre le 
récepteur d'entrée du SARS-CoV-2 (ACE2) et C. 
albicans/A. actinomycetemcomitans en tant que 
mécanisme sous-jacent de la dysbiose buccale chez les 
patients diabétiques COVID-19. Ceux-ci peuvent 
persister dans le microbiote oral et potentiellement 
participer à la progression de la dysbiose associée aux 
infections polymicrobiennes dans les conditions de 
COVID-19 (76). 
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une forte corrélation a été observée chez les patients 
atteints de COVID-19 et souffrant de diabète (76). 

La détection dans la salive de patients atteints de 
COVID-19 de l’expression de l’ACE-2 et son association 
avec C. albicans/A. actinomycetemcomitans pourrait 
aider dans le pronostic de la sévérité du COVID-19 en 
contribuant au développement d’un prédicteur basé 
sur la dysbiose buccale. 

HEPATI
TE B 

Altered oral microbiota 
in chronic hepatitis B 
patients with different 
tongue coatings 

Les patients atteints d’hépatite B à langue jaune ont des 
caractéristiques cliniques et microbiologiques spécifiques 
par rapport aux patients à langue blanche :  
-Les titres viraux sont plus élevés 
-↘ de Bacteroidetes et ↗ de Proteobacteria ce qui est 
similaire au niveau du phylum chez les patients atteints de 
cirrhose et ayant un trouble intestinal (77,78). 
Les Neisseriaceae sont des agents pathogènes 
opportunistes. Ils sont en abondance chez les patients 
atteints d’enduits de la langue jaune. Ceux-ci sont 
positivement corrélés avec le niveau d'ADN-VHB sérique. 
Les familles bactériennes, qui dominent dans l’enduit de la 
langue jaune, sont : Neisseriaceae et 
Gracilibacteria_bacterium_oral_taxon_873. Ces dernières 
sont corrélées négativement avec le niveau de S-adénosyl-
L-méthionine (SAM). 

Les patients atteints d’une maladie chronique du foie 
possèdent une diminution de S-adénosyl-L-méthionine 
(78). SAM est un donneur dans les réactions de 
méthylation de toutes les cellules de mammifères mais 
c’est au niveau du foie où il est retrouvé en abondance. 
Sa réduction peut participer au développement du 
stress oxydatif, de la stéatohépatite et du carcinome 
hépatocellulaire (79). 
 
De plus, les patients atteints de la langue jaune 
pourraient être plus sensibles à la colonisation 
bactérienne (78). 

Tableau récapitulatif des études sur les maladies auto-immunes et le microbiote oral  
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LES MALADIES AUTO-IMMUNES 

 

NOM ETUDE RESULTATS DISCUSSION 

POLYARTHRITE 
RHUMATOÏDE 
(PR) 

Oral and Intestinal 
Bacterial 
Substances 
Associated with 
Disease Activities in 
Patients with 
Rheumatoid 
Arthritis: A Cross-
Sectional Clinical 
Study 

 *Porphyromonas gingivalis (Pg) ou anti-
lipopolysaccharides de Porphyromonas gingivalis 
(Pg-LPS) ne peuvent être en totalité inactivés par 
les anticorps anti-Pg-LPS, or la translocation très 
élevée de ces derniers aurait le potentiel de 
déclencher l’activation des récepteurs de la 
douleur. 
*Les niveaux d'anticorps IgA anti-Pg-LPS, qui 
expriment les réponses immunitaires contre les 
bactéries et les toxines, sont inversement corrélés 
avec le nombre total de bactéries intestinales et les 
niveaux sériques d'ENC (dit capacité de 
neutralisation des endotoxines). 
*Les niveaux d'IgG anti-Pg-LPS, qui sont des 
marqueurs de la réponse immunitaire 
générale, sont inversement corrélés avec les 
indices d'activité de la maladie comme l’échelle 
visuelle analogique (EVA) de la douleur. 

L’apport en continu de Pg de la cavité orale vers l’intestin 
pourrait être associé à la douleur des patients atteints de 
polyarthrite rhumatoïde dû à l’augmentation du facteur de 
stimulation des colonies de granulocytes et de macrophages 
(GM-CSF) ainsi qu’à une dysbiose et une modification de la 
perméabilité de la barrière intestinale amenant à une 
translocation des bactéries dans la circulation sanguine et au 
déclenchement d’une inflammation (80,81). 
 
Par conséquent, la colonisation de l’intestin par les bactéries 
buccales pourrait être liée à la pathogenèse de la polyarthrite 
rhumatoïde et mettrait en avant l’existence d’une relation 
entre l’axe microbiome-buccal-intestinal (82). 
 
De plus, le microbiome oral peut affecter la fonction 
immunitaire des patients atteints de polyarthrite rhumatoïde 
ainsi que l’activité de leur maladie. 
Donc, l'afflux de Pg provenant de la cavité buccale, et de sa 
toxine (Pg-LPS) dans l'intestin pourrait modifier 
l’homéostasie du microbiote intestinal et sa fonction de 
barrière intestinale. Ainsi la modification de l’axe 
microbiome bucco-intestinal pourrait aggraver l’activité de la 
maladie de la polyarthrite rhumatoïde. 

HEPATITE 
AUTO-IMMUNE 
(HAI) 

Oral Microbiome 
Characteristics in 
Patients With 
Autoimmune 
Hepatitis 
 

*La diversité du microbiote oral a augmenté de 
manière significative chez les patients atteints 
d’HAI par rapport aux 136 témoins sains (83). 
*5 biomarqueurs OTU ont été identifiés dans une 
validation croisée quintuple sur un modèle de 
forêt aléatoire : OTU412 (Selenomonas), OTU277 
(Corynebacterium), OTU315 (Leptotrichia), OTU42 
(Rothia) et OTU484 (Selenomonas). Ils ont atteint 

Il a été démontré qu’une diversité plus élevée au niveau du 
microbiote de la bouche est souvent un signe de maladie et 
d’inflammation (84). 
De plus, les biomarqueurs ciblés au niveau du microbiote 
oral, qui ont été identifiés dans l’étude cas-témoins (83) 
auprès de 68 patients atteints d'HAI et 136 témoins sains et 
confirmés par une validation interrégionale, pourraient être 
utilisés comme outils diagnostiques non-invasifs et précoces 
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une aire sous la courbe de plus de 95% qui a été 
confirmée par une validation interrégionale (83). 
Il faut savoir que les unités taxonomiques 
opérationnelles dites OTU permettent de 
regrouper de façon phylogénétique des 
organismes avec des caractéristiques proches (7). 
 

de l’hépatite auto-immune et permettre aussi la prévention 
de la cirrhose du foie. 

SCLEROSE EN 
PLAQUES (SEP) 

Bacterial variation 
in the oral 
microbiota in 
multiple sclerosis 
patients 

Les genres Staphylococcus, Fusobacterium, 
Bacteroides, Porphyromonas, Prevotella, 
Veillonella, Actinomyces, Propionibacterium ont 
été retrouvé de façon significative en 
augmentation dans les échantillons salivaires des 
patientes atteints de SEP par rapport au groupe 
témoin sain (70). 

Les bactéries peuvent causer un état inflammatoire qui va 
modifier de nombreuses voies de signalisation comme les 
voies Th1 et Th17. Ces dernières sont associées à l’induction 
de cytokines (85) et elles vont ainsi favoriser la production de 
cytokines pro-inflammatoires telles que  l’IL-1, d'IL-6, d'IL-21, 
d'IL-17 et d'IL-22. Tout ceci va renforcer l’état inflammatoire 
des patients atteints de SEP (86,87). 
Par conséquent, les interactions des bactéries orales peuvent 
moduler l’état inflammatoire des patients atteints de 
sclérose en plaques et avoir un impact sur la pathogenèse de 
la maladie (70). 

LE SYNDROME 
DE SJÖGREN 
PRIMAIRE (SSP) 
ET LE LUPUS 
ERYTHEMATEUX 
DISSEMINE 
(LED) 

Shared gut, but 
distinct oral 
microbiota 
composition in 
primary Sjögren's 
syndrome and 
systemic lupus 
erythematosus 

La composition microbienne de l’intestin a été 
retrouvée moins riche chez les patients atteints de 
SSP et LED que chez les témoins. Les patients 
atteints de LED ont présenté une diversité alpha 
plus élevée, aussi bien dans les écouvillons oraux 
que dans les lavages buccaux, par rapport aux 
patients atteints de SSP (88). 
Les patients atteints de LED ont une prévalence à 
la parodontite plus élevée par rapport aux témoins 
à la différence  des patients atteints de SSP qui ne 
présentent pas de risque plus élevé (89). 

Cet appauvrissement du microbiote intestinal peut se 
traduire par la présence de marqueurs inflammatoires du 
sang plus élevée comme le nombre de leucocytes ou la 
protéine C réactive par rapport aux personnes ayant un 
microbiote plus riche (90).  
Contrairement au microbiote intestinal, la composition du 
microbiote buccal chez les patients atteints de SSP et de LED 
est déterminée par les modifications de l'environnement 
buccal liées à la maladie (88). 
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LA 
NEPHROPATHI
E A 
IMMUNOGLO
BULINES 
A (IgAN) 

Comparative 
Analyses of 
Subgingival 
Microbiome in 
Chronic 
Periodontitis 
Patients with and 
Without IgA 
Nephropathy by 
High Throughput 
16S rRNA 
Sequencing 

Il a été démontré des changements significatifs dans 
le microbiome sous-gingival de patients avec une 
parodontite chronique et une néphropathie à 
immunoglobulines A par rapport aux patients sains 
avec une parodontite chronique. Il y a également 
une diversité bactérienne plus élevé auprès des 
patients atteints d’IgAN par rapport aux patients 
sains avec une parodontite chronique et une 
composition bactérienne significativement 
différentes entre les 2 groupes de patients (94). 

Il y aurait une corrélation entre les changements de la 
composition microbienne sous-gingivale et l’incidence de 
l’IgAN auprès des patients atteints de parodontite chronique. 
Le microbiote oral pourrait donc être utilisé pour prévenir 
l’incidence de l’IgAN auprès des patients atteints de 
parodontite chronique. 
Ainsi le traitement des maladies parodontales pourrait 
contribuer à la prévention de plusieurs maladies 
inflammatoires chroniques dont l’IgAN (95,96). 
 

 Dysbiosis of oral 
microbiota is 
associated with 
systemic lupus 
erythematosus 

 

Les patients atteints de LED présentaient un 
déséquilibre du microbiote oral ainsi qu’une 
diversité réduite par rapport aux témoins sains. 
Les genres Veillonella et Lactobacillus sont enrichis 
chez les patients atteints de LED par rapport aux 
témoins sains (91). 
 

Donc il pourrait y avoir un lien entre un microbiote avec une 
faible richesse microbienne intestinale et un état 
inflammatoire. 
Cette altération du microbiote oral peut être due à des 
processus inflammatoires (91). 
Le genre Veillonella, membre de la famille des 
Veillonellaceae, est une bactérie anaérobie gram-négative 
que l'on trouve principalement dans les tractus buccal et 
gastro-intestinal.  
Le niveau du genre Veillonella est lié aux cytokines pro-
inflammatoires (92). 
La composition microbienne orale influence celle de l’intestin 
et elle pourrait être un réservoir pour des pathobiontes 
possiblement impliqués dans l’inflammation intestinale 
(88,91,93). 
D’autre part, le microbiote oral pourrait apporter des 
preuves pour le diagnostic du LED par des méthodes non 
invasives comme les prélèvements salivaires (91). 
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 Tableau récapitulatif des études sur la grossesse, les nouveaux-nés le microbiote oral  

TITRE ETUDE RESULTATS DISCUSSION 

NOURRISSON Oral colostrum 
priming shortens 
hospitalization 
without changing 
the 
immunomicrobial 
milieu 

Les prématurés ayant eu un amorçage oral du 
colostrum (AOC) sont sortis 15 jours avant la durée 
moyenne d’hospitalisation par rapport aux 
nourrissons qui n’ont pas reçu d’AOC avec une 
modification des taxons oraux et une diminution 
de l’abondance des streptocoques dans le groupe 
AOC à 30 jours de vie (97). 
Cependant, il n’a pas été montré de différence 
entre les 2 groupes de nourrissons au niveau des 
séquences de peptides immunitaires salivaires et 
de la diversité microbienne (97). 
                                                                                                

L'AOC n'a eu aucun effet sur les peptides salivaires que 
nous avons examinés ni sur la diversité et la 
composition bactériennes orales globales. La durée 
d'hospitalisation des nourrissons ayant reçu l'AOC a été 
réduite, ce qui justifie une étude plus approfondie. 

GROSSESSE Characterizing the 
supragingival 
microbiome of 
healthy pregnant 
women 
 

L'analyse des coordonnées principales a montré 
des regroupements différents en fonction de l'état 
de grossesse. La taille de l'effet de l'analyse 
discriminante linéaire (LEfSe) a révélé que les 
espèces microbiennes du groupe contrôle qui 
étaient significativement différentes de celles des 
autres groupes étaient concentrées dans le genre 
Neisseria.  Les espèces du groupe P1 (1er 
trimestre) qui étaient significativement différentes 
de celles des autres groupes étaient concentrées 
dans le genre Tannerella, tandis que celles des 
groupes P2 et P3 (2eme et 3eme trimestre) étaient 
concentrées dans le genre Leptotrichia (98) 

Pendant la grossesse, la diversité du microbiote 
oral,  au niveau des échantillons de plaque supra-
gingival, change et il a été observé une tendance à 
l’augmentation de cette dernière (98). Cette tendance 
à l’augmentation est en lien avec la poussée 
d’hormones de progestérone et d’œstrogènes lors de 
la grossesse (99). Ces dernières ont un impact 
important sur le parodonte tout au long de la grossesse 
(99). 
La grossesse favorise la formation du microbiote de la 
plaque supra-gingivale et elle pourrait permettre la 
création d’un environnement nutritionnel plus 
favorable à certaines souches microbiennes comme les 
micro-organismes pathogènes associés aux maladies 
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bucco-dentaires et systémiques, et être ainsi un 
facteur de risque pour la santé maternelle. 
Par conséquent, le suivi de l'hygiène bucco-dentaire 
pendant la grossesse est recommandé. 
 

MICROBIOTE 
MERE-ENFANT 

The Influence of 
Different Maternal 
Microbial 
Communities on 
the Development 
of Infant Gut and 
Oral Microbiota 

Le microbiote intestinal des nourrissons 
contenaient des communautés microbiennes 
distinctes avec peu de similitudes avec ceux 
présents dans le microbiote intestinal maternel 
contrairement au microbiote oral des nourrissons 
qui a montré des similitudes avec le microbiote du 
lait maternel, de l'aréole mammaire et de la 
bouche de la mère, de même pour les OTU des 
nourrissons et de la mère qui présentent des 
similitudes (100). 

Au cours des 6 premiers mois de la vie de l’enfant, le 
microbiote oral maternel exerce une grande influence 
sur le développement du microbiote oral des 
nourrissons. 
Les similitudes entre les 2 microbiotes peuvent être 
dues aux habitudes de soins prodigués par la mère sur 
son nourrisson comme l’utilisation de la même cuillère, 
et également par l’intermédiaire du placenta (100). 
 

COMPLICATIONS 
GROSSESSE 

Clinical study 
showing a lower 
abundance of 
Neisseria in the oral 
microbiome aligns 
with low birth 
weight pregnancy 
outcomes 
 

Les femmes atteintes de maladies parodontales 
(MP) ont montré un enrichissement dans les 
genres Porphyromonas, Treponema et Filifactor, 
tandis que les femmes ayant une gencive saine ont 
montré un enrichissement en Streptococcus, 
Actinomyces et Corynebacterium, 
indépendamment de l'état de la naissance. 

Pour les prématurés, les mères présentent des niveaux 
plus faibles de Neisseria, tandis qu'une abondance plus 
élevée de Treponema, Porphyromonas, Fretibacterium 
et Filifactor et une abondance plus faible de 
Streptococcus peuvent contribuer à la maladie 
parodontale pendant la grossesse (101). 

 
Tableau récapitulatif des études sur le diabète et le microbiote oral  

NOM ETUDE RESULTATS DISCUSSION 

DIABETE 
GESTATIONNEL 

Gestational 
diabetes and the 
human salivary 

Lors du 3ème trimestre, il a été démontré une 
abondance significative d’OTU chez les femmes 

Au cours du 3ème trimestre de la grossesse de patientes 
atteintes de diabète gestationnel, l’abondance 



 

25 
 

microbiota: a 
longitudinal study 
during pregnancy 
and postpartum 

atteintes de diabète gestationnel par rapport aux 
femmes normoglycémiques(102). 
La richesse en OTU, la diversité de Shannon et la 
régularité de Pielou ont diminué de la fin de la 
grossesse jusqu'à 9 mois après l'accouchement, 
indépendamment du statut glycémique (102). 

microbienne des microbiotes salivaire et intestinal 
pourrait être due à l’état pro-inflammatoire (90,102).  
Il a été retrouvé de fortes corrélations entre les 
Streptococcus, Leptotrichia et Veillonella oraux et les 
niveaux de sucre sanguin de la femme enceinte ayant 
un diabète gestationnel (103). 
Ces résultats suggèrent un lien entre le microbiote oral 
et le contrôle de la glycémie. Les bactéries, 
appartenant aux Gammaproteobacteria intestinales et 
aux Leptotrichia orales, pourraient être utilisées 
comme un indicateur non invasif de surveillance du 
diabète gestationnel pendant les grossesses (103). 
Donc le diabète gestationnel en fin de grossesse peut 
être associé à la réponse inflammatoire de l’hôte liée à 
l'altération des microbiotes intestinal et oral. 
De plus, l’état pro-inflammatoire pourrait influencer la 
composition microbienne pendant la grossesse, tout 
comme des changements physiologiques du système 
immunitaire influenceraient le microbiote oral. 

 Differential 
intestinal and oral 
microbiota 
features 
associated with 
gestational 
diabetes and 
maternal 
inflammation 

Les cas de diabète de type 2 présentaient une 
diversité α plus faible, une augmentation de 
Selenomonas et Bifidobacterium, et une 
diminution de Fusobacteria et Leptotrichia dans le 
microbiote buccal (103). 

L'analyse du microbiote oral et intestinal des 
femmes enceintes en fin de grossesse montre que 
ceux-ci étaient significativement affectés par le 
diabète gestationnel (103). En particulier, les 
modifications des 
Gammaproteobacteria_Hemophilus intestinales 
et des Leptotrichia orales ont montré une 
association significative avec l'état du diabète 
gestationnel (103). 

HYPERGLYCEMIE The salivary 
microbiome is 
altered in the 
presence of a high 
salivary glucose 
concentration 
 

L’hyperglycémie salivaire a été associée aux caries 
dentaires et à la gingivite dans la population 
étudiée et à une diminution de la charge 
bactérienne globale par rapport aux patients 
ayant de l’hypoglycémie (104). 

L’obésité ou le diabète de type 2 peut entraîner une 
hyperglycémie ce qui augmente la concentration 
salivaire en glucose. 
L’hyperglycémie pourrait à son tour entraîner une 
acidification du microbiome oral. Cela aurait pour 
conséquence une perturbation globale du microbiome 
oral et donc un risque plus élevé d’érosions dentaires, 
de caries et de gingivite. 
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Donc l’hyperglycémie modifierait la composition du 
microbiote oral et ainsi aurait un impact sur la santé 
bucco-dentaire (104). 
A l’aide de la diversité ou de la fréquence microbienne 
salivaire, l’hyperglycémie pourrait être détectée en 
prévention.  

DIABETE DE TYPE 1 Distinct fecal and 
oral microbiota 
composition in 
human type 1 
diabetes, an 
observational 
study 
 

Le microbiote oral a été différent chez les patients 
atteints de diabète de type 1 avec une abondance 
de streptocoques par rapport aux témoins sains 
(105) 

Au niveau de la cavité orale des patients atteints de 
diabète de type 1  (DT1), les streptocoques identifiés 
ont été associés au DT1 à la différence des 
streptocoques fécaux qui ont une relation inverse 
(105). Il faut savoir que le système immunitaire de 
l’intestin grêle des patients atteints de DT1 réagit de 
façon différente de celui des témoins sains aux 
streptocoques. Ces derniers sont nombreux dans le 
tube digestif (106). 
Par conséquent, il existerait un lien entre le microbiote 
oral et celui de l’intestin grêle. Ce dernier est considéré 
comme le site responsable du développement du DT1. 

 

 
 

 

 

 

 

 
 

 

 Tableau récapitulatif des études sur les cancers et le microbiote oral  

NOM ETUDE RESULTATS DISCUSSION 

 

LE CARCINOME 
EPIDERMOÏDE 
ORAL 

Variations in oral 
microbiota associated 
with oral cancer 

Au niveau des échantillons de lésions cancéreuses, 
il a été identifié une diversité bactérienne plus 
importante que dans les échantillons normaux 
(107). Un groupe de taxons lié à la parodontite, 
comprenant Fusobacterium, Dialister, 
Peptostreptococcus, Filifactor, Peptococcus, 
Catonella et Parvimonas, a été identifié comme 

Ici, les OTU associées à Fusobacterium ont été 
fortement impliquées dans le carcinome 
épidermoïde oral (107). 
Ces biomarqueurs pourraient être utilisés 
comme outil de diagnostic du carcinome 
épidermoïde oral. 
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enrichi dans les échantillons de lésions cancéreuses 
(107). 

LE CANCER 
COLORECTAL 
(CCR) ET 
L’ADENOME 
COLORECTAL 
(ACR) 

Human oral microbiome 
dysbiosis as a novel 
non-invasive biomarker 
in detection of 
colorectal cancer 

Les résultats de ces échantillons ont montré que la 
composition et la diversité du microbiome oral sont 
très différentes significativement entre les 3 
groupes notamment ceux du groupe ACR qui a eu la 
diversité la plus élevée (108). 
D’autre part, avec l’aide de marqueurs microbiens 
oraux, il a été possible de distinguer les groupes 
ayant des tumeurs colorectales des témoins sains 
(108). 
Il serait possible de prédire les risques de 
développement d’ACR ou CCR mais des études 
doivent être faites à ce sujet. 

Les bactéries pathogènes orales ont la 
possibilité de se transloquer dans le tractus 
gastro-intestinal et ainsi induire des maladies à 
ce niveau-ci. 
Donc une diversité importante du microbiote 
oral peut entraîner un risque plus élevé de 
tumorigenèse gastro-intestinale (109).  
En suivant ce cheminement de pensées, il a été 
démontré un enrichissement de Fusobacterium  
auprès du groupe de patients atteints de CCR et 
ACR (108). Ce genre de bactéries est associé aux 
adénomes et carcinomes colorectaux (110–112). 
Fusobacterium présent dans la cavité orale 
pourrait coloniser la muqueuse colique et 
favoriser la carcinogenèse colorectale(113). 
 
D’autre part, avec l’aide d’OTU, les 
biomarqueurs du microbiote oral permettent de 
différencier les patients atteints de CCR et ACR 
des témoins sains. Donc ils pourraient prédire le 
risque de CCR et ACR. 
 

LE CANCER DU 
POUMON NON A 
PETITES CELLULES 

Characterisation of 
microbiota in saliva, 
bronchoalveolar lavage 
fluid, non-malignant, 
peritumoural and 
tumour tissue in non-

Il a été démontré une différence nette entre les 
microbiotes oral et pulmonaire ainsi qu’une 
dominance des Firmicutes dans le liquide 
bronchoalvéolaire et la salive avec respectivement 
les classes Clostridia et Bacilli (114). 

L’espèce Variovorax paradoxus est un 
organisme aérobie présent dans diverses niches 
dont le microbiote oral. Elle a la capacité de 
créer des biofilms (114,115). 
Donc elle pourrait jouer un rôle dans la création 
de biofilms dans les voies respiratoires 
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small cell lung cancer 
patients: a cross-
sectional clinical trial 

Il a été identifié une association avec l’une des OTU 
centrale et l’espèce Variovorax paradoxus (114). 

inférieures et elle pourrait être étudiée pour son 
rôle potentiel dans la pathogenèse du cancer du 
poumon. 

LE CANCER DE LA 
TETE ET DU COU 

Supragingival and 
subgingival microbiota 
from patients with poor 
oral hygiene submitted 
to radiotherapy for 
head and neck cancer 
treatment 

Il a été montré que la xérostomie a été suivie d'une 
diminution du pH salivaire et de la capacité tampon, 
qui a été associée à l'augmentation des populations 
de cocci cariogènes et de levures, qui a elle-même 
été associée à une détérioration de l'hygiène (116). 
De plus, il a été démontré que la prévalence des 
Candida et de la famille des Enterobacteriaceae a 
augmenté avec la radiothérapie et a été associée à 
la survenue d'une mucite et d'une xérostomie (116). 

La durée et la sévérité de la xérostomie 
suggèrent une action au niveau des 
changements de la composition du biofilm 
notamment dans la partie supra-gingival. 
Malheureusement dans cette étude, il y a eu 
une faible observance des consignes sur 
l’alimentation et l’hygiène bucco-dentaire des 
patients. 
D’autre part, l’augmentation de bactéries 
associées à la parodontite comme les 
anaérobies à gram négatif dans le biofilm sous-
gingival pourrait être la conséquence de 
changements vasculaires induits par la 
radiothérapie, avec une réduction de l'apport 
sanguin voire une diminution du potentiel 
d'oxydoréduction des tissus parodontaux (116). 
Or, les bactéries anaérobies ont diminué dans le 
biofilm supra-gingival à l’aide d’effets plus 
intenses de la xérostomie et de l’hygiène bucco-
dentaire des patients. Tout ceci peut être 
associé à une acidification de l’environnement 
par la prolifération de cocci acidogènes et à une 
baisse de la capacité du pouvoir tampon de la 
salive chez les patients souffrant de xérostomie 
(116). 

 Oral microbiota may 
affect 

Dans les échantillons affectés par 
l’ostéoradionécrose (ORN), il a été montré une plus 

Par conséquent, g_Prevotella et 
g_Streptococcus pourraient avoir un impact 



 

29 
 

osteoradionecrosis 
following radiotherapy 
for head and neck 
cancer 

grande diversité d’espèces et une plus grande 
abondance microbienne, dont une abondance 
relative élevée de f_Prevotellaceae et, 
f_Fusobacteriaceae, f_Porphyromonadaceae, 
f_Actinomycetaceae, f_Staphylococcaceae, 
g_Prevotella, g_Staphylococcus, s_Endodontalis et 
s_Intermedia (85). Or , il a été identifié 
que  g_Prevotella, g_Streptococcus, s_parvula et 
s_mucilaginosa pourraient être utilisés comme 
biomarqueurs diagnostiques et pronostiques de la 
nécrose orale aiguë (117). 

dans le rôle fonctionnel au sein des lésions ORN 
et des tissus sains respectivement. Des 
biomarqueurs probables, comme g_Prevotella, 
g_Streptococcus, s_Parvula et s_Mucilaginosa , 
pourraient être utilisés comme outils de 
diagnostic et de pronostic de la nécrose buccale 
aiguë (117). 
L'ORN induite par la radiothérapie est associée 
à des modifications dans le microbiote oral. Des 
bactéries pourraient être utilisées comme 
marqueurs diagnostiques de l’ORN 

 
Tableau récapitulatif des études sur le microbiote oral, l’asthme et la stomatite aphteuse récurrente 
 

NOM ETUDE RESULTATS DISCUSSION 

ASTHME Distinct 
associations of 
sputum and oral 
microbiota with 
atopic, 
immunologic, and 
clinical features in 
mild asthma. 

Il a été observé des relations significatives entre le 
microbiote oral et des caractéristiques cliniques 
et immunologiques spécifiques, dont la plupart ne 
se recoupaient pas avec les relations observées 
pour le microbiote des expectorations (118). 

Le microbiote oral reflète le statut atopique de 
l’asthme (118). 

LA STOMATITE 
APHTEUSE 
RECURRENTE 
(SAR) 

Altered oral 
microbiota 
composition 
associated with 
recurrent 
aphthous 

Certains microbiotes oraux spécifiques sont 
significativement altérés chez les jeunes femmes 
souffrant de stomatite aphteuse récurrente, tels 
que Haemophilus, Prevotella, Vibrio et 
Actinobacillus (119). 

Il existe bien une association entre le microbiote oral 
et la SAR auprès des jeunes femmes. Il faudrait 
davantage d’études sur la compréhension du rôle du 
microbiote oral dans le développement du SAR (119). 
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stomatitis in young 
females 
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C. Les limites 
a) La taille de l’échantillon 

 
A l’exception de l’étude (104), toutes les études possèdent de petits échantillons et donc une 
faible puissance. Il faudrait donc des échantillons plus grands. 
 

b) Les sujets étudiés 
 
Les différentes pathologies des patients auprès des diverses études impliquent que les 
résultats de celles-ci ne peuvent être généralisés à d’autres populations.   
 

c) Le type d’étude  
 
Les niveaux de preuve des études sont de grade B -présomption scientifique- et de grade C – 
faible niveau de preuve scientifique- selon la HAS, imposant ainsi une certaine prudence 
envers les résultats.  
 

d) La conception de l’étude 

Les facteurs de risques 
 
Dans certaines études (76,83), les facteurs de risques locaux ou systémiques n’ont pas été pris 
en compte lors de la conception de l’étude de celle-ci alors que ces facteurs peuvent modifier 
la composition microbienne. 

 
Le choix du groupe contrôle 
 
Le groupe contrôle normoglycémique pour l’étude sur les femmes enceintes atteintes de 
diabète gestationnel pourrait ne pas représenter correctement celles n’ayant aucun facteur 
de risque pour le développement du diabète gestationnel.  
De plus, ces femmes normoglycémiques ont un facteur de risque de développer un diabète 
gestationnel et elles pourraient avoir un microbiote oral aberrant (102). Leur comparaison 
n’est donc pas un choix idéal pour l’étude. 
 

e) Les erreurs de mesure 
 
L’utilisation des méthodes LEfSe et Illumina Miseq peuvent entraîner des erreurs de mesure. 
 

f) La détection des bactéries 
 
Pour toutes les études concernant le microbiote, la majorité des bactéries ne peuvent être 
cultivables (120). Donc pour le moment les études sur les bactéries sont incomplètes du fait 
de la difficulté de cultiver les bactéries orales. 
 

g) Le microbiote oral 
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Le microbiote oral peut être influencé de diverses manières aussi bien par des lieux 
géographiques différents, les stades de la maladie, le régime alimentaire, les ethnies, les 
différences dans les contrôles que d’autres facteurs (91,121).  
Tous ces facteurs peuvent également avoir un impact sur la diversité du microbiote oral. 
 

h) Une faible observance 
 
Une faible observance a été rapporté sur les consignes d’alimentation et d’hygiène (116). Les 
résultats peuvent donc ne pas être significatifs du fait du non-respect des consignes. 
 

i) Les prélèvements 
 
Les échantillons de salive peuvent avoir des variations au niveau de la diversité et de la 
richesse bactérienne selon les études dus à des ethnies et des régions géographiques 
différentes et selon la localisation de l’échantillon prélevé (121). 
De plus pour collecter les bactéries du microbiote oral, il existe plusieurs méthodes dont 
l’enrobage de la langue, la salive, le lavage buccal et les écouvillons oraux (122). Donc en 
choisissant une seule méthode pour collecter les bactéries orales, cela peut fausser les 
résultats à cause d’une distribution inégale du microbiote oral. 
 
D’autre part, les écouvillons oraux prélevés pourraient être contaminés par la salive des 
lésions odontogènes adjacentes ou des agents pathogènes dérivés du sang provenant d'autres 
sources focales, ce qui peut potentiellement affecter les résultats du séquençage (117). 
 

4. CONCLUSION 
 
Le microbiote oral a un impact sur la santé en général et inversement les maladies peuvent 
avoir un impact sur le microbiote oral. 
Les biomarqueurs retrouvés dans la cavité orale pourraient être utilisés comme outils de 
diagnostic et de prévention pour les pathologies concernant la santé en général. Ce serait une 
méthode non-invasive et simple à utiliser. Néanmoins les études sont encore limitées et des 
recherches supplémentaires sont nécessaires. 
 
S’il a été démontré dans le chapitre précédent que l’alimentation fermentée pourrait avoir un 
impact sur le microbiote oral, il a été montré dans celui-ci que le microbiote oral pouvait être 
modulé par la santé et inversement le microbiote oral pouvait influencer les maladies. 
 
De ce fait, l’hypothèse d’une influence de la consommation d’aliments fermentés sur la 
composition du microbiote oral peut être envisagé et à approfondir par des études sur le sujet. 
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CONCLUSION 
 
Lorsqu’il est question d’influence sur la santé orale et le microbiote oral, voire de la santé en 
général, l’utilisation de l’alimentation vivante telle que nous l’avons définie en introduction 
reste à la fois prometteuse et un domaine où subsiste des questions. 
 
Elle nécessite davantage de recherches avant de pouvoir considérer cette nouvelle approche 
comme une alternative thérapeutique fiable complémentaire aux mesures actuelles utilisées 
dans les différents domaines de la santé et en odontologie notamment. 
 
Parmi des effets notables tels que la diminution de la plaque dentaire, la réduction du nombre 
de pathogènes, des propriétés anti-inflammatoires, ou encore anti-résorptives osseuses, 
l’alimentation vivante pourrait être utilisée pour réduire l’incidence des caries et des maladies 
parodontales.  
Elle pourrait également avoir une incidence directe sur la santé en générale grâce à son 
influence sur la modulation du système immunitaire. 
 
L’approfondissement des recherches sur le sujet pourrait également à l’avenir présenter 
l’alimentation vivante comme, entre autres, une solution alternative aux antibiotiques. 
En effet, ces derniers demeurent un problème de santé publique mondial majeur de par 
l’accroissement de l’incidence de l’antibiorésistance bactérienne. 
Aussi, l’alimentation vivante pourrait devenir une réponse qui permettrait de faire face aux 
pénuries médicamenteuses. 
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ANNEXES 
1. Tableau récapitulatif des études sur l’alimentation fermentée et la santé orale  

ETUDES Effect of bovine milk fermented 
with Lactobacillus rhamnosus 

L8020 on periodontal disease in 
individuals with intellectual 

disability: a randomized clinical 
trial 

 

Milk Kefir (MK) therapy reduces inflammation 
and alveolar bone loss on periodontitis in rats 

The Influence of a Bifidobacterium animalis 
Probiotic on Gingival Health: A Randomized 

Controlled Clinical Trial 

OBJECTIF Comparer les effets du yaourt 
L8020 (groupe test) avec ceux 
du yaourt placebo (groupe 
placebo) sur l'indice papillaire-
marginal-attaché (PMA), l'indice 
gingival (GI) et la profondeur de 
sondage (PD) chez 23 personnes 
atteints de déficience 
intellectuelle  

Evaluer les effets anti-inflammatoires et 
antirésorptifs du kéfir de lait (MK) sur la 
parodontite chez le rat 

Évaluer les effets du yaourt probiotique sur le 
développement de l'inflammation gingivale  

CRITERES 
D’INCLUSION 

*Fin des traitements actifs pour 
maladie dentaire 
*Visite régulière pour examen 
oral 
*Examen parodontal fait 
 

Etude sur les rats *Absence de signes cliniques d'inflammation 
gingivale ou signes minimes de ceux-ci. 
*Indice gingival ≤ 1 
*Pas de profondeur de sondage (profondeur de 
sondage > 3 mm) 
*Pas de perte d'attache approximative > 2 mm 
*Non fumeurs 
*Bonne santé parodontale avec au moins 24 dents 
naturelles (à l’exclusion des 3M) 
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*Sans facteurs oraux prédisposants à l’irritation 
locale et à la rétention de plaque 

CRITERES DE 
NON 

INCLUSION 

*Fumeur  
*Sous traitements 
*Caries actives  

Etude sur les rats      
   

CRITERES 
D’EXCLUSION 

*Diabète 
*Maladies auto-immunes 
*Maladies infectieuses comme 
SIDA 
*Attitude non coopérative ++++ 
pour examen parodontal 
*Prise d’antibiotiques de moins 
de 3 mois  
*Consommateurs de yaourts au 
quotidien 

Etude sur les rats *Présence d’une maladie systémique 
*Femmes enceintes ou allaitement 
*ATCD toxicomanie 
*Précédent suppléments probiotiques dans le régime 
alimentaire 
*Médicaments notamment l'ingestion actuelle 
d'anti-inflammatoires stéroïdiens ou non stéroïdiens 
ou antibiotiques dans les 3 mois précédant l'étude 
*Respiration buccale 
*Réactions allergiques au lactose ou lait fermenté 
*Fumeur actuel ou ayant fumé au cours de l'année 
dernière  
* Lésions carieuses non traitées ou facteurs de 
rétention locaux 

CRITERES DE 
JUGEMENT 

*score Indice papillaire-
marginal-attaché  
* score Indice gingival  
*Profondeur de sondage 
*DMFT 
*Nombre de dents 
*Maladie mentale  

*la spectroscopie Micro-Raman a été réalisée sur 
le kéfir de lait à différents temps de fermentation 
pour vérifier la présence de Lactobacillus kefiri 
*analyse micro-Raman de la présence 
d'inflammation  
*analyse histomorphométrique pour quantifier la 
perte d'os alvéolaire et immunohistochimie pour 
IL-6, TNF-α, IL-Iβ et IL-10 dans le ligament 
parodontal 

Principal : saignement au sondage  
Secondaires :  

1- Indice gingival  
2- Indice de plaque dentaire  

Autres :  
1- Profondeur de sondage 
2- Niveaux d'interleukine-1beta dans le liquide 

créviculaire gingival 
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RESULTATS *↘score indice PMA 
significativement + importante 
dans le groupe test 
que dans le groupe placebo 
(p<0,001) 
*↘score GI + importante pour 
groupe test  
*↘MP entre J0,J45 et J90 + 
importantes dans groupe test 

C (contrôle) ; EP (parodontite expérimentale) ; K1 
(animaux ayant reçu de la MK avec un jour de 
fermentation) ; K1+EP ; K4 (animaux sans EP 
utilisant de la MK avec quatre jours de 
fermentation) et K4+EP 
*MK avec 4J de fermentation (K4) a un spectre 
d'intensité plus élevé de L. kefiri 
*K4 a réduit l'intensité du spectre de 
l'inflammation par rapport à la MK de 
fermentation d'un jour 
*le groupe K4 +EP présentaient une réduction 
significative de la perte osseuse alvéolaire, ainsi 
qu'une immunoexpression IL-6, TNF-α et IL-Iβ plus 
faible et une immunoexpression IL-10 plus élevée, 
par rapport aux groupes EP. 

*51 patients analysés 
*Pas de différence intergroupe avant et après le 
début de l’étude 
*Après accumulation de plaque, il y a 
significativement de meilleurs résultats pour tous les 
paramètres ont été observés dans le groupe 
probiotique 
par rapport au groupe contrôle (P<0,001) :  
-plus faible PI et GI,  
-moins de BOP,  
-moins d'augmentation du volume du GCF et  
-plus faible Quantité totale/concentration d'IL-1b. 

 

Tableau récapitulatif des études sur l’alimentation fermentée et la santé orale (suite) 
 

ETUDES A 5-year longitudinal association between dietary fermented soya 
bean (natto) intake and tooth loss through bone mineral density 

in postmenopausal women: The Yokogoshi cohort study 

Relationship between dietary factors and recurrent 
aphthous stomatitis in China: a cross-sectional study 

OBJECTIF « Déterminer si la consommation de natto, un produit alimentaire 
à base de graines de soja fermentées, a un effet indirect sur 
l'incidence de la perte de dents par le biais de modifications de la 
DMO chez les femmes ménopausées. » 

Examiner les facteurs alimentaires spécifiques 
influençant la prévalence de la stomatite aphteuse 
récurrente (SAR) 

CRITERES D’INCLUSION *Vivre dans la région de Yokogoshi, dans la ville de Niigata, au 
Japon  
*Etre une femme entre 55-74 ans 
*Avoir la ménopause 

*Vivre dans la ville Nanjing, en Chine depuis au moins 1 
an  
*Âgé entre 18 et 59 ans 
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*Absence de troubles mentaux, de déficiences 
cognitives, de difficultés de communication ou 
d'analphabétisme 
*Avoir une SAR sur auto-déclaration à l'aide d'un 
ensemble de critères diagnostiques pour l'ARS 

CRITERES D’EXCLUSION *Les femmes préménopausées  
*Les femmes ayant des antécédents médicaux susceptibles d'avoir 
affecté le métabolisme osseux (c'est-à-dire des antécédents 
d'ovariectomie bilatérale, de corticothérapie ou de traitement par 
bisphosphonates, modulateurs sélectifs des récepteurs 
d'œstrogènes ou œstrogènes)  
*Les femmes qui étaient édentées au départ  
*Les femmes qui n'ont pas fourni de données complètes  
*Les femmes qui n'ont pas pu participer à l'enquête de suivi  

*Ayant des facteurs de traumatisme oral local 
*Présentant des maladies systémiques (y compris les 
carences hématologiques, la maladie de Crohn, la 
maladie de Behc  ̧et, les troubles auto-inflammatoires, 
les conditions hormonales, le diabète, l'hypertension ou 
les maladies cardiovasculaires, rénales, gastro-
intestinales et hépatiques) 
*S’ils n’ont pas répondu à toutes les questions 

CRITERES DE JUGEMENT DMO (= densité minérale osseuse) de la colonne lombaire 
Examen oral : 

• Nombre de dents au départ et au suivi 

• Perte d'attache clinique (CAL) pour 10 dents d'index 
(numéros des dents : 17, 16, 11, 26, 27, 37, 36, 31, 46 et 47) 

Evaluation diététique : 

• Consommation natto  

• FFQ : estimation de l'énergie alimentaire et les apports en 
protéines, calcium, vitamine D et vitamine K 

Evaluation anthropométrique : IMC 
Questionnaire : 

• Age ménopause 

• Statut tabagique,  

• Consommation d'alcool,  

• Habitude de faire de l'exercice,  

• Contrôle dentaire régulier,  

Questionnaire anonyme : 
- Informations démographiques 
- Facteurs déclenchants autodéclarés 
- Méthodes thérapeutiques 
- Facteurs alimentaires  
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• Utilisation de dispositifs pour le nettoyage interdentaire et 
hygiène médicale) 

• ATCD MED : diabète type 2 et maladies rénales 

RESULTATS 
 

Au cours de l'étude :  

• Le nombre moyen de dents perdues était de 1,2 (écart-type 
= 1,8)  

• La baisse moyenne de la DMO était de 2,5 % (écart-type = 
7,1) 

Après ajustement des facteurs de confusion potentiels, 
l'augmentation de la consommation habituelle de natto a été 
significativement associée indirectement à une incidence plus 
faible de perte de dents médiée par le changement de DMO (le 
rapport des taux d'incidence de perte de dents chez les femmes 
ayant une consommation de natto "≥1 paquet/jour" était de 0,90 
[intervalle de confiance à 95 % = 0,82-0,99] par rapport à celles 
ayant une consommation de natto "rare"). 

*le taux de prévalence de l'ASR était de 21,4 % sur tous 
les participants  
*L'analyse univariable a montré que les fruits, les 
produits laitiers, les légumes et l'eau, mais pas les 
aliments frits, les aliments fermentés, les aliments épicés 
et les œufs, étaient des facteurs préventifs de l'SAR  
*Après ajustement pour l'âge et le sexe, l'analyse de 
régression multivariable a suggéré que les fruits (odds 
ratio ajusté [aOR] ¼ 0,430, intervalle de confiance à 95 % 
[CI] ¼ 0,218-0,847) et l'eau (aOR ¼ 0,294, CI à 95 % ¼ 
0,119-0,726) étaient des facteurs de protection contre 
l'SAR 
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2. Tableau récapitulatif des études sur l’alimentation fermentée et le microbiote oral 
ETUDES Effect of probiotic bacteria in composition of children's 

saliva 
 

Effect of fermented milk containing Lactobacillus rhamnosus SD11 on 
oral microbiota of healthy volunteers: A randomized clinical trial  

 

OBJECTIF Evaluer l’effet des « petit-suisse » avec probiotiques sur le 
microbiote de la salive des enfants 

Objectif principal : évaluer si la consommation à court terme de lait 
fermenté contenant Lactobacillus rhamnosus SD11 affectait les 
niveaux de microbiote oral in vivo et si L. rhamnosus SD11 pouvait 
coloniser la bouche humaine 
Objectif secondaire : surveiller si des effets secondaires existent pour 
le probiotique 

CRITERES 
D’INCLUSION 

*Age entre 10-12 ans 
*HBD quotidienne 
*Sans traitement dentaire 
*Sans appareil orthodontique 
*Sans utilisation d’ATB ou anti-inflammatoires  
*Sans utilisation antiseptiques oral 
*Sans intolérance au lactose 
*Sans diabète ou autre problème de santé pouvant CI la 
consommation de « petit-suisse » 

*Avoir des caries sur moins de 2 dents 
*Pas de maladie parodontale 
*Non fumeur 
*HBD quotidienne avec dentifrice fluoré 
* Avoir un bon état de santé général 
*Âgé entre 20 et 25 ans 

CRITERES 
D’EXCLUSION 

*Traitement orthodontique 
*Raisons médicales comme diabète 
 

*Avoir une consommation habituelle de probiotiques ou xylitol 
*Prise d’ATB dans les 6 semaines 
*Allergie lait de vache 
*Intolérance lactose 
*Allergie alimentaire sévère  
*Maladies systémiques ou chroniques graves 
*Traitement orthodontique 

CRITERES DE 
JUGEMENT 

*Indice de saignement gingivale = GBI avec sondage 
gingival léger 
*Indice de plaque 
*Prélèvements salivaires : L.casei, S.sobrinus 

Principal : diminuer l'agent pathogène oral à la fin de l'intervention,  
1, 2, 3, 4 semaines après la fin de l'intervention numération des 
streptocoques mutans (MS), numération des lactobacilles et des 
levures, numération des bactéries anaérobies 
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Cariogènes : S.mutans,  
Maladie parodontale : P.gingivalis, A. 
actinomycetemcomitans 
Autres : candida albicans 

Secondaire : prévenir et traiter la gingivite à la fin de l'intervention,  
4 semaines après la fin de l'intervention indice de plaque (IP), indice 
gingival (IG), persistance de Lactobacillus fermentum SD11  
1, 2, 3, 4 semaines après la fin de l'intervention évaluation de la 
persistance de Lactobacillus fermentum SD11, effet secondaire du 
produit chaque fois que le produit est reçu évaluation de l'effet 
secondaire du produit, satisfaction du produit fin de l'intervention 
évaluation de la satisfaction du produit.  
*bactéries anérobies et aérobies 
*lactobacilli 
*streptococci mutans 
*DMFT 
* Indice gingival 
* Indice de plaque 

RESULTATS *↘ significative du nb total de micro-organismes et de 
Streptococcus mutans dans la salive pour les 2 groupes 
*↘ densité d'Agreggatibacter actinomycetemcomitans, 
ainsi que d'être capable de maintenir la faible densité de 
Porphyromonas gingivalis après le traitement pour 
groupe test 

*↘ significative de streptocoques mutans et le nombre totales de 
bactéries observées dans groupe probiotique par rapport au groupe 
témoin 
* Nb de lactobacilles ↗ significativement dans 2 groupes 
après avoir reçu des laits fermentés.  
*Lactobacillus rhamnosus 
SD11 a pu être détecté (chez > 80 % des sujets) jusqu'à 
à 4 semaines après l'arrêt du traitement chez les sujets 
dans le groupe des probiotiques. 

 
Tableau récapitulatif des études sur l’alimentation fermentée et le microbiote oral (suite) 

ETUDES Effects of the Consumption of Probiotic Yogurt Containing Bifidobacterium lactis Bb12 on the Levels of Streptococcus mutans and 
Lactobacilli in Saliva of Students with Initial Stages of Dental Caries: A Double-Blind Randomized Controlled Trial 

OBJECTIF Etudier l'effet de la consommation de yaourt probiotique contenant Bifidobacterium lactis Bb12 sur les Streptococcus mutans et les 
lactobacilles salivaires chez des étudiants souffrant de caries dentaires au stade initial 
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CRITERES 
D’INCLUSION 

*Etudiants à l’université des sciences médicales d'Ahvaz Jundishapur 
*Âgé entre 18 et 30 ans 
*Se brosser les dents 2 fois par jour 
*Ne pas utiliser de gommes au xylitol ni de produits probiotiques pendant la période d'intervention 
*Avoir un régime alimentaire normal 
*Présentant des stades initiaux de caries dentaires 

CRITERES 
D’EXCLUSION 

*Avoir plus de 3 dents cariées ou des caries actives 
*Utiliser des bains de bouche 
*Brossage de dents plus 2 fois par jour 
*Fumeur 
*Consommation antioxydants, des anti-inflammatoires, des antibiotiques et des produits probiotiques de manière routinière au 
cours du dernier mois 

CRITERES DE 
JUGEMENT 

* DMFT (D = carie, M = dent manquante, FT = dent obturée) = CAOD 
*IMC 
*Sexe 
*Poids 
*Prélèvements salivaires : Lactobacilli et S.mutans 

RESULTATS 66 étudiants (18-30 ans) présentant des stades initiaux de caries dentaires ont été sélectionnés et répartis au hasard en 2 groupes :  
*↘ significative du nombre de S. mutans et de lactobacilles salivaires a été observée dans le groupe d'intervention (avec 300 g/jour 
de yaourt probiotique pendant 2 semaines) par rapport à leur niveau de base et par rapport au groupe de contrôle (avec 300 g/jour 
de yaourt conventionnel pendant 2 semaines) 
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Résumé : Cette synthèse bibliographique des connaissances sur l’influence de l’alimentation 
vivante sur la santé orale, la composition du microbiote oral et la santé générale à l’aide du 
microbiote oral pourrait présenter l’alimentation vivante comme étant une approche 
prometteuse qui nécessiterait davantage de recherches.  
Celle-ci pourrait devenir une réponse alternative et/ou complémentaire aux 
recommandations actuelles dans diverses affections, dont les affections orales, de par la mise 
en évidence des effets notables produits, par l’alimentation fermentées notamment, sur ces 
dernières. 
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Th: Dental Surgeon. Marseille : Aix -Marseille University : 2024 
Classification heading: Odontological discipline of thesis 
 
Abstract : This bibliographical synthesis of knowledge on the influence of living food on oral 
health, the composition of the oral microbiota and general health using the oral microbiota 
could present living food as a promising approach that requires further research.  
It could become an alternative and/or complementary response to current recommendations 
for a variety of conditions, including oral diseases, thanks to the significant effects of 
fermented food on the latter. 
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