
Probiotiques et 

Maladies Inflammatoires 

Chroniques de lôIntestin 



MICI 
 

ü Pathogénie inconnue, probablement multifactorielle et complexe = 
Prédisposition génétique - Facteur dôenvironnement ï Dysrégulation 
de lôimmunit® intestinale 

 

ü Pas de traitement physiopathologique 

 

 

ü Tt est encore symptomatique 

 

 

ü Tt conventionnel parfois mis en échec  

 

 

ü Dans les cas réfractaires essai de biothérapeutiques 
¸ Anti TNF 

¸ Probiotiques ? 



PROBIOTIQUES 

Pourquoi ? 

 

Hypothèse = Microbiote Intestinal  

 

Initiation des MICI 

 

Entretien des MICI 

 

Comment ? 

 

                                                      Plusieurs hypothèses  

Dérégulation de la réponse 

Imm Int/sujets génétiquement 

prédisposés  



Les hypothèses pathogéniques 

1. Microbiote Intestinal Anormal 

 

2. Microbiote Intestinal Normal 
 

Mais  

     Système immunitaire intestinal anormal 

 

3. Barrière épithéliale anormale  
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ü Agents infectieux exogènes 

candidats : 

¸ Mycobe avium paratub  

¸ E.coli, listeria M, yersinia : 

ü Pas dôarguments d®terminants  

ü Niveau de preuve insuffisant 

 

ü R¹le : assurer lôhom®ostasie de la 
muqueuse Int et prot®ger lôorganisme 
contre des entéropathogènes 

ü Etat normal : tolérance immunitaire  

ü MICI = Dysbiose +++: 
¸ Déséquilibre flore endo 

protec/antiinflamm 
 

VS 
 

¸ Flore endogène agressive 
proinflammatoire 

ü Arguments  
¸ Topographie des lésions  

¸ ¬ Bact dans le mucus 

¸ ¬ Enterobactéries E coli adhérent 

¸     Instabilité du microbiote dominant  

MICI = Maladie Infectieuse  

 

Anomalie de la flore endogène 

(microbiote)   



Anomalies du Microbiote Dominant 

(1) 

üMicrobiote Nl = 1014 bactéries 

üSujet normal =  
Å4 phylas bactériens : 

¸ Firmicutes (75%)  

¸  Bacteroïdetes (21%)  

¸  Actinobactéries (3%) 

¸ Proteobacteries  

 

Å4 Groupes dominants dans cet écosystème 

¸ Clostridium cocoides 

¸ Clostridium  leptum  

¸ Bifidobacterium  

¸ Bacteriodes  

Seksik, Beaugerie, Sokol, Marteau 



Anomalies du Microbiote Dominant 

(2) 

üMICI 

¸ ŹBiodiversité firmicutes (Ź clost  coccoides et 

leptum) 

¸ Ź Ratio firmicutes/bacteroïdetes  

¸ Ź Faecalibacterium prausnitzii (groupe clost 

Leptum) 

ÅŹ Dans la muqueuse intestinale  

ÅŹ Dans les selles  

ÅŹ Dans récidive post op 

 
Sokol IBD 2006, IBD 2009 

MC 
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Sujet normal = Tolérance 

Immunitaire  

    LPS  et PGN 

 

Recepteurs cellulaires (TLR2,TLR4,CD4é.) 

Activation C.de lôimmunit® Inn®e (macrop,PN, Movo) + Lympho 

 

Activation NFkB Č (f) de transcription  

 

             IFNG et IL 17 

 

Downmodulation  

 

 

tolérance Immunitaire  

 

 

 

Dégradation cyto du PGN 

 

MDP 

 

NOD2 



MICI :Système Immunitaire 

Anormal 
üMutation du gène CARD15/NOD2: altération de 

la modulation;    défensives  

üDéficit immunité innée 

ü   Expression CD 14 et/ou TLR = TLR4 sur 
macrophages 

üHyperactivation de lôimmunit® sp®cifique 
impliquant les lymphocytes T régulateurs qui 
réagissait à des constituants bactériens 
normaux (peptidoglicanes, lipopolysaccharides) 

üRupture de la tolérance immunitaire au 
microbiote  

Strober-Sartor  


