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Introduction : 

 

Les maladies parodontales sont des affections inflammatoires affectant les tissus qui entourent 

et soutiennent les dents. Leur prévalence exacte reste difficile à estimer, mais leur impact en fait un 

problème de santé majeur. Très fréquentes à leurs stades initiaux et réversibles (gingivites), elles peuvent 

évoluer vers des formes sévères (1). Selon l'OMS environ 19 % de la population adulte mondiale, soit 

plus d’un milliard de personnes dans le monde, souffrent d’une parodontite sévère (2). La maladie 

parodontale représente la principale cause d’édentement chez l’adulte.  

Les cinquante dernières années ont vu une profonde transformation des modes de vie et des habitudes 

alimentaires dans de nombreux pays industrialisés. La densité énergétique de l'alimentation a 

considérablement augmenté, avec une forte prévalence d'aliments ultra-transformés riches en sucres, 

graisses saturées et sel. Ces évolutions, couplées à une sédentarité croissante, ont contribué à une 

augmentation de l’incidence de certaines maladies chroniques, notamment l'obésité, le diabète de type 

2, l'hypertension artérielle, les coronaropathies et même certains cancers (3). Ces maladies, souvent 

qualifiées d'inflammatoires chroniques, partagent avec les maladies parodontales des mécanismes 

physiopathologiques et des facteurs de risque communs. 

Le diabète de type 2 illustre particulièrement bien cette interaction : une relation bidirectionnelle a été 

établie entre le diabète et la maladie parodontale. Cette relation nous montre comment les changements 

de mode de vie, influençant à la fois les équilibres nutritionnels et métaboliques, peuvent être 

déterminants dans la santé bucco-dentaire. 

La prévention en parodontologie repose principalement sur le contrôle de la plaque dentaire, souvent 

limité aux conseils d'hygiène bucco-dentaire et à un suivi régulier. Mais cette approche est-elle suffisante 

pour prévenir efficacement les maladies parodontales ? Notre formation insiste sur l'importance d'une 

approche holistique dans la prise en charge des patients, intégrant divers aspects de leur santé globale. 

L’alimentation, pourrait-elle enrichir cette approche et renforcer l’efficacité des stratégies actuelles ?  

Depuis quelques années, le concept nutritionnel prend de l'importance dans le traitement des maladies 

parodontales. Il a été intégré comme facteur de risque par la SFPIO (4). 

Ce concept se manifeste notamment à travers la supplémentation en micronutriments, qui a démontré 

des bénéfices cliniques dans le traitement de la parodontite. Alors, pourquoi ne pas envisager son 

utilisation dans une optique de prévention ? Pourquoi attendre que la parodontite soit installée pour 

prendre en compte les apports nutritionnels et les carences micro-nutritionnelles dans les stratégies 
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préventives ? Ces questions soulignent la nécessité de repenser la prévention parodontale en intégrant 

les facteurs nutritionnels en amont, avant que la maladie ne se développe.  

Cette thèse aborde le rôle de la nutrition dans la modulation de la réponse immuno-

inflammatoire et son intérêt en prévention, afin de l'intégrer pleinement dans une approche globale de 

la prise en charge parodontale. 

Dans une première partie, nous aborderons les mécanismes immuno-inflammatoires impliqués dans les 

maladies parodontales, en soulignant l'importance des facteurs environnementaux, dont la nutrition, 

dans la modulation de la réponse de l'hôte. Ensuite, nous explorerons en détail l'impact des nutriments, 

à travers leurs effets anti-inflammatoires et antioxydants, sur les différents paramètres biologiques et 

cliniques des maladies parodontales. Par la suite, nous étudierons l’intérêt croissant pour 

l’immunonutrition en prévention parodontale. Puis, nous nous intéresserons à l'état nutritionnel, qui 

résulte de multiples facteurs (alimentation, état général, tabac...), et son influence sur la réponse 

immunitaire. Nous tenterons d’établir un protocole pour rééquilibrer l’état nutritionnel d’un patient, 

avant de conclure par une réflexion sur la pertinence de la supplémentation en micronutriments dans 

une optique préventive. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(CC BY-NC-ND 4.0) MATHIEU



3 

 

I. Étiologie et pathogenèse des maladies parodontales 

La mise en place d’une thérapeutique préventive nécessite la compréhension du mécanisme 

pathologique. C’est pourquoi nous allons dans un premier temps définir la maladie parodontale, puis 

comprendre les mécanismes impliqués dans l’inflammation face à une attaque bactérienne et enfin les 

facteurs modulateurs de cette réponse. 

I.1 Définition, classification, prévention des maladies parodontales  

Les maladies parodontales sont des affections des tissus de soutien de la dent (gencive, cément, ligament 

parodontal et os alvéolaire). D'origine microbienne, ces pathologies sont caractérisées par des lésions 

inflammatoires qui résultent d'une réponse immunitaire de l'hôte face à une agression bactérienne. Elles 

entraînent une destruction progressive de ces différentes structures, pouvant aller d'une atteinte partielle 

à une perte complète du support dentaire (4,5).  

La classification actuelle des maladies parodontales, classification de Chicago, distingue trois grandes 

catégories : santé parodontale et maladies gingivales ; parodontites ; autres conditions affectant le 

parodonte (6). Nous nous intéresserons aux deux premières catégories.  

I.1.A Santé parodontale et gingivites ou maladies gingivales 

La santé parodontale est définie comme l’absence d’inflammation cliniquement détectable. La santé 

gingivale peut être observée sur un parodonte intact, réduit ou chez le patient avec des antécédents de 

parodontite mais stabilisé. Sur un parodonte intact ou réduit mais stable, la santé gingivale est définie 

par l’absence d’érythème, d’œdème, de symptômes décrits par le patient, un saignement au 
sondage < 10% et une profondeur de sondage ≤ 3 mm » (4).  

Les gingivites se manifestent par une inflammation de la gencive et concernent uniquement les tissus 

superficiels du parodonte. Elles sont réversibles avec des soins appropriés, elles n'impliquent pas de 

destruction des structures profondes, l’attache épithélio-conjonctive n’est pas atteinte. 

 

 

 

 

 

(CC BY-NC-ND 4.0) MATHIEU



4 

 

Parmi les gingivites nous distinguons (6):  

1) Les maladies gingivales induites par la plaque qui comprennent : 

• Les maladies gingivales induites par la plaque et uniquement associées à cette 

dernière. On pourrait les qualifier d'autonomes, c'est-à-dire ayant un schéma 

pathogénique propre. Elles sont parfois aggravées par des facteurs locaux entraînant 

une augmentation de quantité de plaque, mais jamais par des facteurs généraux. Il s'agit 

donc là de l'expression clinique de l'inflammation gingivale induite par les bactéries de 

la plaque. La réponse inflammatoire est supposée non modifiée par un facteur autre que 

la plaque elle-même. 

• Les maladies gingivales induites par la plaque, mais également associées à d'autres 
facteurs, le plus souvent généraux, qui en modifient l'expression clinique. Dans ce cas, 

la réponse inflammatoire est modifiée par un facteur autre que la plaque, ce qui signifie 

qu'à quantité de plaque égale, les signes cliniques sont exacerbés. Parmi ces facteurs, 

on compte les maladies ayant une expression gingivale. Certaines modifications 

immunitaires, métaboliques, génétiques, hormonales, médicamenteuses et 

nutritionnelles.  

2) Les maladies gingivales non induites par la plaque : L’inflammation gingivale peut être due à 

d'autres causes que la plaque bactérienne, même si la présence de cette dernière favorise, 

aggrave ou entretient souvent l'état inflammatoire  

 

 

 

 

 

 

 

Le diagnostic de gingivite est établi en présence de signes cliniques de rougeur, œdème, 

hypertrophie-hyperplasie gingivale, de saignement au sondage sans perte d’attache. 
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I.1.B Les parodontites 

Les parodontites désignent une inflammation plus sévère, touchant les tissus profonds du parodonte, tels 

que le ligament parodontal, le cément et l'os alvéolaire. Cette forme entraîne une destruction du système 

d’attache parodontal.  

Les parodontites sont caractérisées par des symptômes et signes cliniques qui peuvent inclure une 

inflammation visible ou non, des saignements gingivaux spontanés ou provoqués d’importance variable, 

la formation de poches en rapport avec des pertes d'attache et d'os alvéolaire, une mobilité dentaire et 

peuvent conduire à des pertes de dents (4). 

Elles sont classifiées par un système de stades et de grades. Le stade définit la sévérité/complexité de 

l’atteinte alors que le grade définit l’évolution, en prenant compte notamment le ratio perte osseuse/âge 

et les facteurs de risque associés. Cette notion de grade (A à C) remplace les notions de chronicité et 

d’agressivité de l’ancienne classification d’Armitage (4). 

Les maladies parodontales nécrosantes  

Un ensemble des lésions ont été regroupées sous la désignation de parodontopathies ulcéro-nécrotiques, 

du fait de grandes similitudes dans leur présentation clinique bien qu’elles touchent des tissus différents. 

On retrouve 3 grandes formes : gingivite nécrotique, parodontite nécrotique, stomatite nécrotique. Les 

maladies parodontales nécrosantes résultent d’un processus violent, brutal avec destruction tissulaire 

massive mais pas de formation de poches. Les tissus sont nécrosés (6). 

❖ Gingivite nécrotique : inflammation aiguë des tissus gingivaux, caractérisée par la présence de 

nécroses ou d’ulcères au niveau de la papille interdentaire, un saignement gingival et une 

douleur. D’autres symptômes sont associés comme la présence d’une halitose, de pseudo-

membrane et de fièvre (6). 

❖ Parodontite nécrotique : inflammation du parodonte caractérisée également par la présence de 

nécroses ou d’ulcères au niveau de la papille interdentaire, un saignement gingival, et une 

douleur. À la différence d’une GUN, nous avons une perte osseuse rapide. La présence 

d’halitose, de pseudo-membrane et de fièvre peuvent être associées (6). 

❖ Stomatite nécrotique : inflammation sévère du parodonte et de la cavité buccale dans laquelle 

la nécrose s’étend au-delà des gencives. Elle peut entraîner une exposition de l’os, avec des 

zones étendues d’ostéite et la formation de séquestres osseux. Ce sont souvent des patients 

dénutris, surtout dans les pays en développement (6). 

Le diagnostic de parodontite est établi en présence de perte d’attache. C’est un signe 

pathognomonique. 
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Nous n’aborderons pas la prévention des maladies parodontales nécrosantes en raison de leur faible 

prévalence et du manque de données épidémiologiques solides dans la littérature. En effet, il est difficile 

d’identifier des facteurs de risque avérés, bien que plusieurs facteurs prédisposants aient été évoqués. 

La mise en place d’un programme de prévention repose principalement sur la correction des facteurs 

modifiables et un suivi parodontal régulier. Toutefois, en l’absence de preuves suffisantes et compte tenu 

du cadre de notre travail, cette thématique ne sera pas développée (6). 

 

Parodontites comme manifestations cliniques d’autres maladies 

1. Maladie ayant un impact majeur sur le parodonte par modification de l’inflammation 

parodontale 

On retrouve les troubles génétiques (maladies associées à des troubles immunologiques, maladies 

affectant la muqueuse orale et les tissus gingivaux, maladies du tissu conjonctif syndrome d’Ehlers-

Danlos, maladies nécrosantes métaboliques et endocriniennes), les immunodéficiences acquises 

(neutropénie acquise, infection VIH), les maladies inflammatoires (épidermolyse bulleuse acquise, 

maladies inflammatoires chroniques de l’intestin) (4). 

2. Maladie ayant un impact variable sur le parodonte : influencent la pathogenèse des maladies 

parodontales 

On retrouve le diabète, l’obésité, l’ostéoporose, les arthropathies, le stress, le tabagisme, les 

médicaments. Le diabète et le tabagisme sont des facteurs de risque majeurs mais à impact variable (4). 

La prévention des maladies parodontales repose sur une prise en charge médicale globale. Certaines 

maladies systémiques (génétiques, inflammatoires, métaboliques) aggravent directement 

l'inflammation parodontale, tandis que des facteurs modifiables comme le diabète, l'obésité et le 

tabagisme influencent leur évolution. 

Beaucoup de ces pathologies, comme le diabète et l'obésité, sont liées à des déséquilibres 

nutritionnels, ce qui souligne l'importance d'une alimentation équilibrée dans la prévention.  

Cependant il est important de noter qu’un déficit de l'immunité innée et adaptative est constamment 

associé aux MPN. Parmi les facteurs prédisposants des MPN, la dénutrition apparaît comme un 

élément clé, illustrant le rôle fondamental de la nutrition dans le maintien de l'immunité. 
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I.1.C Notion de perte d’attache 

La perte d’attache est fondamentale pour distinguer les formes de gingivites et parodontites (Tableau 1). 

Sa mise en évidence et son contrôle sont indispensables dans une démarche préventive, permettant une 

intervention précoce contre la progression de la parodontite. 

TABLEAU 1 : NOTION DE PERTE D’ATTACHE (6) 

Gencive saine 

 

 

Gencive rose pâle, piqueté en 

peau d’orange et contour 

gingival harmonieux qui 

épouse le pourtour anatomique 

des dents 

 Profondeur au sondage < ou = 

3 mm 

Pas de perte d’attache 

 

 

Gingivite 

 

 

Gencive lisse, rouge vif ou 

vermillon et œdématiée 

 Système d’attache toujours 

intact. 

 

Gencive œdématiée et 

érythémateuse : donne 

l’impression d’une profondeur 

de sondage plus importante qui 

pourrait laisser penser à une 

atteinte parodontale profonde 

(on appelle ceci une pseudo 
poche parodontale). 
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Parodontite avec 
œdème gingival Gencive lisse, rouge vif ou 

vermillon et œdématiée 

 

Profondeur de poche =5mm 

Perte d’attache = 4mm 

 

 

 

 

Légende :  

NA = Niveau d’Attache = Distance en millimètres entre la jonction amélo-cémentaire et l'extrémité de 

la sonde parodontale. 

PS = Profondeur de Sondage = Distance en millimètres entre le bord marginal de la gencive et l'extrémité 

de la sonde parodontale. 

DGM = Distance Gencive Marginale = Distance en millimètres entre la jonction amélo-cémentaire et le 

bord marginal de la gencive.  
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I.1.D La prévention en parodontologie 

La prévention de la maladie parodontale peut s’effectuer sur un parodonte inflammatoire ou non, avec 

ou sans perte d’attache, sur un parodonte sain, réduit ou sur une maladie parodontale stabilisée. Il existe 

plusieurs classifications de la prévention, dont l’une basée sur la population cible (universelle, sélective, 

ciblée) et une autre, plus courante en santé, distinguant prévention primaire, secondaire et tertiaire. Nous 

utiliserons cette dernière, car elle intègre à la fois la maladie parodontale et ses facteurs de risque (7). 

• La prévention primaire vise à diminuer l’incidence de la parodontite avant qu’elle ne se 

déclare et que le système d’attache ne soit atteint par l’inflammation. Elle repose sur le 

traitement de la gingivite par la perturbation ou l'élimination du biofilm bactérien et sur la 

réduction des facteurs de risque modifiables via une prophylaxie individuelle et professionnelle. 

• La prévention secondaire cherche à diminuer la prévalence en dépistant et en traitant la 

maladie parodontale à un stade précoce afin d’éviter la progression de la perte d’attache. 

• La prévention tertiaire a pour objectif de limiter la progression et les complications d’une 

parodontite diagnostiquée tardivement. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

À chaque étape, la démarche préventive repose sur une triade essentielle : l'identification et la 
maîtrise des facteurs de risque, le contrôle de plaque et un suivi rigoureux. 
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I.2 Charge bactérienne 

I.2.A Microbiote oral 

La cavité orale est la première porte d’entrée aux micro-organismes. Nous avons entre 250 et 300 

espèces bactériennes différentes par bouche. L’ensemble de ces micro-organismes organisés en biofilm 

est appelé microbiote. Le microbiote oral est propre à chaque individu et à chaque site au sein d’un 

individu. Ce microbiote est en relation symbiotique avec l’hôte et permet de nous protéger contre la 

colonisation bactérienne (rôles anti-oxydant, anti-inflammatoire, stimule les défenses). Le microbiote 

peut devenir dysbiotique, il se développe alors aux dépens de l’hôte et son rôle protecteur n’est plus 

assuré (8,9). 

Vincent Meuric, MCU-PH au CHU de Rennes, nous explique le passage d’un microbiote symbiotique 

à dysbiotique. La présence seule de bactéries pathogènes n’est pas un élément suffisant à une dysbiose 

du microbiote ; c’est son association avec une pression écologique majeure (excès de sucre, 

consommation de tabac, pathologie, inflammation) qui vient déséquilibrer et favoriser la prolifération 

de bactéries parodontopathogènes (Figure 1 et 2). Cette dysbiose résulte d’un changement de proportion 

et non d’une apparition de nouvelles bactéries. Le microbiote dysbiotique est impliqué dans la maladie 

parodontale (8,9). 

 

 

FIGURE 1 : PASSAGE D’UN MICROBIOTE SYMBIOTIQUE À UN MICROBIOTE DYSBIOTIQUE (8) 
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FIGURE 2 : FACTEURS QUI PEUVENT PERTURBER LA SYMBIOSE DU MICROBIOTE (8) 

 

La figure 2 montre que de nombreux facteurs, qu’ils soient locaux, généraux ou environnementaux, 

exercent une pression écologique majeure, perturbant l’équilibre symbiotique du microbiote oral. Parmi 

eux, l’alimentation joue un rôle clé en modifiant le pH, la composition salivaire et la disponibilité des 

nutriments, créant ainsi un environnement propice à des altérations du microbiote et favorisant 

potentiellement la dysbiose. 

Dans ce contexte, le modèle de Socransky permet de classifier à travers 5 complexes les bactéries du 

biofilm sous-gingival en fonction de leur pouvoir pathogène (Figure 3). Il montre la différence de 

composition des bactéries dans les biofilms de patients sains et atteints de parodontite (10). Les 

complexes bleu, violet, jaune et vert sont associés à un microbiote compatible avec la santé parodontale, 

tandis que le complexe orange représente un état intermédiaire. À l’opposé, le complexe rouge, constitué 

de bactéries hautement virulentes, est directement lié aux formes sévères de parodontite et traduit une 

rupture de l’homéostasie microbienne en faveur d’un état dysbiotique. 
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FIGURE 3 : LES COMPLEXES BACTÉRIENS DE SOCRANSKY ET AL. (1998) (11) 

 

Le complexe de Socransky nous montre bien que la dysbiose parodontale n'est pas due à l'apparition 

de nouvelles bactéries, mais à un déséquilibre dans la composition du biofilm.  

 

 

 

 

 

• La maladie parodontale est une infection complexe, résultant d’une association de plusieurs 

micro-organismes à potentiel pathogène.  

• De nombreux facteurs environnementaux (alimentation, tabac, maladie inflammatoire) 

peuvent modifier la relation symbiotique de notre microbiote avec l’hôte. 

• Le déséquilibre d’un microbiote est impliqué dans la maladie parodontale.  
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I.2.B Rôle des agents pathogènes parodontaux (Porphyromonas gingivalis, Treponema 

denticola, Tannerella forsythia) dans l’initiation de l’infection. 

 

Les bactéries parodontopathogènes possèdent des facteurs de virulence qui leur permettent de coloniser 

l’environnement, d’échapper aux défenses immunitaires et de détruire les tissus parodontaux. Cette 

destruction se fait par 3 mécanismes principaux : destruction directe ; destruction indirecte ; 

contournement du système immunitaire de l’hôte. (12) 

❖ Destruction directe : les bactéries parodontopathogènes sécrètent des enzymes protéolytiques 

(protéinases, endotoxines, hémolysines) capables de dégrader les structures du parodonte et 

d’éliminer certaines cellules immunitaires. Les lipopolysaccharides (LPS) qu’elles produisent 

stimulent directement les ostéoblastes, les précurseurs des ostéoclastes et les ostéoclastes, 

favorisant ainsi la résorption osseuse.(12,13) 

 

❖ Destruction indirecte : en stimulant la production de cytokines pro-inflammatoires, elles 

déclenchent une cascade de réactions qui active les ostéoclastes, responsables de la destruction 

osseuse. Cette suractivation immunitaire aggrave les dommages en amplifiant les mécanismes 

destructeurs de l’hôte (12,13). 

 

❖ Contournement du système immunitaire : ces bactéries présentent des mécanismes pour 

échapper aux défenses de l’hôte. Par exemple, certaines d'entre elles possèdent une capsule qui 

les protège de la phagocytose, tandis que d'autres produisent des enzymes protéolytiques 

détruisant les immunoglobulines et les composantes du système du complément. D’autres, 

comme Aggregatibacter actinomycetemcomitans, sécrètent des leucotoxines qui altèrent les 

neutrophiles, perturbant ainsi la réponse immunitaire. Ces mécanismes d'évasion et de 

destruction tissulaire illustrent la complexité et l’agressivité des infections parodontales (14,15). 
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I.3 Réponse de l’hôte et facteurs de risque 

La réponse de l'hôte face à l'attaque bactérienne mobilise à la fois l'immunité innée et adaptative, jouant 

un rôle clé dans l'évolution de l'inflammation.  

I.3.A Description des mécanismes de défense de l'hôte : réponse innée et adaptative. 

Lorsque les agents pathogènes parodontaux traversent l'épithélium jonctionnel, qui n’est pas 

complètement étanche, ils atteignent le tissu conjonctif sous-jacent, déclenchant ainsi une réponse 

immunitaire locale. Cette réaction fait appel à l’immunité innée, qui constitue la première ligne de 

défense non spécifique de l'hôte. Son objectif étant d'éliminer rapidement les pathogènes présents (16). 

Immunité innée 

Les produits bactériens provenant du biofilm sous-gingival activent une série de mécanismes de défense. 

En premier lieu, les protéines du complément et les cellules phagocytaires, comme les macrophages, les 

polynucléaires neutrophiles (PNN) et les cellules dendritiques, interviennent pour reconnaître et détruire 

ces agents pathogènes. La reconnaissance des bactéries se fait par des motifs moléculaires associés aux 

pathogènes, appelés PAMPs (Pathogen-Associated Molecular Patterns), qui sont identifiés par des 

récepteurs spécifiques de l’hôte, les PRR (Pattern Recognition Receptors). Les PRR incluent notamment 

les récepteurs Toll-like (TLR), comme les TLR-2 et TLR-4, qui reconnaissent les lipopolysaccharides 

(LPS) bactériens, déclenchant ainsi une cascade de réponses inflammatoires (5). 

Ces récepteurs activent ensuite les protéines du complément qui, en se fixant aux bactéries, favorisent 

leur phagocytose par les macrophages et les neutrophiles via un processus appelé opsonisation. Ces 

phagocytes, en réponse à l’infection, libèrent des cytokines pro-inflammatoires telles que le TNF-α, 

l’IL-1β, l’IL-6 et l’IL-8, qui intensifient la réponse inflammatoire (5). 

L'inflammation provoque également une modification de l’endothélium des capillaires gingivaux, où 

les cellules endothéliales augmentent l’expression de molécules d’adhésion leucocytaires. Cela permet 

aux neutrophiles circulants de franchir la barrière endothéliale par diapédèse, de traverser l’épithélium 

jonctionnel et d’atteindre le sulcus par un gradient chimiotactique. Ainsi, un infiltrat inflammatoire, 

composé principalement de neutrophiles, de lymphocytes et de plasmocytes, se forme dans le tissu 

conjonctif et s'intensifie au fur et à mesure de la progression de l'atteinte parodontale (5). 
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Immunité acquise 

Lorsque l’immunité innée ne parvient pas à contrôler l'infection, l'immunité acquise ou adaptative prend 

le relais. Ce système est spécifique aux pathogènes et nécessite plusieurs jours pour se mettre en place. 

Sa capacité à mémoriser les antigènes permet toutefois une réponse plus rapide et plus efficace lors d'une 

réexposition au même agent pathogène (5,16).  

L’immunité acquise repose sur l’action des lymphocytes, qui activent des mécanismes plus spécifiques. 

Cette phase entraîne une augmentation de la migration leucocytaire, renforçant l'activité des neutrophiles 

(PMN) et augmentant l'afflux de macrophages (formés par la différenciation des monocytes circulants). 

Avec l'accumulation des défenses immunitaires, l’épithélium jonctionnel subit une ulcération, ce qui 

permet aux antigènes bactériens de pénétrer encore plus profondément dans le tissu conjonctif. À ce 

stade, l'immunité adaptative entre pleinement en jeu, mobilisant à la fois les composantes cellulaires 

(via les lymphocytes T) et humorales (via les lymphocytes B), renforçant ainsi l'efficacité de la réponse 

immunitaire contre l’infection bactérienne. Cependant, cette réaction immunitaire, si elle devient 

excessive, peut également contribuer à la destruction des tissus parodontaux, caractéristique des 

maladies parodontales avancées (12). 

 

 

 

 

 

 

 

La réponse immuno-inflammatoire de l’hôte face à une infection bactérienne présente un caractère 

ambivalent : elle permet à la fois de détruire ou neutraliser les bactéries, mais peut également 

entraîner une destruction tissulaire.  

Cette double action souligne la complexité de la réaction inflammatoire, qui est sous l’influence de 

nombreux facteurs. 
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I.3.B Variabilité de la réponse immunitaire de l’hôte 

La réponse immuno-inflammatoire de l’hôte n'est pas homogène d’un individu à l’autre. Pour une même 

agression bactérienne, la réaction inflammatoire peut varier considérablement entre les patients. C’est 

pourquoi nous parlons de variabilité interindividuelle de la réponse de l’hôte. 

Bien que les bactéries soient le facteur étiologique principal de cette réponse, de nombreux facteurs 

modulateurs influencent la manière dont chaque individu réagit. La variabilité de la réponse 

inflammatoire a été comparée cliniquement : pour une quantité et une composition bactérienne 

identique, les manifestations cliniques diffèrent souvent entre les patients. Cette observation a conduit à 

l'introduction du concept de risque parodontal. Par exemple, certains individus peuvent présenter une 

destruction sévère des tissus parodontaux avec peu de dépôt de plaque, tandis que d'autres, malgré des 

dépôts bactériens importants, subissent peu de destruction. De même, un traitement identique, réalisé 

par le même praticien sur des lésions parodontales similaires, peut produire des résultats très variables, 

ne s’expliquant pas uniquement par des différences techniques ou anatomiques (10). 

L'étude de Loe et al. (1986) a été l'une des premières à démontrer que toutes les gingivites ne se 

transforment pas nécessairement en parodontites sévères. En effet, une minorité de patients (11 %) 

présentent une inflammation gingivale sans progression vers une parodontite, tandis que 81 % 

développent une parodontite à évolution lente et modérée. Enfin, 8 % des sujets atteints de gingivites 

développeront une parodontite agressive. Cette variabilité clinique a mis en évidence l’existence de 

facteurs de risque parodontaux et de la susceptibilité individuelle à la maladie parodontale (10).  

 

 

 

 

 

Les bactéries jouent ainsi un rôle clé dans l'initiation de la réponse inflammatoire (en tant que facteur 
étiologique principal), mais d’autres facteurs de risque influencent cette réponse et modulent son 

intensité. Ces facteurs incluent des éléments génétiques (qui déterminent la susceptibilité 

individuelle), mais également des facteurs environnementaux, tels que le tabagisme, le stress, la 

présence de maladies systémiques comme le diabète, ou encore l’alimentation. C’est cette interaction 

entre l’agression bactérienne et les facteurs modulateurs qui détermine l’expression clinique de la 

maladie. 
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En 1997, Page et Kornman ont proposé un modèle explicatif qui met en évidence cet équilibre entre 

l'agression bactérienne et la réponse de l'hôte (Figure 4).  

 

 

FIGURE 4 : MODÈLE DE PAGE ET KORNMAN (10) 

 

Parmi les facteurs de risques environnementaux nous avons l’alimentation, « un régime pauvre en 

nutriments essentiels modifie le système immunitaire. Il devient plus difficile pour le corps de lutter 

contre les infections. » (4). 

Lors d’une conférence, Dr. Johan Wölber, maître de conférences et assistant de recherche à l’Université 

de Fribourg, s’intéresse au rôle modulateur de la nutrition sur la réponse inflammatoire. Il explique que 

la présence de plaque, facteur étiologique, n’est pas la condition suffisante à l’inflammation. Il remet en 

cause l’expérience de Loe et Silness en montrant que la présence de plaque n’est pas systématiquement 

associée à une inflammation parodontale. Il présente plusieurs études cliniques illustrant ses propos (17). 

Parmi celles-ci, il présente une étude de cohorte menée en Allemagne. Cette étude a suivi 39 sujets (6 

hommes et 33 femmes, âge moyen de 23,2 ans) sur une période de 21 jours. Les participants ont reçu 

pour consigne de s’abstenir de toute procédure d'hygiène bucco-dentaire (HBD) sur sept dents de la 

mâchoire supérieure droite. Pendant cette période, ils ont documenté leur activité physique (type, 

fréquence, durée) et leur alimentation. L’étude a examiné plusieurs paramètres : l’indice de plaque, 
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l’indice gingival, le saignement au sondage, le volume de fluide gingival (GCF) et la concentration 

sérique en protéine C-réactive hautement sensible (hs-CRP). L’objectif était d'étudier l’impact des 

facteurs nutritionnels et physiques sur l’inflammation en présence de plaque dentaire. L'absence d'HBD 

a entraîné une inflammation gingivale, dont l’intensité variait selon les individus. Les résultats ont 

montré que la nutrition et l’activité physique influencent cette inflammation, en l'augmentant ou en la 

réduisant. En particulier, l'alimentation peut avoir un effet pro- ou anti-inflammatoire, mesuré par 

l'indice DII (Dietary Inflammatory Index) (17).  Cependant cette étude observationnelle ne permet pas 

d’établir une causalité ni de généraliser pleinement les résultats. Elle comporte de nombreuses limites 

dont la taille d'échantillon restreinte (39 participants) et la courte durée (21 jours). 

Néanmoins elle nous permet de comprendre que la présence seule de bactéries ne suffit pas à déclencher 

une réaction inflammatoire, il faut aussi des facteurs de risque et une réponse immunitaire inadaptée. 

En temps normal, notre système immunitaire maintient un équilibre en contrôlant la charge bactérienne. 

Si cet équilibre est perturbé, par une augmentation de la charge bactérienne ou des facteurs de risque, 

une réaction inflammatoire se déclenche (6). 

Si l'inflammation persiste, il y a un déséquilibre, mais sans rupture totale du système de défense, c’est 

la gingivite. On dit que l’équilibre hôte-bactéries est perturbé mais pas rompu. 

Si la charge bactérienne devient excessive ou si le système immunitaire ne répond plus correctement, il 

y a une rupture de l'équilibre, entraînant une destruction des tissus de soutien des dents. L’équilibre hôte 

bactéries est rompu, c’est la parodontite, causée : (6) 

• Soit par une réponse immunitaire trop forte qui attaque les tissus (exemple : inflammation 

incontrôlée). 

• Soit par une déficience immunitaire qui laisse les bactéries se développer librement (exemple 

: immunodépression). 
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La figure 5 illustre bien cet équilibre médié par les défenses de l’hôte. 

 

FIGURE 5 : REPRÉSENTATION SCHÉMATIQUE DES MÉCANISMES PATHOGÉNIQUES ASSOCIÉS AUX 
MALADIES PARODONTALES (6) 

 

 

 

 

L’équilibre central dans les maladies parodontales repose sur l’interaction entre la charge 
bactérienne et les facteurs de risque, qui influence directement la réponse immunitaire et 
inflammatoire de l’hôte. 
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I.3.C Facteurs de risque 

Il existe de nombreuses classifications de facteurs de risque selon leur origine, leur nature, leur portée, 

leur niveau de preuve. Ces éléments sont résumés dans le tableau 2. 

TABLEAU 2 : CLASSIFICATION DES FACTEURS DE RISQUE EN FONCTION DE DIFFÉRENTS CRITÈRES 

Critères Classification 

Origine - Inné : âge, génétique, sexe, origine ethnique.  

- Acquis : maladies exogènes, habitudes de vie (ex. tabac). 

Nature - Environnemental : mode de vie (tabac, alimentation, 

alcool), HBD. 

- Non environnemental : composition de la salive, 

anomalies anatomiques, prédispositions génétiques, 

maladies (diabète, ostéoporose…). 

Portée de l’effet - Général : facteurs systémiques (diabète, maladies 

inflammatoires, statut socio-économique, stress, 

médicaments).  

- Local : HBD, facteurs anatomiques iatrogènes et 

comportementaux rétenteurs de plaque 

Niveau de preuve - Facteur de risque : prouvé par des études longitudinales et 

d'intervention, avec une association solide et reproductible.  

- Indicateur de risque : association incomplètement 

démontrée (preuves limitées, études transversales). 

Modifiable et non modifiable - Non modifiables : âge, génétique, sexe, origine ethnique.  

- Modifiables : comportements à risque (tabac, alcool), 

HBD, facteurs locaux rétenteurs de plaque, alimentation, 

troubles métaboliques, stress. 
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Tel que présenté dans la figure 6, les facteurs de risque peuvent également être classés en fonction de 

leur implication dans la pathogenèse de la maladie parodontale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 6 : CLASSIFICATION DES DIFFÉRENTS FACTEURS EN FONCTION DE LEUR RÔLE DANS LA 
PATHOGENÈSE DES MP(6) 

 

En l'état actuel des connaissances, seuls le diabète et la consommation de tabac réunissent les conditions 

permettant de les identifier comme facteurs de risque vrais.  

 

Nous nous concentrerons principalement sur les facteurs modifiables ou non, qui sont essentiels dans 

une approche préventive. Ils permettent de mettre en évidence les leviers d'action possibles pour limiter 

le risque de maladies parodontales. 

D’après les critères présentés, l’alimentation est considérée comme facteur acquis (origine), 

environnemental (nature), systémique (portée), modifiable (possibilité de changement), modifiant 

(implication dans la pathogenèse). Selon le niveau de preuve, elle est classée comme indicateur de 

risque. 
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I.4 Paramètres qui influencent l’état inflammatoire 

Nous allons nous intéresser à deux notions primordiales pour comprendre l’association entre la nutrition 

et la maladie parodontale : les médiateurs pro-inflammatoires et le stress oxydatif. Ces éléments 

modulent l’intensité et la chronicité de la réponse inflammatoire, influençant ainsi la réaction de l’hôte 

face aux bactéries. Leur étude est particulièrement intéressante car, d’une part, ils jouent un rôle actif 

dans la modulation de l’inflammation et, d’autre part, ils sont eux-mêmes influencés par des facteurs 

externes, notamment l’alimentation, que nous explorerons par la suite. 

I.4.A Libération des médiateurs pro-inflammatoires et leur rôle dans la destruction des tissus 

parodontaux.  

Les médiateurs de l'inflammation sont des molécules qui régulent la réponse inflammatoire, en jouant 

des rôles spécifiques à différents moments de cette réponse (initiation, amplification, régulation, 

résolution, réparation). Ils favorisent le recrutement des cellules indispensables au processus de la 

réaction inflammatoire (16). 

Ces médiateurs, lorsqu'ils fonctionnent de manière équilibrée, permettent de protéger le corps en 

éliminant la cause de l'inflammation (agents pathogènes ou cellules endommagées) et en initiant la 

réparation tissulaire. Toutefois, une production excessive ou prolongée de ces médiateurs peut conduire 

à des dommages aux tissus sains. Le contrôle de ces médiateurs est un réel enjeu. 

La production et la sécrétion des médiateurs inflammatoires par l’hôte est sous l’influence de facteurs 

locaux et généraux. 

1. Facteurs bactériens : 

Comme vu précédemment les bactéries parodontopathogènes déclenchent une réponse immunitaire 

locale dans les tissus parodontaux. Elles libèrent des toxines et des molécules pro-inflammatoires 

(comme les lipopolysaccharides), qui stimulent la production de médiateurs inflammatoires tels que les 

cytokines et les prostaglandines.  

2. Charge inflammatoire systémique : 

La charge inflammatoire systémique augmente la charge inflammatoire locale, on a ainsi une production 

plus intense de médiateurs pro-inflammatoires et par conséquent une charge inflammatoire locale plus 

importante.  

De nombreux facteurs tels que les maladies chroniques inflammatoires, troubles métaboliques, 
malnutrition entretiennent une charge inflammatoire systémique. 
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3. Facteurs génétiques : 

Certaines personnes sont génétiquement prédisposées à produire des niveaux plus élevés de médiateurs 

pro-inflammatoires, comme les interleukines, ce qui peut les rendre plus vulnérables à des 

inflammations sévères. Des variations génétiques dans les récepteurs immunitaires ou les enzymes 

impliquées dans la résolution de l'inflammation peuvent également influencer la durée et l'intensité de 

la réponse inflammatoire. 

 

I.4.B Stress oxydatif et destruction parodontale 

Le stress oxydatif joue un rôle central dans le développement et la progression de l'inflammation 

parodontale (18). 

Définition 

Le stress oxydatif survient lorsqu'il y a un déséquilibre entre la production de dérivés oxygénés (ERO) 

et la capacité des systèmes antioxydants de l'organisme à les neutraliser, en faveur des radicaux libres. 

Il est causé soit par un excès d’espèces réactives ; soit par une insuffisance des défenses (antioxydants) ; 

soit par des mécanismes de réparation insuffisants (5,16,19,20).  

Comme présenté dans le tableau 3, les oxydants et anti-oxydants sont de composition différente et 

régulés par des facteurs inverses.  

 

 

 

 

 

 

La production de médiateurs inflammatoires dépend de facteurs locaux et généraux. Pour une même 

attaque bactérienne deux individus ne vont produire la même quantité. Cette variabilité joue un rôle 

dans la modulation de la réponse immunitaire de l’hôte. 
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TABLEAU 3 : COMPARAISON DES OXYDANTS ET ANTIOXYDANTS : ORIGINE, ACTION, ET 
FACTEURS D’INFLUENCE (16,18–20) 

 

 Oxydants                                                     Anti-oxydants 

Composition 

Molécules non radicalaires (peroxyde 

d’hydrogène) + radicaux libres 

Fonctionnent en groupe :  

→ Système enzymatique  

 La Superoxyde Dismutase (SOD), la Glutathion 

Peroxydase (GPX), la thiorédoxine 

→ Système non-enzymatique  

Certains micronutriments comme la vitamine E, 

la vitamine A et les caroténoïdes, la vitamine C, 

les flavonoïdes, coenzyme Q10. Quelques 

oligoéléments comme le sélénium, le zinc et le 

cuivre (cofacteurs d’enzymes antioxydantes) 

 

Action 

Oxyde les substrats > dommages 

tissulaires  

Les systèmes enzymatiques désactivent les ROS. 

Les systèmes non enzymatiques les neutralisent. 

 

Facteurs 
augmentant 

la 
production 

Stress, fatigue, tabac, alcool, 

pollution, rayonnements ionisants, 

alimentation (pro-inflammatoire), 

vieillissement, inflammation, 

infection, déficit immunitaire, 

médicaments (certains antibiotiques, 

anti-inflammatoires non stéroïdiens) 

Activité physique modérée, réduction du stress, 

cryothérapie, sommeil de qualité, microbiote 

intestinal (sain), alimentation (anti-

inflammatoire) 
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Relation entre stress oxydatif et maladie parodontale 

Il existe une relation entre les ROS et la maladie parodontale. De nombreuses études montrent une 

corrélation positive entre les niveaux de ROS et la gravité de la maladie. Les patients atteints de 

parodontite possèdent des concentrations plus élevées de ROS que chez les patients sains. À  l’inverse 

leurs niveaux d'antioxydants dans le parodonte et la concentration totale d'antioxydants dans le plasma 

est diminué (21). 

Le stress oxydatif détruit les tissus parodontaux de deux façons : directement et indirectement. 

→ Dommages tissulaires directs : 

Les radicaux libres attaquent les cellules en endommageant (18,19,21) : 

- Les membranes cellulaires par peroxydation lipidique, ce qui entraîne la mort des cellules et 

génère des produits pro-inflammatoires (21,22). 

- Les protéines par oxydation, altérant leur fonction. 

- L'ADN en causant des cassures de brins, des hydroxylations de bases, compromettant la survie 

cellulaire. 

 

→ Dommages tissulaires indirects : 

Le stress oxydatif active des facteurs de transcription, comme le NF-kB ou l’AP-1, en réponse aux 

signaux des bactéries ou à l'inflammation. Cela modifie l'expression des gènes et déclenche la production 

de molécules pro-inflammatoires, amplifiant l'inflammation et aggravant les dommages tissulaires, tout 

en renforçant le stress oxydatif initial (18,21,22). 

 

Le stress oxydatif et l'inflammation s'entretiennent mutuellement. L'inflammation provoque la 

production de radicaux libres, et ces radicaux libres intensifient à leur tour la réponse inflammatoire. 

Ce cercle vicieux contribue à la progression rapide de la maladie parodontale. 

Le stress oxydatif résulte d’une rupture d’équilibre entre anti-oxydants et oxydants. De nombreux 

facteurs endogènes et exogènes peuvent modifier cet équilibre. Pour résumer, l’adoption d’une vie 

saine est en faveur d’un bon équilibre anti-oxydants/oxydants. 
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II. Nutrition et modulation de la réponse de l’hôte 

Lors d'une conférence donnée par deux médecins, une série de questions essentielles ont été soulevées 

: une erreur alimentaire peut-elle déclencher une maladie inflammatoire ? Une modification de 

l'alimentation peut-elle l'améliorer ? 

Dr. Lysiane MARTHEY, gastro-entérologue, à l’hôpital Bicêtre à Paris, a alors souligné que, bien qu'une 

réponse immunitaire excessive puisse être liée à des facteurs génétiques, elle est également influencée 

par des facteurs environnementaux, tels que l'alimentation. Bien qu’aucun régime spécifique n'ait été 

prouvé comme étant curatif pour ces maladies, il existe une association claire entre alimentation et 

inflammation. Ce constat conduit à une recommandation essentielle : adopter une alimentation saine et 

équilibrée pour favoriser un état inflammatoire plus contrôlé (23). 

De plus, l’association de l’alimentation avec un microbiote intestinal sain, équilibré a été montrée. Dr. 

Harry SOKOL, gastro-entérologue et hépatologue à l'hôpital Saint-Antoine à Paris, explique que 

l’altération du microbiote intestinal envoie des signaux altérés à notre système immunitaire qui l’active 

de manière inappropriée entraînant une inflammation. Selon lui, la santé de notre microbiote intestinal 

dépend en grande partie de notre alimentation (24).  

Partant de ce point de vue médical, il est pertinent d'explorer si notre alimentation peut également 

influencer l’inflammation parodontale et le microbiote oral. Nous définirons dans un premier temps la 

nutrition puis analyserons l'impact des nutriments sur les tissus parodontaux, via son influence sur 

l’inflammation et le microbiote.  

II.1 La nutrition : définition et rôles dans la réponse immuno-inflammatoire 

II.1.A Définition  

La nutrition et l’alimentation sont deux notions différentes. L’alimentation renvoie à une notion 

générale, s’alimenter. Selon l’OMS « la nutrition c’est l’apport alimentaire répondant aux besoins de 

l’organisme. » (2). Par définition la nutrition s’intéresse aux rapports entre l’alimentation et la santé. 

Elle prend en compte les mécanismes par lesquels l’organisme transforme les aliments, depuis leur 

ingestion et digestion (passage des aliments en nutriments), jusqu’à leur absorption (passage des 

nutriments dans la circulation sanguine et lymphatique) et leur métabolisation finale, conduisant à des 

réactions biochimiques essentielles au bon fonctionnement de l’organisme (25).  

Les nutriments, produits de dégradation de notre alimentation, sont divisés en deux grandes familles : 

les macro et micro-nutriments (Figure 7) (16).  
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FIGURE 7 : LES DEUX GRANDES FAMILLES DE NUTRIMENTS 

 

L’alimentation nous apporte également des fibres et de l’eau. Les fibres jouent un rôle essentiel dans la 

digestion, en régulant l’absorption des nutriments. L’eau (composant le sang et la lymphe) aide à 

transporter les nutriments, à réguler la température corporelle, et à éliminer les déchets (5,15).  

II.1.B Les macronutriments 

Les macronutriments sont les principaux responsables de l’apport d'énergie, du soutien de la croissance, 

de la réparation des tissus, ainsi que des fonctions métaboliques (5,16,26).  

Il existe 3 familles de macronutriments : les protéines, glucides et lipides. 

1. Les protéines 

Les protéines possèdent un rôle structural, énergétique et biologique. Elles sont indispensables à la 

formation des cellules immunitaires, sont considérées comme la matière première de la cellule. Les 

protéines sont essentielles à la synthèse des enzymes, des hormones et des cellules immunitaires, telles 

que les macrophages et les lymphocytes. Des acides aminés spécifiques comme la glutamine et l'arginine 

soutiennent la prolifération des cellules immunitaires et la réparation tissulaire (5,16). 

Elles représentent 10 à 20% des apports énergétiques totaux. 

Les nutriments

Macronutriments

Glucides

Protéines

Lipides 

Micronutriments

Minéraux

Vitamines

Oligoéléments
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Au vu des nombreuses fonctions assurées, un apport protéique insuffisant peut entraîner une diminution 

de la production des anticorps et une altération de la fonction immunitaire.  

Nous pouvons définir 2 critères déterminant la qualité de l’apport en protéine : 

• L’indice chimique, mesure la teneur en acide-aminés essentiels d’une protéine donnée par 

rapport à une protéine de référence (26). 

• L’indice de digestibilité, mesure la proportion assimilée lors de la digestion et absorbée par 

l’organisme (26). 

Comme présenté dans le tableau 4, ces critères varient en fonction de l’origine de la protéine. 

TABLEAU 4 : COMPARAISON DES PROTÉINES VÉGÉTALES ET ANIMALES (27,28) 

Critères Protéines végétales Protéines animales 

Indice chimique Variable et souvent incomplet 

(manque certains acides essentiels 

comme lysine et méthionine) mais 

peuvent être complétées en combinant 

différentes sources végétales (ex : 

céréales + légumineuses). 

Excellente qualité : riches en 

acides aminés essentiels et bien 

équilibrées. 

 

Indice de digestibilité Plus faible : (digestibilité de 70 à 90 

%). 

Très élevé : (digestibilité de 90 

à 99 %). 

Effets sur la santé Effets positifs sur l’inflammation : 

réduction du risque de maladies 

cardiovasculaires, diabète et obésité. 

Associées à un meilleur contrôle du 

poids et de la glycémie. 

Effets pro-inflammatoires avec 

viandes rouges + produits 

transformés : risque augmenté 

de maladies cardiovasculaires 

et de troubles métaboliques. 

Sources alimentaires Haricots, lentilles, noix, grains entiers, 

tofu, quinoa, blés, riz, maïs… 

Viande, poisson, œufs, lait et 

produits laitiers, volailles… 
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2. Les glucides  

Les glucides présentent également trois rôles fondamentaux : un rôle énergétique (source importante 

d’énergie pour les cellules), un rôle structural (composent de nombreuses cellules et tissus), et un rôle 

biologique (interviennent dans de nombreuses réactions métaboliques) (5). Ils représentent 50 à 55% 

des apports énergétiques. Les fibres peuvent être classées avec les glucides. Elles correspondent aux 

formes non digestibles (26,29,30). 

Les effets d’un apport en glucide dépendent de plusieurs facteurs : indice glycémique, charge 

glycémique, richesse en fibres, degré de transformation (Tableau 5). 

• Indice glycémique = vitesse à laquelle les glucides augmentent la glycémie (dépend de la 

structure des glucides, la présence de fibres, le mode de cuisson…) 

• Charge glycémique = impact des glucides sur la glycémie (dépend de l'indice glycémique et 

de la quantité de glucides) 

• Pouvoir sucrant = intensité de la sensation sucrée (dépend des composés chimiques) 

 

 

 

 

 

 

 

Il est recommandé de favoriser une consommation équilibrée de protéines, en privilégiant les 

protéines végétales pour leurs effets anti-inflammatoires et leur profil nutritionnel global, tout en 

intégrant des protéines animales de haute qualité de manière modérée, pour garantir un apport 

suffisant en acides aminés essentiels. Il est recommandé d’éviter les protéines animales 
transformées (viandes rouges et charcuteries) qui peuvent augmenter le risque d'inflammation et 

de maladies chroniques. 
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TABLEAU 5 : COMPARAISON DES DIFFÉRENTS GLUCIDES (31,32) 

 

 

Critères Bons glucides Mauvais glucides 

Type de glucides Complexes Simples et transformés 

Indice glycémique Faible Élevé 

Charge glycémique Faible à moyenne Élevé 

Pouvoir sucrant Faible à modéré Élevé 

Fibres Riches en fibres Pauvres en fibres 

Transformation Non transformés Transformés 

Effets sur la santé Libération lente d’énergie, maintien 

de la satiété 

Réduction de l’inflammation 

gingivale 

Pic rapide de glucose, risque 

d’obésité, diabète 

Effets pro-inflammatoires 

systémiques 

Sources alimentaires Fruits, grains entiers, légumes, 

légumineuses 

Sucre, farine blanche, boissons 

sucrées 

Il est conseillé de consommer des glucides complexes provenant de fruits, de légumes, de grains 

entiers et de légumineuses, et de limiter la consommation de glucides simples transformés tels que 

les sucres raffinés et les aliments ultra-transformés. 

Le rapport glucides complexes/glucides simples peut être source d’inflammation s’il n’est pas 

respecté.  
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3. Les lipides  

Les lipides présentent un rôle de stockage d’énergie (représentant jusqu’à 70% de l’énergie du corps au 

repos, stockés sous forme de triglycérides), un rôle structural (avec les phospholipides constituant les 

membranes cellulaires) et un rôle biologique. Ils régulent le fonctionnement (tel que l’inflammation) et 

facilitent l’absorption de vitamines liposolubles (30). 

Ils représentent 35 à 40% des apports énergétiques totaux. 

Les lipides alimentaires sont principalement caractérisés par la présence d'acides gras, dont la diversité 

provient de la longueur de leurs chaînes carbonées et de leur degré d'insaturation. Un acide gras est 

saturé s'il ne présente aucune double liaison, monoinsaturé s'il en possède une, et polyinsaturé s'il en a 

plusieurs. Ces acides gras constituent l'unité de base des lipides (5). Tous les acides gras ne présentent 

pas les mêmes propriétés et par conséquence les mêmes effets sur l’organisme (Tableau 6). 
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TABLEAU 6 : COMPARAISON DES DIFFÉRENTS ACIDES GRAS(33) 

Critères Oméga-3 (acides 
gras insaturés) 

Oméga-6 (acides 
gras insaturés) 

Acides gras saturés Acides gras trans 

Acides gras 
essentiels (=non 

produits par 

l’organisme) 

Oui Oui Non Non 

Effets sur la 
santé 

Effet protecteur 
global : Réduction 

de l'inflammation, 

amélioration de la 

santé 

cardiovasculaire, 

gestion optimale du 

poids, réduction des 

risques de maladies 

chroniques 

Effet modéré 
protecteur, mais un 

excès peut conduire à 

des déséquilibres 

inflammatoires et 

perturber la santé 

cardiaque et la 

gestion du poids 

Effet négatif global 
: Favorise 

l'inflammation, 

l'augmentation du 

cholestérol LDL, et 

le risque d'obésité et 

de maladies 

cardiovasculaires 

Effet pro-
inflammatoire : 

Accélère 

l'inflammation, 

augmente les risques 

de maladies 

cardiaques, contribue 

à l'obésité et à des 

troubles 

métaboliques 

Indice de 
digestibilité 

Indice élevé : Bien 

absorbés, facilitent 

l'absorption des 

vitamines 

liposolubles et 

soutiennent le 

métabolisme des 

graisses 

Indice moyen à 
élevé : Bien 

absorbés, mais un 

excès peut perturber 

le métabolisme des 

graisses et influencer 

l'absorption de 

nutriments 

Indice moyen à 
faible : Moins 

efficaces pour 

l'absorption des 

nutriments et peuvent 

perturber le 

métabolisme des 

graisses.  

Indice faible : Moins 

bien absorbés et 

peuvent interférer 

avec l'absorption des 

nutriments essentiels 

Sources 
alimentaires 

Poissons gras 

(saumon, 

maquereau), 

graines de lin, noix, 

huile de lin, huile 

de colza 

Huiles végétales 

(tournesol, soja, 

maïs), noix, graines 

de tournesol, viande 

Viandes grasses, 

produits laitiers 

entiers, huile de 

coco, fromage, 

beurre huile de 

palme 

Produits de pâtisserie 

industriels, 

margarine, snacks 

transformés 
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Comme l’indique le tableau 6, il existe deux grandes familles d’acides gras essentiels : les oméga-6 et 

les oméga-3. Il existe un réel enjeu dans l’équilibre entre ces deux types d’acides gras. Bien qu’ils soient 

métabolisés par les mêmes enzymes, leurs effets sont différents. Un excès de l'un peut inhiber 

l'absorption et l'action de l'autre. C’est le rapport entre les oméga-6 et les oméga-3 qui détermine si 

l’effet est anti-inflammatoire ou non. 

Les oméga-3 sont intrinsèquement anti-inflammatoires. Ils favorisent la production de cytokines anti-

inflammatoires, réduisent le stress oxydatif et limitent la production de médiateurs pro-inflammatoires, 

ce qui leur confère un effet bénéfique sur l'inflammation (34). 

En revanche, les oméga-6 peuvent avoir un effet pro-inflammatoire, mais cet effet dépend du rapport 
entre les oméga-6 et les oméga-3 dans l'alimentation. Si le rapport est déséquilibré, avec un excès 

d'oméga-6 par rapport aux oméga-3, cela peut entraîner une production accrue de médiateurs pro-

inflammatoires, favorisant l'inflammation (34). 

L'idéal est donc de maintenir un bon équilibre entre les oméga-3 et les oméga-6, avec une 

consommation suffisante d’oméga-3 pour profiter de leurs effets anti-inflammatoires et limiter les effets 

pro-inflammatoires des oméga-6 (Figure 8). 

 

 

 

 

 

FIGURE 8 :RAPPORT CONSEILLÉ ENTRE OMEGA-6 ET OMEGA-3 (30) 

 

Il est important de privilégier les graisses insaturées, particulièrement les oméga-3, tout en limitant 

les graisses saturées et trans, qui présentent des risques pour la santé cardiovasculaire et la gestion 

du poids. 

1 Oméga-3

4 Oméga-6
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Notre alimentation actuelle est caractérisée bien souvent par un déséquilibre entre l’apport d’oméga-6 

(en excès) et d’oméga-3 (en insuffisance). La production de cytokines pro-inflammatoire est alors 

augmentée (30,34). 

II.1.C Les micronutriments  

Les micronutriments, bien que présents en petites quantités, sont tout aussi essentiels. Ils sont en majorité 

apportés par l’alimentation. Contrairement aux macronutriments, ils n’ont aucun rôle énergétique 

(5,16,26,35). 

Il existe 3 familles de micronutriments : les vitamines, les minéraux, les oligoéléments.  

I. Les vitamines 

Les vitamines sont des substances organiques, d’origines exogène (en petite quantité dans 

l’alimentation) et endogène (synthétisé en quantité insuffisante), essentielles au métabolisme (30,35). Il 

existe deux groupes de vitamines : les hydrosolubles et les liposolubles (36). 

• Les vitamines hydrosolubles : vitamines B et C. Elles sont absorbées directement dans le sang, 

ne sont pas stockées et éliminées rapidement par voie urinaire. 

• Les vitamines liposolubles : vitamines A, D, E et K. Elles sont stockées dans les graisses (foie, 

tissus adipeux). 

L'absence de stockage des vitamines hydrosolubles implique qu'elles doivent être consommées 

régulièrement pour prévenir les carences. En revanche, les vitamines liposolubles, étant stockées dans 

l’organisme, nécessitent un apport plus modéré afin d'éviter les risques d’accumulation excessive. 

Bien que nous connaissions leur caractère essentiel, intéressons-nous aux sources alimentaires qui les 

contiennent (Tableau 7) et aux fonctions qu'elles contribuent à assurer (Tableau 8). 
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TABLEAU 7 : LES DIFFÉRENTES VITAMINES ET LEURS SOURCES ALIMENTAIRES (25,30,33,36) 

Vitamines Sources alimentaires 

A, Rétinol Abats, jaune d'œuf, beurre 

Carottes, patates douce, mangue, melon 

B1, Thiamine Viande (porc+++), produits oléagineux (noix, amandes…) céréales complètes 

B2, Riboflavine Foie, produits laitiers, œufs 

B3, Niacine Foie, viandes, poissons, céréales complètes 

B5, Acide pantothénique Présent partout, mais principalement dans la viande, le pain, lait, produits laitiers 

B6, Pyridoxine Céréales sous toutes leurs formes, légumes amylacés, produits dérivés du soja, 

fruits autres qu’agrumes, foie de bœuf, de veau, de porc et de volailles, poisson 

B8, Biotine (synthétisé par 

le microbiote intestinal)  

Foie, œufs cuits, champignons 

B9, acide folique Légumineuses, légumes à feuilles, foie, levure de bière 

B12, Cobalamine Abats (notamment le foie), poissons, œufs, viande, lait, autres produits laitiers 

C, Acide ascorbique Fruits colorés et crus (kiwi, orange, goyave, cassis…) + légumes colorés et crus 

(poivrons, brocoli, chou rouge cru…) + lait de vache, viande de bœuf + aromates 

(persil frais) 

D, Existe sous 2 formes : 

D2 (ergocalciférol) + D3 

(cholécalciférol) 

D3 : Poissons gras, huile de foie de morue (+++), jaune d'œuf / D2 : certains 

champignons et végétaux en petite quantité 

Synthèse D3 par les cellules profondes de l'épiderme à partir du cholestérol sous 

l'action des UV-B 
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E, Regroupe les 4 

tocophérols + 4 

tocotriénols 

Huiles végétales (huile de germe de blé, huile d'olive, huile de tournesol), l’huile 

de foie morue et certains fruits à coque, avocat, oléagineux (amandes, noix, 

noisettes) 

K, Regroupe : 

phylloquinone (vitamine 

K1), ménaquinone 

(vitamine K2), ménadione  

(vitamine K3) 

K1 (origine alimentaire) : les légumes à feuilles vert foncé (herbes aromatiques, 

chou frisé, épinards, salades et crucifères) et certaines huiles végétales 

K2 (origine alimentaire + endogène par les bactéries de la flore intestinale) : foie, 

viande de bœuf et volailles, jaune d’œuf et produits laitiers fermentés + produits 

fermentés   

K3 : forme synthétique de précurseur de la vitamine K active 
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TABLEAU 8 : LES PRINCIPALES FONCTIONS DES VITAMINES (25,30,33,36) 

 

 

 

Rôles Vitamines 

impliquées 

Fonction principale 

Réponse immuno-
inflammatoire et stress 
oxydatif 

- Vitamine A 

- Vitamine C 

- Vitamine D 

- Vitamine E 

- Vitamines B6 et 

B12 

- Vitamine A : Différenciation des cellules immunitaires, 

maintien des muqueuses, réparation des tissus. 

- Vitamine C : Antioxydant puissant, protection contre les 

ROS, régénération tissulaire. 

- Vitamine D : Immunomodulation, régulation des cytokines 

pro-inflammatoires. 

- Vitamine E : Antioxydant majeur, protection des 

membranes cellulaires, réduction de l'inflammation 

chronique. 

- Vitamines B6 et B12 : Soutien indirect via le métabolisme 

des acides aminés (B6) et la synthèse d'ADN et de globules 

rouges (B12), essentiels à une réponse immunitaire efficace. 

Métabolisme 

énergétique et cellulaire 

- Vitamines B1, B2, 

B3, B5, B6, B7, B9, 

B12 

- Vitamine C 

- Vitamines B : Transformation des nutriments (glucides, 

lipides, protéines) en énergie, régulation des fonctions 

métaboliques (B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9, B12). 

- Vitamine C : Soutien à la régénération tissulaire, 

participation au métabolisme énergétique via la synthèse du 

collagène. 

Coagulation et 

métabolisme osseux 

- Vitamine K 

- Vitamine D 

- Vitamine A 

- Vitamine K : Activation des facteurs de coagulation 

sanguine. 

- Vitamine D : Régulation de l'absorption du calcium et de la 

minéralisation osseuse. 

- Vitamine A : Soutien à la santé osseuse et à la croissance. 
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Les tableaux 7 et 8 soulignent l'importance d'une alimentation variée et équilibrée pour assurer un apport 

optimal en vitamines. Plus spécifiquement, certaines d'entre elles (A, C, D, E, B6 et B12) jouent un rôle 

clé dans la modulation de la réponse immuno-inflammatoire et la régulation du stress oxydatif. Cet 

apport nutritionnel est essentiel pour renforcer les défenses de l’hôte et protéger les tissus parodontaux 

des dommages inflammatoires et oxydatifs. 

 

II. Les minéraux  

Les minéraux sont indispensables à la vie de nos cellules et nécessaires à tous les organes. Ils ont une 

action de régulation sur l’organisme et participent à de nombreuses actions enzymatiques sous forme de 

coenzymes.  

Les minéraux apportés par notre alimentation sont sous forme de sels. Nous retrouvons le calcium, le 

phosphore, le potassium, le sodium, le magnésium, le chlore, le soufre. 

 

III. Les oligoéléments 

Les oligoéléments sont des minéraux nécessaires en petites quantités (généralement moins de 100 mg 

par jour). Ils comprennent le manganèse, le cuivre, le fer, le sélénium, le zinc, le chrome, l’iode. 

Ils sont également essentiels au bon fonctionnement de l’organisme.  

Nous allons, comme pour les vitamines, explorer les sources alimentaires et les fonctions des minéraux 

et oligoéléments (Tableau 9). 
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TABLEAU 9 : MINÉRAUX ET OLIGOÉLÉMENTS : FONCTIONS, SOURCES (25,30,33,36) 

Rôles  Minéraux et 
oligoéléments 

Fonctions principales Sources alimentaires 

Métabolisme 

énergétique et 

cellulaire 

Magnésium Rôle dans la production d'énergie, la fixation du 

calcium, et la fonction enzymatique (cofacteur de 

nombreuses enzymes) 

Oléagineux, chocolat, café, 

céréales complètes, 

mollusques, certaines eaux 

minérales 

Fer Rôle dans le transport de l'oxygène (hémoglobine), 

participation aux réactions d'oxydo-réduction et à 

la production d'énergie cellulaire 

Viande, poisson, fruits de 

mer, légumineuses, noix 

Cuivre Facilite l'absorption du fer, rôle dans la production 

d'énergie cellulaire (mitochondries), qualité des 

cartilages et intégrité du tissu conjonctif 

Abats, crustacés, 

mollusques, oléagineux 

Chrome Aide à réguler la glycémie, influence le 

métabolisme des glucides, des lipides et des 

protéines 

Viandes, céréales, légumes, 

fruits 

Molybdène Composé essentiel pour certaines enzymes 

antioxydantes, rôle dans le métabolisme des acides 

aminés et de certaines substances toxiques 

Légumineuses, abats, noix. 

Zinc Soutient le métabolisme des protéines, des acides 

nucléiques et des lipides, rôle dans plus de 300 

fonctions enzymatiques 

Viandes, légumineuses, 

fruits de mer 

Sélénium Antioxydant, protège les cellules contre les 

dommages oxydatifs, soutient les enzymes liées à 

la production d'énergie 

Poissons, viande, œufs, noix 

du Brésil 
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Réponse 
immuno-
inflammatoire et 
stress oxydatif  

Zinc Rôle dans la prolifération et la différenciation des 

cellules immunitaires (lymphocytes T et B), 

modère la réponse inflammatoire et la cicatrisation 

des plaies 

Anti-oxydant 

Viandes, légumineuses, 

fruits de mer 

Sélénium Anti-oxydant (neutralise les radicaux libres), 

soutient la fonction des cellules immunitaires, 

réduit l'inflammation 

Poissons, viande, œufs, noix 

du Brésil 

Iode Indispensable à la synthèse des hormones 

thyroïdiennes, régule le métabolisme et l'immunité 

Algues, poisson, sel iodé 

Calcium Rôle dans la signalisation cellulaire, modulation 

de la réponse immunitaire, et régulation de la 

libération de neurotransmetteurs 

Produits laitiers, 

légumineuses, fruits à 

coque, produits céréaliers, 

certains légumes à feuille 

(choux, épinard), fruits de 

mer, certaines eaux dures 

riches en calcium et 

magnésium 

Métabolisme 

osseux et 

structure du 

squelette 

Calcium Rôle majeur dans la minéralisation osseuse, 

maintien de la structure du squelette et régulation 

de diverses fonctions cellulaires (coagulation, 

contraction musculaire, etc.) 

Produits laitiers, 

légumineuses, fruits à 

coque, produits céréaliers, 

certains légumes à feuille 

(choux, épinard), fruits de 

mer, certaines eaux dures 

riches en calcium et 

magnésium 

Phosphore Composant de l'hydroxyapatite dans les os, travail 

avec le calcium pour maintenir la solidité osseuse, 

rôle dans le métabolisme énergétique 

Lait de vache, produits 

laitiers, fromage, œufs, 

oléagineux, poisson, abats 
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(principalement le foie), 

viande 

Régulation 

nerveuse et 

musculaire 

Calcium Participe à la contraction musculaire et à la 

transmission de l'influx nerveux, régulation de la 

perméabilité cellulaire 

Produits laitiers, 

légumineuses, fruits à 

coque, produits céréaliers, 

certains légumes à feuille 

(choux, épinard), fruits de 

mer, certaines eaux dures 

riches en calcium et 

magnésium 

Magnésium Permet la transmission nerveuse, soutient 

l'équilibre électrochimique des membranes 

cellulaires, favorise la relaxation musculaire 

Oléagineux, chocolat, café, 

céréales complètes, 

mollusques, certaines eaux 

minérales 

Sodium Rôle dans la conduction nerveuse, la régulation de 

la pression sanguine et l'équilibre hydrique 

Sel de table, charcuterie, 

fromage 

Potassium Impliqué dans la contraction musculaire et la 

régulation de l'excitabilité nerveuse, maintien de 

l'équilibre acido-basique dans les cellules 

Banane, légumes, produits 

laitiers, chocolat 

Chlore Maintien de l’équilibre osmotique et acidobasique 

ainsi que l’activité musculaire et nerveuse 

Charcuteries, fromages, 

poissons fumés salés 

Coagulation 

sanguine 

Calcium Activateur de la cascade de coagulation sanguine, 

nécessaire à la formation des caillots pour arrêter 

les saignements 

Produits laitiers, 

légumineuses, fruits à 

coque, produits céréaliers, 

certains légumes à feuille 

(choux, épinard), fruits de 

mer, certaines eaux dures 

riches en calcium et 

magnésium 
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Transport de 

l'oxygène 

Fer Constituant de l'hémoglobine, permet le transport 

de l'oxygène des poumons aux tissus, essentiel 

pour la respiration cellulaire et la production 

d'énergie 

Viande, poisson, fruits de 

mer, légumineuses, noix 

Autre fonction 

spécifique 

Fluor Effet cariostatique en topique (fluoroapatite moins 

soluble que l'hydroxyapatite) 

Eau fluorée, poissons, thé, 

sel fluoré 

 

Une alimentation diversifiée permet d’assurer un apport suffisant en minéraux et oligoéléments 

essentiels. Leur rôle dans la prévention des maladies parodontales est majeur : certains, comme le 

calcium, le magnésium et le phosphore, soutiennent la structure osseuse et dentaire, tandis que d’autres, 

comme le zinc, le fer et le sélénium, modulent la réponse immunitaire et le stress oxydatif. 

 

 

 

Les nutriments jouent un rôle central dans la régulation des mécanismes immuno-inflammatoires.  

• Les macronutriments participent directement en fournissant les « matériaux » essentiels à la 

construction et au fonctionnement des cellules immunitaires ainsi qu'à la production des 

médiateurs inflammatoires. 

• Les micronutriments agissent principalement comme modulateurs ou régulateurs de 

l'inflammation. Leur rôle est souvent indirect, mais crucial pour garantir un contrôle et un 

équilibre de la réponse inflammatoire. 

Nous comprenons par leurs rôles essentiels que les carences nutritionnelles entraînent des 

conséquences majeures sur l’organisme et perturbent la réponse de l’hôte face à une attaque 

bactérienne, en faveur d’une inflammation et d’un déséquilibre du microbiote oral. 
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II.2 Alimentation et inflammation parodontale  

 

II.2.A Impacts de l’alimentation sur l’inflammation parodontale 

Pour évaluer le lien entre les nutriments et l’inflammation parodontale, une étude pilote a analysé la 

corrélation entre la surface inflammatoire parodontale globale (PISA), les paramètres cliniques 

parodontaux (PPD, CAL, BOP, FI, TM) et le comportement alimentaire des patients atteints de maladie 

parodontale. L’objectif principal était d’examiner si l’alimentation influence directement l’état 

inflammatoire parodontal à travers une évaluation nutritionnelle basée sur un rappel alimentaire 

rétrospectif validé (DEGS/RKI) (37). 

Les résultats ont mis en évidence qu'un régime alimentaire déséquilibré, caractérisé par une 

consommation excessive de sucres et de graisses extrinsèques associé à un apport insuffisant en fibres 

et en légumineuses, était fréquent chez les patients atteints de parodontite. De plus, une association 

significative a été observée entre la réduction de l’inflammation parodontale (PISA) et l’apport de 

certains nutriments spécifiques, notamment les fibres hydrosolubles, les acides gras à chaîne moyenne, 

la vitamine D, les vitamines B1 et B2, le fer et le zinc. Ces nutriments semblent jouer un rôle protecteur 

en modulant la réponse immuno-inflammatoire et en limitant l’extension des lésions parodontales. 

Malgré les limites de cette étude, notamment par sa conception transversale et la taille de la cohorte, les 

résultats confirment l’influence majeure de la nutrition sur l’inflammation parodontale. Plus largement, 

ils s’inscrivent dans un ensemble de recherches suggérant qu’un régime riche en glucides raffinés, en 

graisses saturées et trans, et pauvre en micronutriments et en fibres, crée un environnement propice à 

l’inflammation, tant au niveau systémique que parodontal. 

À l’inverse une étude expérimentale conduite par Woelber et al. a évalué l’impact d’un régime 

alimentaire anti-inflammatoire sur des patients atteints de gingivite (38). Pour un indice de plaque 

identique, des habitudes d’hygiène identiques, des paramètres parodontaux initiaux identiques, la 

réponse immuno-inflammatoire de l’hôte est différente. Cette différence serait régie par le régime 

alimentaire (38). 

Elle a été menée sur 30 patients atteints de gingivite, répartis de manière équitable en deux groupes en 

fonction de leur indice de plaque. Le groupe expérimental (n=15) a suivi pendant 4 semaines un régime 

Les nutriments participent aux mécanismes immuno-inflammatoires mais qu’en est-il de leurs 

impacts sur l’inflammation parodontale ? Sont-ils mesurables ?  
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alimentaire pauvre en glucides transformés et en protéines animales, mais riche en acides gras oméga-

3, en vitamine C, en vitamine D, en antioxydants, en nitrates végétaux et en fibres (régime anti-

inflammatoire). Le groupe témoin (n=15), n’a apporté, quant à lui, aucun changement à son 

alimentation. Dans les deux groupes, les participants ont cessé leur nettoyage interdentaire. Le groupe 

expérimental a eu un meilleur contrôle de l’inflammation (38). 

Les paramètres étudiés comprenaient l'indice de plaque, l'indice de saignement gingival, les marqueurs 

inflammatoires sérologiques (hs-CRP, IL-6, TNF-α), les taux sériques d’acides gras oméga et de 

vitamine D, ainsi que la composition du microbiome sous-gingival.  

Les résultats ont montré que, bien qu’il n’y ait pas eu de différences concernant les valeurs de plaque, 

le groupe expérimental a observé une réduction significative de l'inflammation gingivale, une 

augmentation des niveaux de vitamine D, ainsi qu’une perte de poids. Toutefois, les paramètres 

inflammatoires sérologiques et la composition du microbiome sous-gingival n’ont pas été modifiés dans 

cette période (Tableau 10).  

TABLEAU 10 : COMPARAISON DES RÉSULTATS CLINIQUES ET BIOLOGIQUES ENTRE GROUPE 
EXPÉRIMENTAL ET CONTRÔLE (38) 

 Groupe 
expérimental : 
différence début-fin 

Groupe contrôle : 
différence début fin  

Différence entre les 
groupes  

Indice de plaque Réduction significative Réduction significative Pas de différence 

significative 

Indice gingival  Réduction significative Réduction significative Différence 

significative en faveur 

du groupe 

expérimental  

Saignement au 
sondage  

Réduction significative Pas de différence Pas de différence 

significative  

Profondeur de poche Aucun changement Augmentation 

significative  

Différence 

significative 
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Poids  Réduction de poids 

d’environ 1,5kg 

Pas de changement Différence 

significative 

BMI 

 

Diminution Pas de différence 

significative 

Pas de différence 

significative 

Paramètres sériques 
(hsCRP, IL-6, TNF-

α) 

Pas de différence 

significative 

Pas de différence 

significative 

Pas de différence 

significative 

Vitamine D sérique Augmentation Pas de différence 

significative 

Différence 

significative 

 

En conclusion, ce régime anti-inflammatoire a permis une réduction clinique de la gingivite, bien que 

les marqueurs inflammatoires sérologiques et le microbiome n'aient pas été affectés dans la durée de 

l’étude. 

Ces observations mettent en évidence la nécessité de quantifier l’impact inflammatoire de l’alimentation 

sur la santé parodontale. Dans cette démarche, l’Indice Inflammatoire Alimentaire (DII) constitue un 

outil intéressant pour évaluer dans quelle mesure un régime peut favoriser ou atténuer l’inflammation. 

Cet indice repose sur l’analyse de biomarqueurs inflammatoires tels que les interleukines (IL-1β, IL-6, 

IL-8), le TNF-α et la protéine C-réactive (CRP), tous impliqués dans les réponses inflammatoires locales 

et systémiques (39,40). L’indice DII permet de mieux comprendre l’effet inflammatoire sur les tissus 

parodontaux via la quantification de la charge inflammatoire chronique. 

Selon l'indice DII, on distingue deux types d’alimentation : 

• Alimentation pro-inflammatoire : indice DII élevé, cela reflète un régime alimentaire qui 

favorise l'inflammation. Ce type de régime est souvent riche en graisses saturées et trans, 
sucres raffinés et produits ultra-transformés, ce qui stimule la production de médiateurs 

inflammatoires. 

• Alimentation anti-inflammatoire : indice DII faible indique un régime alimentaire qui réduit 

l'inflammation. Il est généralement caractérisé par une consommation élevée d'aliments riches 
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en fibres, antioxydants, acides gras oméga-3, et autres nutriments protecteurs, qui aident à 

moduler la réponse inflammatoire et à protéger contre les maladies inflammatoires. 

Plusieurs études se sont intéressées sur l’action pro-inflammatoire de l’alimentation en étudiant les 

paramètres inflammatoires systémiques (globules blancs, protéine CRP, neutrophiles) et locaux 

(profondeur de poche, perte d’attache, indice de saignement) en fonction du DII. 

Une étude de cohorte de Choi et al. répartit des sujets en fonctions de leur indice DII, 160 397 sujets 

coréens divisés en quartiles. L’objectif étant d’étudier le lien entre une alimentation pro-inflammatoire 

et le risque de développer une maladie parodontale, via l’indice DII. Les résultats ont révélé une 

association significative entre le score E-DII, DII ajusté en fonction de l’énergie, et le risque de 

parodontite. Le risque de développer une parodontite était nettement plus élevé chez les sujets 

appartenant au quartile le plus pro-inflammatoire comparé à ceux du quartile le plus anti-inflammatoire 

(41).  

Si elle montre une association significative elle n’affirme pas pour autant une relation causale entre un 

régime alimentaire pro-inflammatoire et la parodontite. Cette étude présente des limites, en tant qu'étude 

observationnelle, elle est sujette à des biais de confusion non contrôlés, tels que des facteurs génétiques 

ou des comportements liés à l'hygiène bucco-dentaire. De plus, les données sur l’alimentation reposent 

sur des questionnaires, biais d’informations. Les biais de sélection sont également présents, car bien que 

l'étude inclut un grand nombre de participants, la population étudiée pourrait ne pas être représentative 

de la population générale coréenne, ce qui limite la généralisation des résultats.  

Une étude transversale menée par Machado et al. évalue également l’association entre le DII et la 

maladie parodontale, ainsi que l’effet médiateur du DII dans l’association entre inflammation 

systémique et maladie parodontale (Figure 9). L’étude se base sur les données NHANES 2009-2010, 

2011-2012 et 2013-2014 selon différents critères d’inclusions (« âgés de 18 ans ou plus », « ont eu un 

examen parodontal », « ont répondu à l'entretien diététique ») (40). Les globules blancs (WBC), les 

neutrophiles segmentés et la protéine C-réactive (CRP) ont été utilisés comme indicateurs de 

l'inflammation systémique. 

Les résultats suggèrent que l'alimentation inflammatoire contribue à l'aggravation de l'inflammation 

systémique et locale, ce qui favorise la progression de la maladie parodontale. Le DII pourrait donc être 

un outil utile pour évaluer l'impact d'un régime alimentaire sur la santé parodontale. Cependant, l'étude 

souligne la nécessité de recherches supplémentaires pour mieux comprendre les mécanismes sous-

jacents à cette association et son application clinique dans la prévention et le traitement de la parodontite. 

(CC BY-NC-ND 4.0) MATHIEU



47 

 

Cette étude présente aussi des limites. Par sa nature transversale, elle permet seulement de recueillir et 

d'analyser des données à un moment précis pour identifier des relations entre des variables au sein d'une 

population, mais sans pouvoir établir de lien causal direct. Ainsi, on ne peut pas établir de lien de 

causalité entre DII et parodontite, mais seulement une association. Nous ne pouvons exclure les biais 

d’informations, les sujets ont répondu à des questionnaires alimentaires, ces questionnaires concernaient 

seulement une période de 24 heures. Cette étude manque également d’informations sur les marqueurs 

d’inflammation systémique (niveaux de CRP n'étaient disponibles que sur NHANES 2009-2010, les 

données sur le TNF-α et les interleukines n’étaient pas disponibles). Les biais de sélection également, 

la population étudiée est relativement jeune ; or l’âge est un facteur de risque connu pour la gravité de 

la parodontite. De plus, les données parodontales disponibles manquaient de mesures d'inflammation 

locale, telles que le saignement au sondage ou la surface parodontale inflammée (40). 

 

FIGURE 9 : IMPACT D’UNE ALIMENTATION PRO-INFLAMMATOIRE SUR LA RÉPONSE DE L’HÔTE, 
INDICE DII ÉLEVÉ 

 

DII élevé
Augmentation 
IL-6, IL-1 béta 

ou IL-8

Production de 
CRP 

augmentée

Charge 
inflammatoire 

systémique 
augmentée

Altération de 
la réponse de 

l'hôte

À partir des études on comprend qu’un régime pro-inflammatoire, favorise une inflammation 
systémique chronique, pouvant entraîner des répercussions importantes sur la santé parodontale. 

Bien que la principale cause des maladies parodontales reste d'origine bactérienne, cette 

inflammation systémique peut rendre les tissus parodontaux plus vulnérables en altérant la réponse 

immunitaire locale. De plus cette charge inflammatoire peut perturber l'équilibre du microbiome 
oral, favorisant la croissance de bactéries pathogènes et exacerbant ainsi l'inflammation gingivale, 

même en l'absence d'une infection bactérienne directe. 

À l’inverse, nous notons une association positive entre une alimentation anti-inflammatoire et une 

amélioration de la santé parodontale.  

Les effets de l’alimentation sur l’inflammation parodontale restent à ce jour au stade 
d’association, aucun lien de causalité n'a été établi. 
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II.2.B Régimes alimentaires et inflammation 

Il est bien établi que certains aliments, et nutriments qui les composent, ont des effets inflammatoires 

ou anti-inflammatoires. Ainsi, nous allons tenter d’établir l’effet inflammatoire des régimes alimentaires 

courants, adoptés par nos patients (Tableau 11).  

Un régime alimentaire définit l'ensemble des habitudes alimentaires et des choix de nourriture qu'une 

personne convient régulièrement. Ce régime peut varier considérablement selon le type d'aliments 

consommés, la fréquence des repas, ainsi que la qualité, la quantité et la diversité des aliments. 

TABLEAU 11 : CLASSIFICATION NON EXHAUSTIVE DES RÉGIMES ALIMENTAIRES ET LEURS EFFETS 
SUR L’INFLAMMATION(30,42–44) 

Catégorie Type de régime Description Exemples Impact sur 

l’alimentation 

1. Les régimes 

dits culturels 

Régimes 

traditionnels 

influencés par la 

culture 

alimentaire 

Basés sur les 

habitudes 

alimentaires propres 

à différentes cultures, 

souvent équilibrées 

et anti-

inflammatoires. 

- Régime occidental 
(aliments transformés, 

fast food, graisses 

saturées)  

 

- Régime 
méditerranéen (huile 

d'olive, légumes, 

poissons)  

 

Inflammatoire (en 

raison des aliments 

transformés et riches 

en graisses saturées 

dans le régime 

occidental)  

 

Non inflammatoire  

2. Régimes 

restrictifs 

Régimes limitant 

certains groupes 

d'aliments ou 

nutriments 

Exclure certains 

aliments ou 

nutriments 

spécifiques pour des 

raisons médicales, 

éthiques ou pour des 

objectifs de santé. 

- Régime sans gluten 

(pour la maladie 

cœliaque)  

- Régime sans lactose 

(pour l'intolérance au 

lactose)  

- Régime cétogène (très 

faible en glucides)  

- Régime végétarien 

(exclut la viande, mais 

Risque de carences 

Régime végétarien : 

non inflammatoire 

mais attention risque 

de carences (Moins 

d’apport en protéines, 

vitamine B2, vitamine 

B3, vitamine D, iode, 
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inclut les œufs et les 

produits laitiers)  

- Régime végétalien 

(exclut tous les produits 

d'origine animale) 

zinc, calcium, 

potassium, fer )(42) 

Régime végétalien : 

risque plus important 

de carences 

3. Régimes de 

gestion du poids 

Régimes visant à 

contrôler l'apport 

calorique et à 

favoriser la perte 

de poids 

Souvent 

hypocaloriques ou 

modifiant les 

macronutriments 

pour induire une 

perte de poids. 

- Régime hypocalorique 

(réduction des calories)  

- Régime cétogène 

(faible en glucides, riche 

en graisses) 

Susceptible d’être 
inflammatoire selon 

la qualité des aliments 

et des graisses 

consommées 

Régime cétogène : 

Attention grande 

consommation en 

lipides : bien vérifier 

origine des lipides car 

acides gras saturés 

induisent une réponse 

inflammatoire + risque 

de carences en 

vitamines et minéraux 

4. Régimes 

d'exécution 

Régimes pour 

optimiser la 

performance 

physique et la 

récupération 

Conçu pour les 

athlètes ou les 

personnes cherchant 

à améliorer leurs 

performances 

physiques. 

- Régime hyper-protéiné 

(pour la prise de muscle)  

- Régime riche en 

glucides (pour les 

athlètes d'endurance) 

Susceptible d’être 
inflammatoire  
selon l'équilibre 

alimentaire, les 

graisses et les glucides 

consommés 

5. Régimes à visée 

thérapeutique 

Régimes destinés 

à traiter ou à 

prévenir des 

conditions 

Ces régimes sont 

utilisés pour gérer 

des pathologies, 

telles que 

l'hypertension, le 

- Régime DASH (pour 

l'hypertension)  

- Régime anti-diabète 

(régime faible en 

glucides)  

- Régime pour les 

Non inflammatoire 

(réduit l'inflammation 

liée aux maladies 

cardiaques et à 

l'hypertension) 
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médicales 

spécifiques 

diabète ou les 

maladies cardiaques. 

maladies cardiaques 

(riches en oméga-3, 

faibles en graisses 

saturées) 

6. Régimes basés 

sur la fréquence 

Régimes 

modifiant la 

fréquence des 

repas ou les 

périodes de jeûne 

Se base sur des 

cycles de jeûne et 

d'alimentation, où la 

fréquence des repas 

est modifiée pour 

contrôler le 

métabolisme. 

- Jeûne intermittent 

(16/8, 5:2, etc.)  

- Régime 24 heures de 

jeûne par semaine  

- Jeûne prolongée 

(plusieurs jours) 

Susceptible d’être 
anti-inflammatoire 

selon la réduction de 

l'inflammation 

systémique liée à la 

restriction calorique 

 

❖ Régime méditerranéen = Le régime méditerranéen privilégie la consommation de fruits, 

légumes, céréales, légumineuses, et huile d’olive, ainsi que de poissons, fruits de mer, volaille 

et viande rouge occasionnelle, tout en limitant les produits transformés. Il est riche en 

antioxydants, fibres alimentaires, et acides gras insaturés, et pauvre en graisses saturées (30). 

 

❖ Régime végétarien = Le régime végétarien exclut la consommation de viande. Il englobe de 

nombreux sous-régimes selon les aliments d’origine animale autorisés (ovo-lacto-végétarien ; 

lacto-végétarien ; pesco-végétarien…) (30) (42). 

 

❖ Régime cétogène = Le régime cétogène est caractérisé par une très faible consommation de 

glucides (moins de 50 g/jour), un apport modéré en protéines, et une très forte teneur en lipides, 

visant à induire un état de cétose où le corps utilise les graisses comme principale source 

d’énergie (30). 
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II.2.C Déséquilibres nutritionnels et inflammation  

Il est important de souligner que des déséquilibres nutritionnels, qu'ils soient causés par des excès ou 

des insuffisances, peuvent aussi entraîner des conséquences pro-inflammatoires significatives. Parmi 

ces déséquilibres, la malnutrition et les troubles du comportement alimentaire (TCA) jouent un rôle 

central. 

La malnutrition comprend la dénutrition, les carences en vitamines ou en minéraux, le surpoids, l’obésité 

et les maladies non transmissibles liées à l’alimentation (maladies cardiovasculaires, certains cancers, 

diabète)(2). Ces situations peuvent être provoquées par un apport alimentaire insuffisant ou excessif, 

conduisant à un déséquilibre qui perturbe les fonctions biologiques normales (45). 

Les troubles du comportement alimentaire tels que l’anorexie mentale, la boulimie, l’hyperphagie 

boulimique représentent un autre aspect de ces déséquilibres (46). Ces pathologies peuvent entraîner 

une malnutrition, mais paradoxalement, la malnutrition elle-même peut également aggraver ou 

déclencher certains comportements alimentaires perturbés. 

 

L’importance d’une bonne alimentation aux propriétés anti-inflammatoires est régie par la diversité 

des apports et par la qualité des aliments (le moins transformés possible).  

• La diversité des apports permet de respecter la balance nutritionnelle (protéines 

animales/végétales ; glucides complexes/ glucides simples ; acides gras saturés/ acides gras 

insaturés ; vitamines minéraux et oligoéléments). 

• La qualité des apports permet de limiter l’effet inflammatoire. 

 

La malnutrition et les troubles du comportement alimentaire ont pour conséquence un déséquilibre 

nutritionnel (carence ou excès en nutriments). Ce déséquilibre peut modifier la réponse de l’hôte et 

être en faveur d’une action pro-inflammatoire. 
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II.3 Alimentation et microbiote oral 

 

L’article de Marsh explique les modifications environnementales qui permettent la prolifération de 

bactéries parodontopathogènes, en minorité à l’origine (Figure 10) (9).  

 

 

FIGURE 10 : MODIFICATIONS ENVIRONNEMENTALES PROPICES AU DÉVELOPPEMENT DE 
BACTÉRIES PARODONTOPATHOGÈNES  (9) 

 

L’activité métabolique des bactéries parodontopathogènes entretient l'inflammation, tandis que cette 

inflammation fournit les nutriments nécessaires à leur croissance. Ce cercle vicieux renforce à la fois 

l'inflammation et la prolifération bactérienne, contribuant à la progression des maladies parodontales.  

Accumulation de plaque

Réponse inflammatoire 

•Augmentation de la production 
de GCF

•GCF : molécules de défense + 
nutriments (transferrine, 
hémoglobine)

Exploitation des 
nutriments par les 
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•Dégradent les molécules de 
défense de l'hôte
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Modification du pH + 
potentiel redox 
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•Potentiel redox diminué
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des bactéries 
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L’hôte fournit des conditions environnementales qui soutiennent diverses communautés de micro-

organismes. Ainsi, quelles sont les modifications environnementales qui contribuent au 
développement d’un microbiote dysbiotique, compatible avec les maladies parodontales ? 
L’alimentation peut-elle influencer directement l’environnement buccal ?  
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Si l’effet de l’alimentation sur le développement des bactéries cariogènes via l’apport en glucides 

fermentescibles est bien documenté cela reste plus complexe pour les bactéries parodontopathogènes. À 

ce jour il n’existe pas de lien direct. Le lien alimentation- dysbiose oral est montré via les effets pro-

inflammatoires que peut avoir notre alimentation.  

De plus en plus d’études s’intéressent à l’impact de l’alimentation sur l’environnement buccal et par 

conséquent sur la composition de notre microbiote. 

L’étude expérimentale de Woelber et al. que nous avons présentée précédemment compare la 

composition de la plaque sous-gingivale entre les groupes contrôle et expérimental (adoption d’un 

régime anti-inflammatoire). Aucune différence statistiquement significative sur la composition du 

microbiome sous-gingival n’a été établie (38).  

Une étude expérimentale menée par Tennert et al. s’est intéressée aux effets d'un régime alimentaire 

anti-inflammatoire sur la composition de la plaque dentaire supra-gingivale. Les participants ont été 

répartis également en deux groupes suivant le régime alimentaire adopté. Un groupe suivant un régime 

standard riche en glucides transformés, et un groupe adoptant, après deux semaines, un régime pauvre 

en glucides mais riche en acides gras oméga-3, vitamines C et D, antioxydants et fibres, pendant quatre 

semaines. Des échantillons de salive et de plaque supra-gingivale ont été prélevés pour analyser la 

composition microbienne. Les résultats ont montré que, dans le groupe au régime sain, il y avait une 

réduction significative des bactéries potentiellement cariogènes et parodontopathogènes, notamment les 

groupes Streptococcus mitis, Granulicatella adiacens, Actinomyces spp., et Fusobacterium spp. Ces 

résultats suggèrent qu'un régime alimentaire adapté peut influencer positivement la composition 

bactérienne de la plaque dentaire et potentiellement améliorer la santé bucco-dentaire (47). 

Bien que la réduction de ces bactéries spécifiques indique un effet bénéfique, cela ne prouve pas 

nécessairement que le régime alimentaire garantit à lui seul la prévention ou l'éradication complète des 

pathogènes parodontopathogènes. Le microbiote oral est complexe et dynamique, et d'autres facteurs 

(comme l'hygiène bucco-dentaire, le stress, la génétique, le tabac, maladies inflammatoires et d'autres 

habitudes de vie) influencent également sa composition. Cependant, ces résultats révèlent que 

l'alimentation peut être un facteur modifiable qui favorise un microbiote plus équilibré. 
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Au-delà de leur composition nutritionnelle, les aliments influencent directement l’environnement oral 

par leur consistance physique. En effet, leur consistance influence l’inflammation orale en modulant la 

sécrétion salivaire et le contrôle du biofilm. Les aliments durs et fibreux stimulent la production de salive 

et assurent un nettoyage mécanique des dents, limitant l’accumulation bactérienne et réduisant le risque 

inflammatoire. À l’inverse, les aliments mous et collants favorisent la rétention de plaque en prolongeant 

l’exposition aux sucres et en réduisant l’autonettoyage par mastication (48).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Si l’association de l’alimentation pro-inflammatoire et de l’inflammation parodontale est largement 

documentée, celle de l’alimentation pro-inflammatoire et d’un microbiote dysbiotique reste encore 

à l’état de recherche. 

Cependant, nous pouvons recommander en prévention d’intégrer des aliments fibreux grâce à leurs 

aspects chimique (effet indirect sur l’inflammation) et physique (effet direct sur le contrôle de 

plaque). 
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III. Immunonutrition en parodontologie 

Les effets anti-inflammatoires et anti-oxydants de l’alimentation sont de plus en plus exploités afin de 

renforcer notre système immunitaire. Nous parlons d’immunonutrition. Cette notion est 

progressivement intégrée en parodontologie, principalement dans une approche thérapeutique plutôt que 

préventive. Cependant, l'intérêt pour les compléments alimentaires à visée préventive ne cesse de croître 

(26). Nous allons définir le concept d’immunonutrition, ses objectifs, ses indications et ses limites. 

III.1 Définition et principe de l’immunonutrition  

L’immunonutrition est un domaine en pleine expansion qui établit un lien entre alimentation et 

modulation du système immunitaire. Ce concept repose sur deux approches complémentaires : 

1. L’immunonutrition comme soutien du système immunitaire par l’apport en nutriments 

Cette approche met en avant l’influence des micronutriments (vitamines, minéraux, acides gras 

essentiels, antioxydants) sur les défenses immunitaires et la régulation de l’inflammation. 

L’objectif est de fournir à l’organisme les éléments nécessaires pour optimiser sa réponse 

immunitaire, réduire l’inflammation et prévenir certaines pathologies inflammatoires, 

notamment en parodontologie. 

2. L’immunonutrition comme interaction entre nutriments et système immunitaire  

Cette perspective se concentre sur la manière dont notre système immunitaire réagit aux 

nutriments eux-mêmes. Elle inclut le rôle des intolérances alimentaires et des déséquilibres du 

microbiote dans l’émergence d’une inflammation chronique de bas grade (49). 

Nous allons explorer la première approche, déjà appliquée en parodontologie. La seconde reste encore 

inexplorée dans le contexte du microbiote oral et de la réponse immuno-inflammatoire parodontale. 

En parodontologie, le renforcement du système immunitaire par une approche nutritionnelle peut 

s’effectuer de deux manières complémentaires : 

1. À travers une alimentation variée, saine et anti-inflammatoire, riche en nutriments aux 

propriétés antioxydantes. 

2. Par la supplémentation en nutriments spécifiques reconnus pour leurs effets anti-inflammatoires 

et antioxydants. 
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La première approche repose sur l’adoption d’un régime alimentaire anti-inflammatoire, développée 

dans la partie précédente. Nous allons donc à présent développer la supplémentation, et évaluer sa 

pertinence en tant qu’outil de prévention des maladies parodontales. 

 

III.2 Supplémentation en nutriments 

III.2.A Définition et concept de la supplémentation en nutriments 

Les compléments alimentaires sont définis comme « des denrées alimentaires dont le but est de 

compléter un régime alimentaire normal et qui constituent une source concentrée de nutriments ou 

d’autres substances ayant un effet nutritionnel ou physiologique » (50). 

Si la supplémentation en nutriments est utilisée à des fins préventives ou pour compenser des apports 

insuffisants, elle entre dans la catégorie des compléments alimentaires. En revanche, si elle est prescrite 

dans un cadre médical pour corriger une pathologie, elle est assimilée à une prise en charge 

thérapeutique. 

La distinction entre une supplémentation à but préventif et une supplémentation à visée thérapeutique 

repose essentiellement sur les doses administrées. Les compléments à visée préventive respectent 

généralement les apports journaliers recommandés (AJR) afin d'éviter tout risque de toxicité (36). Au 

contraire, les doses peuvent être nettement plus élevées pour des supplémentations à visée thérapeutique, 

avec une adaptation selon les besoins individuels et une surveillance médicale (26). 

Deux principales catégories de compléments alimentaires se distinguent en parodontologie : 

- Ceux qui soutiennent les défenses immunitaires et permettent de contrôler l’inflammation. 

- Ceux qui agissent sur la flore buccale (non abordés ici), ce sont des probiotiques. 
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III.2.B Nutriments utilisés  

Les nutriments les plus couramment utilisés en supplémentation préventive sont :  

- Les macronutriments ayant des effets anti-inflammatoires (oméga-3) ;  

- Les micronutriments impliqués dans la réponse immuno-inflammatoire et le stress oxydatif 

(vitamines : D, C, E, B9 ; minéraux : calcium, magnésium, zinc, fer, sélénium) 

La coenzyme Q10 (CoQ10), également appelé ubiquinone, est utilisée en supplémentation pour ses 

propriétés antioxydantes. Considérée comme un nutriment conditionnel plutôt qu'essentiel, elle est 

normalement synthétisée en quantité suffisante par l'organisme (51). Cependant, certains facteurs 

comme la prise de statines, le vieillissement ou certaines maladies peuvent réduire cette production. 

Dans ces cas, un apport extérieur via l'alimentation (viandes, poissons) ou la supplémentation peut 

s'avérer intéressant. 

L’acide alpha-lipoïque, qui appartient à la même catégorie de substances, est également utilisé pour ses 

propriétés antioxydantes dans les compléments alimentaires. 

III.2.C Composés bioactifs ou phytocomposés utilisés  

Des composés bioactifs sont également utilisés en supplémentation, parmi eux les polyphénols sont 

particulièrement intéressants.  

Ces composés, présents dans de nombreux aliments d'origine végétale (en particulier dans les fruits, 

légumes, noix, graines, chocolat noir, vin rouge, thé, café, herbes et épices), possèdent des propriétés 

antioxydantes, anti-inflammatoires et antibactériennes qui sont bénéfiques pour le parodonte (52–54). 

Bien qu'il n'existe pas de référence nutritionnelle spécifique pour les polyphénols, car ils ne sont pas des 

micronutriments essentiels, les recherches futures permettront de déterminer les niveaux d'apport les 

plus favorables à 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 

cardiovasculaire(55,56). En France, cette consommation quotidienne moyenne chez l'adulte est atteinte, 

les fruits et légumes contribuant à environ la moitié de cet apport, tandis que les boissons telles que les 

jus de fruits, le café, le thé et le vin complètent le reste. 
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III.2.D Exemples de compléments alimentaires en parodontologie 

Nous allons présenter deux compléments alimentaires développés pour maintenir une santé parodontale 

(Tableau 12). 

TABLEAU 12 : COMPARATIF DE 2 COMPLÉMENTS ALIMENTAIRES À VISÉE PRÉVENTIVE DES 
MP(57,58) 

 Parocomplex (nutravie) Paro Pro (biogena) 

Composition - Oméga-3 

- Coenzyme Q10 

- Vitamines et minéraux 

(vitamines C, E, D et B9, 

calcium, magnésium, fer, zinc, 

cuivre). 

- Coenzyme Q10  

- Acide alpha-lipoïque 

- Phytocomposés (extraits de 

raisin et de cranberry) 

- Vitamines et minéraux 

(vitamine C, zinc, 

sélénium, vitamine E). 

Indications - Bien-être buccal 

- Soutien immunitaire  

- Action anti-inflammatoire 

- Protection contre le stress 

oxydatif  

- Maintien de la santé 

gingivale 

Posologie - 6 gélules par jour pendant un 

mois   

- 2 gélules par jour pendant 

deux mois  

Recommandations Ne remplace pas une alimentation 

équilibrée ni un mode de vie sain.  

Déconseillé aux femmes enceintes, 
allaitantes et aux enfants de moins de 

15 ans, sauf avis médical.  

À conserver dans un endroit frais et sec. 

Ne pas dépasser la dose quotidienne 

recommandée.  

Ne se substitue pas à une 

alimentation variée et à un mode de 

vie équilibré. 
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Paro Pro (Biogena) a fait l’objet d’une étude clinique évaluant son potentiel en complément d’un 

traitement parodontal non chirurgical chez des patients atteints de parodontite stade III ou IV. 

Toutefois, en l’absence de résultats publiés, il est difficile d’affirmer une réelle indication 
thérapeutique pour ce type de complément (59). 

Ces deux compléments alimentaires se présentent tous deux sous forme de gélule. Leur composition en 

anti-oxydants et anti-inflammatoires leur permet de revendiquer les bienfaits sur le maintien d’une 

bonne santé gingivale. Parocomplex peut être associé ou non à des soins (thérapeutique parodontale). 

Le temps de supplémentation est plus long pour Paro Pro : 2 gélules par jour pendant 2 mois alors que 

Parocomplex se base sur un mois (6 gélules par jour). Leur utilisation ne remplace pas une alimentation 

variée et équilibrée et un mode de vie sain. Ce ne sont pas des substituts thérapeutiques.  

Parocomplex (Nutravie) et Paro Pro (Biogena), présentent certes de par leur composition des bienfaits 

pour la santé parodontale toutefois, plusieurs limites doivent être prises en compte : 

• Leur efficacité spécifique pour les maladies parodontales n’est pas démontrée par des études 

cliniques solides. 

• Les indications concernant leur utilisation dans des situations cliniques précises sont trop 

générales. Aucune des deux formulations ne spécifie clairement si elle est adaptée aux individus 

ayant un parodonte stabilisé, une gingivite ou une autre affection parodontale particulière. Les 

indications générales de "bien-être buccal" ou de "maintien de la santé gingivale" sont trop 

vagues et ne ciblent pas des stades ou conditions parodontales spécifiques. 

• Les informations sur les contre-indications sont limitées. Par exemple, il est mentionné que 

Parocomplex est déconseillé aux femmes enceintes et allaitantes, mais aucune contre-indication 

spécifique aux maladies parodontales ou aux interactions avec d'autres traitements parodontaux 

n’est précisée pour les deux produits. De même, Paro Pro ne mentionne aucune contre-

indication spécifique en lien avec les affections parodontales. 

Malgré leur intérêt préventif, les informations restent insuffisantes pour recommander ces compléments 

alimentaires de manière spécifique dans la gestion des maladies parodontales. 
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III.3 Indications de la supplémentation 

Deux aspects clés doivent être pris en considération : les situations dans lesquelles la supplémentation 

est pertinente et les personnes pour qui elle présente un intérêt. 

III.3.A Situations cibles 

Aucune indication claire n’est suggérée sur les situations pertinentes à supplémenter en prévention. 

Jusqu’à présent, la supplémentation est surtout étudiée en adjuvant d’une thérapeutique parodontale.  

Cependant des études cliniques tendent à montrer qu’une alimentation anti-inflammatoire est associée 

à une réduction de l’inflammation gingivale, en amont du développement de la parodontite (31,38,60). 

Des études sont en accord avec un apport en nutriments anti-inflammatoires et anti-oxydants et une 

association à un risque relatif réduit de parodontite (61,62). Les résultats de ces étude soutiennent l’idée 

de l’immunonutrition en prévention. Néanmoins, l’évaluation de l’efficacité d’une supplémentation sur 

les paramètres parodontaux clinique reste encore trop floue et incertaine. 

Notons qu’on a des associations significatives entre apport en vitamine C et réduction du risque de 

maladie parodontale (62,63). Concernant les polyphénols, de nombreuses études tendent à montrer une 

relation inversement significative entre sa concentration et le risque de parodontite (64,65). Attention 

quant à la nature transversale (64), au faible échantillon de participants (65), de plus cette association 

n’est pas montrée pour tous les polyphénols (seulement pour béta-carotène, béta-cryptoxanthine, 

lycopène). 

III.3.B Patients cibles 

Un autre aspect à considérer est la variabilité de la réponse à la supplémentation en fonction des 

caractéristiques individuelles des patients. Bien que l'étude des différences de réponse aux compléments 

alimentaires soit encore peu documentée dans le domaine de la parodontologie, elle est mieux 

développée en médecine, notamment en ce qui concerne la prévention des maladies chroniques telles 

que le diabète de type 2, et les maladies cardiovasculaires. 

Selon Jean-Louis Schlienger, professeur de nutrition à la Faculté de Médecine de Strasbourg, les 

compléments alimentaires n’apportent pas de bénéfices significatifs chez des individus en bonne santé 

et sans carences identifiées (66). Les études cliniques montrent des résultats contrastés. En effet, chez 

les patients en bonne santé sans carences nutritionnelles cliniques ; les compléments alimentaires 

Doit-on supplémenter tous les patients pour prévenir une maladie parodontale ?  
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n’apportent aucun bénéfice à la réduction du risque de développer des maladies chroniques, même pour 

les patients à risque (66). Les patients sains sont définis par un état en bonne santé, classe favorisée, 

non-fumeur, alimentation de bonne qualité, ne présentant aucun signe de carence. À l’inverse, les 

compléments alimentaires peuvent être intéressants pour certaines populations à risque : 

- Fumeurs et alcooliques 

- Personnes suivant des régimes restrictifs (végétariens, cétogènes, etc.) 

- Patients souffrant de pathologies digestives ou ayant subi une chirurgie bariatrique 

- Femmes enceintes 

- Personnes sous traitements médicamenteux (metformine, antiépileptiques, méthotrexate, 

corticoïdes...) 

Toutes ces situations ont pour point commun le risque de carence vitaminique d’où l’indication de la 

supplémentation. Il paraît raisonnable de supposer que cette observation soit également transposable en 

parodontologie.  

Si nos patients cibles concernent des patients carencés il est primordial de :   

• Cibler les carences par une évaluation biologique et une prise en charge multidisciplinaire 

: la détection précise des carences requiert une évaluation biologique approfondie et régulière, 

combinée à une prise en charge pluridisciplinaire (nutritionnistes, médecins, pharmaciens) afin 

d’établir un diagnostic personnalisé et de définir une stratégie nutritionnelle adaptée. 

• Identifier les populations à risque de carences nutritionnelles : Certaines populations, telles 

que les fumeurs, les personnes consommant de l'alcool en excès, celles sous traitements 

médicamenteux spécifiques ou soumises à un stress chronique, sont particulièrement 

susceptibles de présenter des déséquilibres nutritionnels. Ces facteurs de risque doivent être pris 

en compte pour orienter la supplémentation vers ceux qui en bénéficieraient le plus (35,67,68) 

 

 

La supplémentation ne doit pas être proposée de manière systématique. Une évaluation préalable 

est essentielle pour identifier les besoins individuels et cibler les patients qui pourraient en tirer un 

réel bénéfice. 
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III.4 Efficacité de l’immunonutrition 

Il est essentiel de prendre en compte les variations de réponse entre les individus, car des facteurs tels 

que la génétique, l'état de santé général, le mode de vie et les habitudes alimentaires peuvent influencer 

l'efficacité de l'immunonutrition. 

III.4.A Alimentation 

Les études convergent pour démontrer qu'une alimentation pauvre en sucres, riche en fibres et présentant 

un rapport optimal d'acides gras oméga-6 à oméga-3 contribue à réduire le risque de maladies 

parodontales pour la population générale (69). Ces recommandations restent à ce jour générales, il 

n'existe pas de recommandations spécifiques pour des types d’individus.  

Des résultats d’une étude clinique menée par Staudte et al., étudiant l’effet du pamplemousse sur les 

paramètres parodontaux et le taux plasmatique de vitamine C, montrent une différence d’efficacité 

d’entre patients non-fumeurs et fumeurs. 58 patients atteints de parodontite ont été répartis en deux 

groupes : un groupe test (n=38) dont l’alimentation est complétée par 2 pamplemousses par jour pendant 

2 semaines et un groupe témoin (n=20) ne consommant pas de pamplemousse. 22 sujets sains ont 

participé pour comparer les taux plasmatiques de vitamine C entre sujets sains et ceux atteints de 

parodontites. Les paramètres étudiés étaient les suivants : indice de plaque, indice de saignement, 

profondeur de poche au sondage, taux plasmatiques de vitamine C (au début de l’étude puis 2 semaines 

après). Les résultats montrent une réduction significative de l’indice de saignement dans le groupe test. 
Cependant, cette réduction n'a été significative que pour les non-fumeurs (70).  

Ainsi, cela nous amène à revoir les critères d’inclusion des études montrant des associations positives 

entre une alimentation anti-inflammatoire, des nutriments anti-oxydants et une réduction de 

l’inflammation parodontale. Dans l’étude clinique présentée dans la partie précédente, Woelber et al. 

ont montré qu’une alimentation saine réduit de manière significative l’inflammation parodontale (31). 

Cependant les critères d’inclusion sont les suivants : « âge ≥ 18 ans », « patients atteints de gingivite 

(GI > 0,5) », « un régime basé principalement sur les glucides ». Les critères d’exclusions : « fumeur », 

« « maladies infectieuses ou potentiellement mortelles », « prise d'antibiotiques dans les 3 mois 

précédant le début ou pendant la période d'étude », « médicaments influençant l'inflammation ou le 

saignement gingival (par exemple, anticoagulants, cortisone) », « maladies liées aux glucides ou à 

l'insuline (par exemple diabète) », « grossesse ou allaitement ». Les critères d’exclusions sont autant 

d’éléments qui peuvent interférer dans l’efficacité et nous interrogent quant à la variation de réponse 

face à l’adoption d’une alimentation saine anti-inflammatoire. 

La réponse à l’immunonutrition est-elle identique pour tout le monde ?  
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III.4.B Supplémentation 

Concernant les compléments alimentaires, leur utilisation en prévention reste très floue, et leur efficacité 

reste à démontrer. Une alimentation saine et équilibrée reste à privilégier (26).  Ainsi, la supplémentation 

ne doit pas être proposée de manière systématique. Une évaluation nutritionnelle préalable est essentielle 

pour identifier les carences (71). 

De nombreuses études s’intéressent aux situations à risque de carences, et plus précisément quels types 

de nutriments sont en quantité insuffisante. Néanmoins, nous devons rester prudent, une évaluation 

biologique restera l’analyse de référence pour notre patient et requiert une prise en charge 

pluridisciplinaire (nutritionniste, médecin). Notons qu’il est toujours recommandé d’adopter une 

alimentation saine et équilibrée, anti-inflammatoire, avec les compléments alimentaires. Cela sous-

entend-il une différence d’efficacité ?  

 

III.5 Limites de l’immunonutrition 

III.5.A Alimentation 

Les recommandations nutritionnelles basées sur une alimentation riche en antioxydants et anti-

inflammatoires présentent des limites, notamment leur caractère trop général. Ces conseils ne tiennent 

pas compte des différences individuelles d'absorption, de métabolisme ou des besoins spécifiques liés à 

des conditions de santé particulières, ce qui peut réduire leur efficacité dans une approche 

d'immunonutrition. Par ailleurs, la majorité des données disponibles proviennent d’études 

observationnelles plutôt que d’essais cliniques rigoureux, ce qui complique l'établissement de protocoles 

de prise en charge individualisés. 

III.5.B Supplémentation 

Actuellement, aucune société scientifique en parodontologie ne recommande officiellement 

l'utilisation de compléments alimentaires à des fins préventives pour les maladies parodontales. Les 

directives se concentrent principalement sur des mesures telles que l'hygiène bucco-dentaire rigoureuse, 

le contrôle de la plaque dentaire, l'arrêt du tabac et la gestion des facteurs de risque systémiques. 
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De plus, il n'existe pas de preuve concluante de l'efficacité de la supplémentation en prévention des 

maladies parodontales. Le champ d'indication pour ces compléments reste également confus, et leur 

efficacité est variable selon les patients. L'intérêt de la supplémentation en micronutriments doit reposer 

sur une approche individualisée. Si certaines populations à risque peuvent en tirer un bénéfice, elle ne 

remplace ni une alimentation équilibrée ni une bonne hygiène bucco-dentaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Si l’efficacité de l’immunonutriton dépend grandement de facteurs liés au patient ; comment 

peut-on intégrer l’approche nutritionnelle ?  

L’utilisation de compléments alimentaires en prévention reste empirique et doit être évaluée au cas 
par cas, en complément d’une prise en charge globale (hygiène, alimentation équilibrée, arrêt du 

tabac, etc.). 

Les preuves actuelles sont insuffisantes pour justifier des recommandations formelles concernant 

leur supplémentation. Par conséquent, l'accent est mis sur une alimentation équilibrée et variée pour 

assurer un apport adéquat en nutriments essentiels, plutôt que sur l'utilisation de compléments 

alimentaires spécifiques. 

(CC BY-NC-ND 4.0) MATHIEU



65 

 

IV. L’état nutritionnel : un équilibre personnalisé 

Nous venons de constater que les effets sur l’organisme peuvent être différents pour un même apport 

alimentaire, une même supplémentation. En effet, les effets de notre alimentation dépendent de 

nombreux facteurs génétiques et environnementaux, qui modulent l’absorption, le métabolisme et 

l'impact des nutriments sur l 'organisme. Nous avons jusqu’à présent comparé l’apport alimentaire sans 

prendre en compte les différences propres au patient. Le but de cette partie est d’étudier cette balance 

entre apports et besoins nutritionnels et les facteurs modulateurs associés afin de mieux appréhender les 

effets de notre alimentation. 

IV.1 Définition de l’état nutritionnel  

L’état nutritionnel est une composante clé de la nutrition, reflétant l’interaction entre notre organisme et 

les aliments assimilés. Autrement dit, il permet d’évaluer comment une personne exploite les nutriments 

en tenant compte de ses caractéristiques personnelles comme son âge, son mode de vie, ou sa santé (72). 

IV.1.A Équilibre nutritionnel  

L’état nutritionnel peut être équilibré ou non :  

o État équilibré : Un état nutritionnel équilibré correspond à une adéquation entre les 

apports nutritionnels et les besoins métaboliques (Figure 11). 

▪ Réponse immuno-inflammatoire modérée et protection des tissus 

parodontaux : L’inflammation est contrôlée, réduisant ainsi les risques de 

progression des maladies parodontales. Meilleure résistance au stress oxydatif 

et à l’agression bactérienne grâce à un apport suffisant en antioxydants, oméga-

3, et autres nutriments essentiels. 

o État déséquilibré : Déficit ou excès de certains nutriments conduisant à des déséquilibres 

immunitaires et inflammatoires. 

▪ Carences nutritionnelles (ex : vitamine C, D) : Elles entraînent une réponse 

inflammatoire exacerbée, avec une destruction accrue des tissus parodontaux. 

▪ Excès nutritionnels (ex : excès d’oméga-6) : Favorise une réponse pro-

inflammatoire, augmentant la production de cytokines inflammatoires (TNF-α, 

IL-1β) et la génération de ROS. 
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FIGURE 11 : REPRÉSENTATION D’UN ÉTAT NUTRITIONNEL ÉQUILIBRÉ 

 

IV.1.B Les apports nutritionnels  

Les apports nutritionnels englobent le processus allant de l'ingestion des aliments, à leur digestion, 

puis à l'absorption des nutriments (Figure 12) (73).  

 

FIGURE 12 : LES ÉTAPES CLÉS DES APPORTS NUTRITIONNELS  

 

Ingestion

•Entrée des aliments

Digestion

•Dégradation des aliments en
nutriments

Absorption

•Passage des nutriments dans
la circulation sanguine et
lymphatique

Apports nutritionnels Besoins métaboliques 

L'équilibre entre l'apport nutritionnel et les besoins métaboliques est essentiel pour maintenir une 

bonne santé et un fonctionnement optimal de l'organisme. Un état nutritionnel déséquilibré devient 

un facteur de risque majeur pour le développement et l’aggravation des maladies parodontales. 

L’état nutritionnel peut être déséquilibré soit par des apports déséquilibrés soit par des besoins 
métaboliques modifiés et non compensés par les apports nutritionnels. 

Un état nutritionnel non équilibré comporte les mêmes conséquences qu’une alimentation pro-

inflammatoire. Elle est en faveur d’une inflammation de bas-grade, facteur modifiant la réponse de 

l’hôte lors d’une attaque bactérienne parodontale. 
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Il existe une variation inter et intra-individuelle de la quantité de nutriments absorbée. Les étapes clés 

aboutissant à l’absorption sont soumises à de nombreux facteurs modulateurs que nous avons catégorisés 

en facteurs modifiables ou non (Tableau 13). 

Les facteurs modulateurs de l’ingestion ne sont pas abordés puisqu’ils dépendent directement des choix 

et comportements alimentaires (abordés dans la partie II). 

 

TABLEAU 13 : FACTEURS MODIFIABLES ET NON MODIFIABLES INFLUENÇANT LA DIGESTION ET 
L’ABSORPTION DES NUTRIMENTS (25,43) 

 

 

Facteurs 
modifiables 

Type de facteur Impact 

Habitudes alimentaires 

(fréquence des repas, 

horaires) 

Influence l’assimilation des nutriments et le contrôle de la glycémie. 

Mode de préparation 

des aliments 

 

Certaines méthodes de cuisson préservent ou détruisent les nutriments. 

L'absorption peut être optimisée ou réduite en fonction des méthodes 

choisies. 

Interactions 

alimentaires  

Certaines associations augmentent ou diminuent l'absorption des 

nutriments (Ex. : vitamine C pour l'absorption du fer). 

Déficit en 

micronutriments  

Carence en zinc ou en fer peut perturber les processus digestifs. 

Stress oxydatif Altère la muqueuse digestive et peut réduire l’efficacité des processus 

digestifs et d’absorption. 

Activité physique Amélioration de la circulation sanguine, de la digestion et de 

l'absorption des nutriments.  
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Stress Perturbation de la digestion, réduction de l'absorption des nutriments et 

impact sur les choix alimentaires (grignotage, alimentation 

émotionnelle). 

Tabac - Alcool Réduction de l’absorption des nutriments. 

Médicaments Modifient l’absorption. 

Facteurs 

non 
modifiables 

Génétique 
Les prédispositions génétiques influencent l’efficacité d’absorption et 

d’utilisation des nutriments. 

Âge 

Chez les personnes âgées : réduction de la sécrétion gastrique, 

diminution des enzymes digestives et ralentissement de la vidange 

gastrique. 

Chez les nourrissons : immaturité du système digestif et enzymatique. 

Sexe 

Les hormones sexuelles (œstrogène, progestérone, testostérone) 

modulent certaines enzymes ou transporteurs intestinaux ce qui 

influence l'absorption (différence d’absorption du fer, calcium, 

vitamine D). 

Il existe des différences de composition du microbiote entre les sexes, 

qui peuvent influencer l’absorption des nutriments. 

Santé gastro-intestinale 
Réduit la capacité de l'organisme à digérer et absorber les nutriments 

essentiels. 

Pathologies chroniques 

(dont troubles 

métaboliques comme 

le diabète ou l’obésité, 

Impact sur la digestion, la capacité d’absorption des nutriments. 
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MICI, insuffisance 

rénale) 

Environnement 

Impact sur la digestion, la capacité d'absorption des nutriments, peut 

altérer leur efficacité (ex. : pollution de l'air impliquant la 

biodisponibilité de certains nutriments / cenlimat chaud : manque 

d’appétit, digestion difficile des corps gras ). 

        
 

IV.1.C Les besoins métaboliques 

Les besoins métaboliques correspondent à la quantité de nutriments nécessaire pour assurer les fonctions 

physiologiques. Lorsque ces besoins ne sont pas satisfaits par l'alimentation, des dysfonctionnements 

peuvent survenir (73). Néanmoins, pour une même quantité de nutriments disponibles leur utilisation 

par l’organisme ne sera pas identique. Le métabolisme des nutriments possède des variations inter et 

intra-individuelles sous l’effet des nombreux facteurs modifiables ou non. 

Nous avons également classé les facteurs agissant sur le métabolisme en facteurs modifiables ou non 

(Tableau 14). Les facteurs modifiables agissent sur l’efficacité du métabolisme et l’utilisation des 

nutriments. Les facteurs non modifiables déterminent la base sur laquelle le métabolisme fonctionne. 
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TABLEAU 14 : FACTEURS MODIFIABLES ET NON MODIFIABLES DES BESOINS MÉTABOLIQUES (25,43) 

 Type de facteur Impact 

Facteurs 
modifiables 

Activité physique Augmentation de l'utilisation des glucides et lipides 

pour produire de l'énergie. 

Stress Perturbation du métabolisme (augmentation du 

cortisol et métabolisme du glucides peut être 

perturbée). 

Exposition à des toxines 

(Pollution, tabac, alcool, 

substances toxiques) 

Altération des fonctions hépatiques et rénales, 

affectant la métabolisation et l'élimination des 

nutriments. 

Sommeil (Qualité et quantité) Régulation du métabolisme hormonal (leptine, 

ghréline) et l’utilisation des glucides et des lipides. 

Traitements médicaux Modification du métabolisme des nutriments. 

Environnement 

 

 

Climat froid : augmentation du métabolisme (plus 

d’exercice, thermogenèse). 

Climat chaud : augmentation du métabolisme 

(dépense énergétique plus importante lors de 

l’effort). 

Facteurs non 
modifiables 

Âge Influence du métabolisme de base (le métabolisme 

ralentit avec l'âge). 

Sexe Influence du métabolisme de base (les hormones 

sexuelles influencent le métabolisme de base, la 

masse musculaire et le stockage des graisses). 
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L’adoption d’une alimentation saine, anti-inflammatoire, n’est pas suffisante pour maîtriser 

l’équilibre de l’hôte et maintenir une santé parodontale. 

En effet, les effets anti-inflammatoires d’une alimentation saine ne dépendent pas uniquement du 

régime alimentaire. De nombreux facteurs modifiants sont à prendre en compte. 

Une approche globale de la nutrition est essentielle, les conseils alimentaires généraux ne sont pas 

suffisants. 

État physiologique (grossesse, 

composition corporelle) 

Grossesse : les besoins sont augmentés. 

Masse musculaire élevée : le métabolisme de base 

est augmenté. 

Prédispositions génétiques Influence du métabolisme de base par des 

prédispositions métaboliques (ex. : intolérance au 

lactose, métabolisme des lipides). 

Pathologies chroniques 

(troubles métaboliques comme 

le diabète ou l’obésité, MICI, 

insuffisance rénale) 

Modification des besoins métaboliques et des 

mécanismes d’utilisation des nutriments. 
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IV.2 Intégration de l’état nutritionnel en santé parodontale   

 

 

Les facteurs modifiants l’état nutritionnel entretiennent une inflammation de bas-grade. Les facteurs 

impliqués dans la pathogenèse des maladies parodontales sont pour beaucoup impliqués dans 

l’augmentation de la charge inflammatoire systémique. Ces facteurs ont pour point commun d’entretenir 

une inflammation systémique, affaiblissant la réponse immuno-inflammatoire des tissus parodontaux. 

La santé parodontale repose sur le maintien d’un équilibre entre charge bactérienne (définie par le 

microbiote oral) et réponse de l’hôte (influencée par de nombreux facteurs de risque). Cet équilibre est 

influencé par de nombreux équilibres systémiques, que nous allons nommer périphériques puisque non 

liés directement à la maladie parodontale (Figure 13). 

 

FIGURE 13 : MAINTIEN DE LA SANTÉ PARODONTALE : UN JEU D’ÉQUILIBRES 

 

La rupture des équilibres périphériques prédispose à une inflammation systémique. Ces équilibres 

agissent indirectement sur l’équilibre hôte-bactéries, pilier du maintien de la santé parodontale. 

Équilibre 
Hôte-

Bactéries

Équilibre 
anti-

oxydants/ 
oxydants

Équilibre 
nutritionnel

Équilibre 
hormonal

Nous remarquons que de nombreux facteurs modifiant l’état nutritionnel sont communs à la 

pathogenèse des maladies parodontales, quel est le lien ?  
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Chaque équilibre résulte d’une interaction entre facteurs environnementaux, génétiques, acquis que nous 

avons catégorisés en facteurs modifiables ou non (Figure 14). 

FIGURE 14 : FACTEURS MODIFIABLES ET NON MODIFIABLES DES ÉQUILIBRES DE LA SANTÉ 

PARODONTALE 

Dans l’équilibre hôte-bactéries, nous retrouvons des facteurs locaux propres à cet équilibre. À 

l’exception de ceux-ci, nous remarquons que les autres facteurs sont communs aux équilibres 

périphériques. Ainsi, nous pouvons dire que tous ces équilibres sont liés, le résultat de leur interaction 

détermine la réponse immuno-inflammatoire de l’hôte.   

  

 

 

 

 

•Facteurs modifiables : stress, sédentarité, tabac, alcool, HBD, 
suivi, facteurs locaux,médicaments, maladies métaboliques, 
nutrition

•Facteurs non modifiables : génétique, sexe, âge, maladies 
chroniques

Équilibre Hôte-Bactéries

•Facteurs modifiables : stress, sédentarité, tabac, alcool, 
pollution, médicaments, maladies métaboliques, nutrition, 
fatigue

•Facteurs non modifiables : génétique, sexe, âge 
(vieillissement), maladies chroniques(déficit immunitaire), 
infection

Équilibre anti-
oxydants/oxydants

•Facteur modifiables des apports et des besoins nutritionnels
•Facteurs non modifables des apports et des besoins 
nutritionnels

Équilibre nutritionnel

•Facteurs modifiables : stress, sédentarité, tabac, alcool, 
exposition à des perturbateurs endocriniens, médicaments, 
maladies métaboliques, nutrition, sommeil

•Facteurs non modifiables : génétique, sexe, âge, état 
physiologique, maladies chroniques ou endocriniennes

Équilibre hormonal

La nutrition, facteur modifiable, joue un rôle central et transversal qui influence directement ou 

indirectement tous les équilibres impliqués dans la santé parodontale. Elle est à la fois un facteur 
clé modifiable et un équilibre périphérique à part entière. 
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IV.3 Mise en situation : application de l’immunonutrition 

Nous venons d’établir que l’alimentation peut modifier l’état inflammatoire systémique, et peut elle-

même être modifiée par des facteurs de risques parodontaux.  

L’application et l’efficacité de l’immunonutrition, soutien du système immunitaire via une approche 

alimentaire, ne reposent pas seulement sur l’apport en nutriments (à propriétés anti-oxydantes et anti-

inflammatoires). L’efficacité s’adapte aux facteurs de risques présents interagissant avec la nutrition.  

Nous n’étudierons pas les facteurs de risque non modifiables, certes essentiels mais qui ne peuvent être 

un levier dans la prévention parodontale. 

IV.3.A Exemple : stress et immunonutrition 

Il est important de distinguer le stress aigu (réaction immédiate et temporaire) du stress chronique (stress 

prolongé). Nous aborderons uniquement le stress chronique. Le stress, au-delà des émotions qu’il peut 

procurer (anxiété, peur, irritabilité, frustration), provoque de réels changements biologiques et 

comportementaux.  

Les changements biologiques (augmentation du cortisol, de catécholamines) peuvent altérer le 

microbiote en favorisant le développement de bactéries parodontopathogènes (74). Ils entraînent 

également une augmentation de la charge inflammatoire systémique, via l’augmentation de cytokines 

pro-inflammatoires et de ROS.  

D’un point de vue nutritionnel, l’absorption et le métabolisme des nutriments sont modifiés.  

- L’absorption est altérée via la modification de la sécrétion d’acide au niveau de l’estomac ce qui 

perturbe le fonctionnement des enzymes de l’estomac. De plus, le cortisol diminue l’efficacité 

des enzymes digestives gastriques et la plupart des enzymes sont sécrétées en moins grande 

quantité.  

- Les besoins métaboliques sont augmentés, certains micronutriments comme le magnésium la 

vitamine B ou C voient leur consommation augmentée (75). 
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La composante comportementale concerne toutes les modifications à risque adoptées par le patient 

pour compenser le stress : 

- Comportements alimentaires : apport quantitatif augmenté ou diminué (grignotage 

émotionnel) ; apport qualitatif altéré (consommation d’aliments riches en acide gras et 

caloriques)  

- Habitudes à risque : compensation avec le tabac et/ou l’alcool 

- Insuffisance HBD + suivi bucco-dentaire 

- Parafonctions (bruxisme) 

- Perturbation du sommeil 

Comme l’illustre la figure 15, les conséquences biologiques et comportementales ont un impact sur les 

équilibres central et périphériques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 15 : LES IMPACTS DU STRESS SUR LES ÉQUILIBRES CENTRAL ET PERIPHERIQUES 
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Bien que l'amélioration de l'état nutritionnel puisse contribuer à réduire l'inflammation systémique, elle 

n'est qu'un élément parmi d'autres dans un contexte de stress chronique. En effet, le stress provoque 

entre autres des déséquilibres hormonaux et un stress oxydatif persistant, qui créent à leur tour une 

inflammation chronique et un environnement propice au développement des bactéries 

parodontopathogènes. Cela dit, une bonne nutrition peut interagir positivement avec ces systèmes en 

aidant à réduire l'inflammation et à améliorer la réponse immunitaire, même si elle ne corrige pas 

entièrement les autres déséquilibres liés au stress. 

Par ailleurs, les facteurs comportementaux et locaux jouent un rôle déterminant dans l’apparition et la 

progression des maladies parodontales. Une mauvaise hygiène bucco-dentaire, le tabagisme et d’autres 

comportements à risque peuvent altérer l’absorption et le métabolisme des nutriments, diminuant ainsi 

l’efficacité de l’immunonutrition. Corriger ces facteurs comportementaux permet non seulement de 

réduire le risque parodontal, mais aussi de potentialiser les effets bénéfiques des interventions 
nutritionnelles. 

 

 

 

 

 

 

 

Le rétablissement de l’état nutritionnel (comblement des carences en magnésium vitamines / 

suppléments en anti-inflammatoires comme oméga-3) est-il suffisant pour empêcher les effets 

néfastes du stress sur les tissus parodontaux ?  
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IV.3.B Exemple : Tabac et immunonutrition 

 

La conclusion s'applique également au tabac et à d'autres comportements à risque. Ces facteurs 

comportementaux perturbent l'absorption et le métabolisme des nutriments, et favorisent un 

environnement inflammatoire (par exemple via une élévation du cortisol ou d'autres médiateurs 

inflammatoires) et compromettent la santé parodontale (Figure 16). La correction des habitudes à risque 

permet de réduire directement le risque parodontal et de potentialiser les effets bénéfiques de 

l'immunonutrition sur le tissu parodontal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 16 : LES IMPACTS DU TABAC SUR LES ÉQUILIBRES CENTRAL ET PERIPHERIQUES 
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Le rétablissement de l’état nutritionnel est-il suffisant pour empêcher les effets néfastes du tabac 

sur les tissus parodontaux ?  
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V. Approche nutritionnelle préventive des maladies parodontales 

Nous avons vu qu’un état nutritionnel équilibré est en faveur d’une santé parodontale. Ainsi, la 

rééquilibration de l’état nutritionnel sera recherchée pour optimiser la santé parodontale et limiter la 

progression des atteintes inflammatoires et infectieuses du parodonte. La prise en charge repose sur une 

évaluation initiale de l'état nutritionnel du patient, suivie d'une adaptation des apports alimentaires et 

d'une modification des habitudes de vie. 

V.1 Évaluation de l’état nutritionnel  

L’évaluation de l’état nutritionnel repose sur un questionnaire médical complété par un examen clinique. 

V.1.A Anamnèse générale et questionnaire nutritionnel 

Le diagnostic d'un déséquilibre nutritionnel repose sur une anamnèse approfondie, incluant l'état général 

du patient, ses habitudes alimentaires et son hygiène bucco-dentaire. 

Le questionnaire médical de la SFPIO permet une première évaluation de l'état général et dentaire du 

patient, notamment en recueillant des informations sur le poids, l'IMC, l'alimentation et l'activité 

physique (Figure 17).  

FIGURE 17 : EXTRAIT DU QUESTIONNAIRE MÉDICAL DE LA SFPIO (4) 
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Les notions de poids et de taille sont indispensables dans l’évaluation de l’IMC du patient. L’IMC est 

un bon indicateur de l’état nutritionnel : une altération de celui-ci est un indicateur de risque de 

dénutrition ou de surconsommation. Rappelons que l’IMC est égal au Poids (kg) / Taille² (m²). Un IMC 

normal se situe entre 18,5 et 24,9. Un résultat inférieur correspond à une dénutrition, supérieur à un 

surpoids.  

La pratique sportive et la notion de régimes (on entend par là des régimes d’exclusion surtout source de 

carences) sont des informations intéressantes. Cependant les questions restent limitées, elles méritent 

d’être complétées en questionnant sur la fréquence alimentaire, le type d’aliments par exemple. 

Nous pouvons compléter les questions de la SFPIO pour cibler de manière plus précise l’hygiène 

alimentaire de notre patient, et détecter des éventuelles carences et troubles alimentaires (Tableau 16). 

 

TABLEAU 15 : QUESTIONS COMPLÉMENTAIRES POUR MIEUX CIBLER LES HABITUDES 
ALIMENTAIRES DU PATIENT 

Questions Réponses 

Choix 1 Choix 2 Choix 3 Choix 4  

À quelle fréquence mangez-vous 

dans la journée ?  

 

1 repas par 

jour 

2 repas par jour 

 

3 repas par 

jour 

 

Plus de 3 repas 

Concernant vos plats Je les cuisine   

 

Ce sont des repas 

tout fait, je les 

réchauffe 

 

Je commande ou je mange à 

l’extérieur 

Adoptez-vous un 

régime alimentaire spécifique ?  

Si oui lequel ? (Végétarien, 

cétogène…) 
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Avez-vous des problèmes 

digestifs 

Jamais Rarement Régulièrement 

À quelle fréquence prenez-

vous ? 

Boissons sucrées (coca, pepsi, 

orangina…) 

Biscuits salés d’apéritif (chips, 

tucs, …) / Biscuits sucrés 

(biscuits et bonbons) 

Fruits/Légumes 

Poisson 

Viande 

Céréales, riz, pâtes 

Jamais    

 

1fois/semaine  

 

Plusieurs 

fois/semaine 

 

1 fois/jour 

 

Avez-vous déjà pris des 

compléments alimentaires ? 

Si oui quel type de 

supplémentation (vitamine C, B, 

D, zinc, magnésium ?)  

Non, jamais 

 

  

Oui, de mon plein 

gré 

Oui, sur prescription médicale 
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Ces questions nous apportent une idée sur :  

- La fréquence des repas : la régularité des apports énergétiques influence l’absorption ; c’est un 

indicateur également des troubles du comportement alimentaire (compulsion, dénutrition). 

- La qualité des aliments : une personne mangeant la majorité du temps des plats déjà cuisinés 

a une alimentation plus riche en produits transformés (source d’inflammation) 

(76).

 

- Désordres digestifs : source d’une malabsorption/ métabolisme dysfonctionnel des nutriments 

(source d’inflammation). 

- Les types d’aliments : pour cibler la diversité ou non des aliments, des éventuelles carences ou 

excès.  

Tout comportement alimentaire à risque de carence, de malnutrition, de dénutrition devra être expliqué 

au patient dans le but de modifier son hygiène alimentaire en faveur d’une alimentation équilibrée. 

L’interrogatoire médical est primordial pour comprendre l’état parodontal de notre patient. Il nous donne 

des indices sur les éventuels facteurs modifiants parodontaux propres à notre patient. 

L’établissement précis de l’état nutritionnel passe par des examens biologiques (bilan vitaminique, statut 

minéral) et des questionnaires spécifiques comme le Mini Nutritional Assessment (MNA) (77). 

V.1.B Examen clinique et recherche de signes fonctionnels 

L'examen clinique doit rechercher des signes d'inflammation parodontale, en distinguant les cas où 

l'inflammation est clairement liée à la plaque dentaire de ceux où des facteurs modifiants (locaux et 

systémiques incluant l'alimentation) peuvent intervenir (6). 

Des signes extra-buccaux peuvent également orienter le diagnostic : 

• Peau sèche, chute de cheveux, retard de cicatrisation : Potentielle carence en vitamines et 

minéraux. 

• Inflammation généralisée : Stress oxydant lié à un déséquilibre alimentaire. 

L’origine de l’inflammation des tissus parodontaux doit être recherchée en premier dans le lien plaque-

inflammation. Si ce lien est évident, le contrôle de plaque permettra de diminuer l’inflammation. Si ce 

lien n’est pas évident (faible quantité de plaque et inflammation), alors le contrôle de plaque ne sera pas 

suffisant et la maîtrise des facteurs est d’autant plus importante (6). 
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Si le questionnaire médical nous indique un état nutritionnel non équilibré et l’examen clinique un état 

inflammatoire parodontal : un équilibre de l’état nutritionnel sera recherché au travers de la modification 

des habitudes alimentaires et des facteurs liés au mode de vie. Comme vu dans la partie précédente il 

existe d’autres facteurs qui influencent l’état nutritionnel mais nous nous intéressons seulement sur les 

facteurs modifiables. 

 

V.2 Modification des facteurs alimentaires  

V.2.A Optimisation des apports nutritionnels  

Comme vu supra les apports doivent être adaptés aux besoins métaboliques.  

• Fréquence des repas : veiller à un apport régulier, éviter les grignotages entre les repas 

• Qualité des aliments : limiter les aliments ultra-transformés, réduire les glucides simples et les 

acides gras saturés 

• Type d’aliments : varier le plus possible les apports 

• Hydratation : bien s’hydrater pour favoriser l’absorption des nutriments et l’élimination des 

toxines 

Le régime alimentaire doit être pauvre en sucre et en acides gras saturés, mais riche en polyols, fibres, 

acides polyinsaturés, vitamine A, vitamine B, vitamine C, calcium et polyphénols (69). 

L'objectif est d'adapter les apports en fonction des besoins propres au patient en : 

• Corrigeant les carences : Augmentation de la consommation d'aliments riches en 

micronutriments essentiels (fer, zinc, vitamine D, antioxydants) 

• Encourageant une alimentation anti-inflammatoire : Privilégier un régime méditerranéen 

riche en oméga-3, polyphénols et fibres 
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V.2.B Supplémentation nutritionnelle 

La supplémentation peut être envisagée en cas de carences avérées, mais elle doit rester prudente. Un 
manque d'apport alimentaire ne signifie pas nécessairement une carence biologique (25). Le 

chirurgien-dentiste doit rester dans son champ de compétences et, si nécessaire, orienter le patient vers 

un médecin ou un diététicien. Le dentiste peut néanmoins évaluer approximativement les apports 

alimentaires du patient en se basant sur ses habitudes et fournir des conseils diététiques prenant en 

compte ses préférences. Les recommandations alimentaires du Programme national nutrition santé 

(PNNS) servent de référence pour ces conseils, visant à assurer une alimentation adéquate, en particulier 

pour les patients à risque de dénutrition (79). 

 

V.3 Modification des facteurs liés au mode de vie 

L’optimisation de l’utilisation des nutriments et la régulation des fonctions biologiques passent par : 

• L’activité physique, qui améliore la circulation sanguine et la régulation métabolique. 

• La gestion du stress et du sommeil, qui influence la réponse inflammatoire et la régulation 

hormonale. 

• L’arrêt du tabac et de l’alcool, qui impactent négativement l’absorption des nutriments et 

majorent l’inflammation systémique. 

La rééquilibration de l'état nutritionnel repose sur une adaptation des apports alimentaires et une 

modification du mode de vie.  

Enfin, si une réorientation diététique est nécessaire, une collaboration avec un nutritionniste ou un 

médecin peut être envisagée afin d'optimiser la prise en charge du patient. 
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VI. Voie de recherche : optimiser l’approche nutritionnelle 

Nous avons exploré les effets bénéfiques de l'alimentation sur la santé parodontale en soulignant les 

propriétés anti-inflammatoires et antioxydantes de certains nutriments. Cependant, la nutrition ne peut 

être étudiée de manière isolée. Sa grande complexité réside dans la variation des effets des nutriments 

sur l’organisme régie par son interaction avec de nombreux facteurs. Bien que des résultats prometteurs 

d’une alimentation anti-inflammatoire aient été obtenus, il reste de nombreuses questions à approfondir 

pour rendre l’approche nutritionnelle plus précise et efficace dans la prévention des maladies 

parodontales. 

Tant que nous ne pouvons mesurer l’impact de la nutrition nous ne pouvons appliquer une approche 

personnalisée. Cet impact n’est pas lié uniquement par notre alimentation mais il est la résultante des 

interactions des nutriments avec notre organisme et ses facteurs propres. 

Afin d’optimiser l’approche nutritionnelle, il serait intéressant de quantifier les impacts des facteurs 
de risque sur la nutrition. Étudier par exemple l’impact sur la nutrition de facteurs tels que l’alcool, le 

tabac, le stress, le sport. On obtiendrait comme un histogramme avec pour chaque facteur étudié la 

quantification de son impact sur l’absorption et le métabolisme des nutriments. Pour chaque facteur il 

faudrait établir un gradient d’intensité. Par exemple pour un patient fumeur, l’impact sur la nutrition 

serait différent si le patient fume 3 cigarettes ou 10 ou 20 depuis 5, 10 ou 20 ans.  
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Conclusion générale 

 

L'alimentation, bien que reconnue comme un indicateur de risque des maladies parodontales, 

n'est pas encore pleinement considérée comme un facteur de risque direct en raison du niveau de preuve 

insuffisant. Cependant, elle joue un rôle crucial dans la modulation de la réponse inflammatoire et 

oxydante de l'hôte, agissant soit de manière aggravante en augmentant l'inflammation locale, soit de 

manière bénéfique en réduisant l'inflammation par ses effets anti-inflammatoires et antioxydants. 

Néanmoins, l'adoption d'un régime alimentaire anti-inflammatoire, bien que favorable, ne suffit pas à 

elle seule à garantir une prévention efficace des maladies parodontales. De nombreux facteurs 

modulateurs influencent l'absorption et le métabolisme des nutriments, essentiels à un état nutritionnel 

équilibré. 

Ces facteurs modulateurs sont souvent communs aux facteurs de risque parodontaux. En induisant 

directement une inflammation systémique par le stress oxydatif et la production de cytokines pro-

inflammatoires, ou indirectement en altérant l’absorption des nutriments, ces facteurs créent un 

environnement propice à une inflammation de bas grade, qui influence négativement l’état nutritionnel 

et, par conséquent, la santé parodontale. Ainsi, une véritable rééquilibration de l’état nutritionnel passe 

par l’identification de ces facteurs modifiants, suivi d’un changement de comportement alimentaire et 

de mode de vie, permettant de corriger les déséquilibres et de restaurer un métabolisme optimal des 

nutriments. 

Si l'intégration de la nutrition dans la prévention parodontale semble prometteuse, il est essentiel de 

poursuivre les recherches pour quantifier précisément l'impact des facteurs de risque sur l’état 

nutritionnel et leur influence sur l’efficacité des stratégies préventives actuelles. Une meilleure 

compréhension de ces interactions pourrait non seulement enrichir les protocoles existants, mais aussi 

ouvrir la voie à des approches plus ciblées et personnalisées pour améliorer la prise en charge des 

patients à risque parodontal. 
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  Résumé :  
       Cette thèse explore le rôle de la nutrition dans la prévention des maladies parodontales, en examinant ses 
interactions avec les mécanismes immuno-inflammatoires impliqués dans leur développement. Dans un 
premier temps, les mécanismes immunitaires et inflammatoires sous-jacents aux maladies parodontales sont 
analysés, avec une attention particulière portée à l'influence des facteurs environnementaux, notamment la 
nutrition, sur la modulation de la réponse de l’hôte. L'impact des nutriments, et plus précisément leurs effets 
anti-inflammatoires et antioxydants, est étudié sur l’inflammation parodontale et la composition du 
microbiote oral.  Par la suite, est établi l’impact des principaux régimes alimentaires sur la charge 
inflammatoire systémique, facteur de risque des maladies parodontales.  Le concept d'immunonutrition, qui 
vise à soutenir le système immunitaire par une approche nutritionnelle ciblée, est exploré en détail, en 
évaluant ses indications, son efficacité et ses limites. Il apparaît que l'efficacité de cette approche dépend 
largement des caractéristiques individuelles, notamment l'absorption et le métabolisme des nutriments, qui 
varient d'une personne à l'autre. 

Par la suite, l’étude approfondie de la nutrition conduit à l'introduction de la notion d'état nutritionnel, défini 
par l'équilibre entre les apports et les besoins nutritionnels individuels. Un équilibre est essentiel pour 
renforcer nos défenses immuno-inflammatoires et promouvoir une santé parodontale.  Il est démontré que de 
nombreux facteurs, qu'ils soient modifiables ou non, interagissent avec l'absorption et le métabolisme des 
nutriments, et que ces facteurs sont en grande partie communs à ceux impliqués dans la pathogenèse des 
maladies parodontales. Sur cette base, un protocole de rééquilibration de l'état nutritionnel est proposé, visant 
à renforcer la prévention parodontale. 

En conclusion, ce travail souligne la nécessité d’approfondir la recherche sur l'impact des facteurs modifiants 
l’état nutritionnel, élément indispensable pour optimiser l’efficacité d’une approche nutritionnelle préventive. 
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