
 

 

UNIVERSITÉ DE LILLE  

FACULTÉ DE MÉDECINE HENRI WAREMBOURG  

Année : 2021 

 

 

THÈSE POUR LE DIPLÔME D'ÉTAT 

DE DOCTEUR EN MÉDECINE 

 

 

Trouble du comportement alimentaire et microbiote intestinal, une 

revue systématique de la littérature 

 

Présentée et soutenue publiquement le 13 octobre 2021 à 14h30 

au Pôle Recherche  

par Marie-Céline VIARD 

 

 

_______________ 

JURY  

Président :  

Monsieur le Professeur Olivier COTTENCIN 

Assesseurs : 

         Monsieur le Docteur Abdalla MOSSAD 

 Monsieur le Docteur Vincent LEMAHIEU 

Directeur de thèse :  

  Monsieur le Docteur Abdalla MOSSAD  

_______________ 



 

 

 

 

Avertissement  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La Faculté n'entend donner aucune approbation aux opinions 

émises dans les thèses : celles-ci sont propres à leurs auteurs



Marie-Céline viard   

1 
 

 

Table des matières 
 

ABREVIATIONS ......................................................................................................... 4 

1. INTRODUCTION.................................................................................................. 7 

1.1. La régulation du comportement alimentaire .................................................. 7 

1.2. Les troubles du comportement alimentaire : ................................................ 10 

1.3. Le microbiote intestinal ................................................................................ 12 

1.1.1. Développement et rôle du microbiote intestinal .................................... 13 

2. METHODE ......................................................................................................... 16 

3. RESULTATS ...................................................................................................... 19 

3.1. Caractéristique des études inclues : ............................................................ 19 

3.2. Evaluation des troubles : ............................................................................. 20 

3.2.2. Autres évaluations : .................................................................................. 20 

3.3. Critères d’exclusion : ................................................................................... 21 

3.4. Caractéristiques démographiques : ............................................................. 28 

3.5. Prise de traitements : ................................................................................... 29 

3.6. Critère de jugement principal : ..................................................................... 32 

3.7. Méthode de séquençage : ........................................................................... 32 

3.8. Evaluation de la diversité alpha (résumé statistique de la communauté 

microbienne, estimation pour chaque patient séparément) ................................... 36 

3.9. Beta diversité ............................................................................................... 37 

3.10. Différence au niveau du phylum : ............................................................. 37 

3.11. Ordre : ...................................................................................................... 38 

3.12. Classe ...................................................................................................... 39 

3.13. famille : ..................................................................................................... 39 

3.14. Genre : ..................................................................................................... 40 

3.15. Espèces : ................................................................................................. 41 

3.16. Autres facteurs étudiés : ........................................................................... 45 

4. DISCUSSION ..................................................................................................... 50 

4.1. Boulimie et Binge eating disorder ................................................................ 50 

4.2. Anorexie mentale ......................................................................................... 50 

4.3. Alpha-diversité ............................................................................................. 50 



Marie-Céline viard   

2 
 

4.4. La richesse du microbiote intestinal, un reflet de la symptomatologie 

digestive ................................................................................................................ 51 

4.5. Des résultats hétérogènes dans l’analyse taxonomique .............................. 51 

4.6. Bacteroidetes .............................................................................................. 52 

4.7. Firmicutes .................................................................................................... 53 

4.8. Acides Gras à chaine courte : ..................................................................... 53 

4.9. Anorexie mentale-microbiote et système endocannabinoide ...................... 55 

4.10. Actinobacteria .......................................................................................... 58 

4.11. Rôle du microbiote intestinal dans le métabolisme du tryptophane .......... 59 

4.12. Verrucomicrobia ....................................................................................... 62 

4.13. La dégradation des mucines et l’inflammation ......................................... 62 

4.14. M.Smithii .................................................................................................. 63 

4.15. L’anorexie mentale, le trouble obsessionnel compulsif et le microbiote 

intestinal ................................................................................................................ 64 

4.16. Applications thérapeutiques ..................................................................... 66 

4.17. Une piste pour des biomarqueurs dans le microbiote intestinal ? ............ 68 

4.18. Limites ...................................................................................................... 68 

5. CONCLUSION : ................................................................................................. 70 

6. BIBLIOGRAPHIE ............................................................................................... 71 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



Marie-Céline viard   

3 
 

 

 

Table des illustrations 

 

 

Tableau 1-évaluation des participants dans les études inclues ................................ 22 

Tableau 2-caractéristiques démographiques des études inclues ............................. 30 

Tableau 3- résumé des interventions des études inclues ......................................... 33 

Tableau 4-résumé des résultats des études inclues ................................................. 42 

Tableau 5-résumés des résultats concernant l'abondance des acides gras à chaine 

courte par rapport aux contrôles sains ..................................................................... 48 

 

 

Figure 1-Régulation de la prise alimentaire. ............................................................... 9 

Figure 2-Diagramme de flux montrant la méthode de sélection des études ............. 18 

Figure 3-Schéma récapitulatif des possibles interactions entre le microbiote intestinal 

et les troubles du comportement alimentaire. ........................................................... 66 

 
 

 

 



Marie-Céline viard  ABREVIATIONS 

4 
 

ABREVIATIONS 
 

2AG : 2-arachidonoylglycerol  

ADN : acide désoxyribonucléique 

AEA : anandamide ou arachidonoylethanolamide  

AGRP : Agouti-related peptide 

alpha MSH : alpha mélanotropine 

AN : anorexie mentale 

ANBP : anorexie mentale avec accès hyperphagique/purgatif. 

ANR : anorexie mentale restrictive 

ARN : acide ribonucléique 

ATP : antipsychotique 

BDI : Inventaire de Dépression de Beck 

BED : binge eating disorder 

BN : boulimie 

CB : récepteur cannanbinoîde 

CCK : cholecystokinine 

CIM : classification internationale des maladies  

DSM-5 : Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux 

EDE-Q : Eating Disorder Examination Questionnaire 

FMT : transplantation fécale de microbiote 

GABA : acide gamma-aminobutyrique 

GLP1 : peptide glucagon like 

IMC : indice de masse corporelle 

IPAQ : International Physical Activity Questionnaire 
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ISRS : inhibiteur de la recapture de sérotonine  

KO : knock-out  

NC : non connu 

NPY : neuropeptide Y 

OTU : unité taxonomique opérationnelle 

PCR : réaction de polymérisation en chaine 

POMC :pro-opiomélanocortine 

TRPV1 :Transient Receptor Potential Vanilloide 1 

PPAR : Peroxisome Proliferator Activated Receptor 

PYY : peptide YY 

SCID-5-CV : Structured Clinical Interview for DSM 5 Clinician Version 

TCA : trouble du comportement alimentaire 

TOC : trouble obsessionnel compulsif
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RESUME 
 

  

Discussion et conclusion :  
Les altérations retrouvées dans le microbiote intestinal s’intègrent dans la 
physiopathologie de l’AN avec des altérations immunologiques, inflammatoires et 
métaboliques. La dysbiose retrouvée pourrait être impliquée dans les hypothèses des 

modifications des signaux de satiété transmis par la ghréline ainsi que dans les 
perturbations des signaux GABAergiques, endocannabinoïdes et sérotoninergiques. 
Une meilleure compréhension des altérations du microbiote intestinal ainsi que de son 
rôle pourrait en faire un allié thérapeutique mais aussi de prévention primaire et 
secondaire. 
 

Introduction :  
Le comportement alimentaire est finement régulé par l’organisme. Il dépend des 
interactions entre le système digestif, le système de la récompense, et des centres 
régulateurs de la faim. Les troubles du comportement alimentaires (TCA) sont 
caractérisés par une altération de la prise alimentaire. Leur origine est multifactorielle 
et sont déclenchés par des changements de régime alimentaire, des facteurs de stress 
ou bien des variations hormonales. Le microbiote intestinal intervient dès les premiers 
stades de la vie dans le développement du système nerveux central. Bien qu’il soit 
relativement stable à l’âge adulte, les perturbations de ce dernier au cours de la vie 
pourraient être à l’origine d’une dysbiose et du développement de pathologies. Le but 
de ce travail est de recenser les études concernant le microbiote intestinal chez les 
patients atteints de TCA et de discuter des résultats ainsi que de leurs applications qui 
en découlent avec les données de la littérature actuelle. 
 
Matériel et méthode :  
Une revue systématique de la littérature a été effectuée dans la base de données 
PUBMED sur les études concernant les TCA et le microbiote intestinal chez l’être 
humain.  
 
Résultats :  
Aucun résultat ne concernait le trouble boulimie et binge eating disorder. 13 articles 
ont été inclus concernant l’anorexie mentale (AN). Les études retrouvent une dysbiose 
ainsi qu’une diminution des acides gras à chaine courte dans le microbiote des 
patients. Les altérations retrouvées sont corrélées avec des paramètres biologiques 
ainsi qu’avec la psychopathologie du trouble. Les résultats sont très hétérogènes. 
Les différences retrouvées chez les patients s’amoindrissent après prise en charge 

hospitalière avec renutrition, cependant, leur microbiote reste plus proche des patients 

avant renutrition que des contrôles sains. 
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1. INTRODUCTION 
 

« Quand l’appétit va tout va » nous chante Obélix en 1968 (1). Cette célèbre phrase 

de René Goscinny traduit l’importance de la prise alimentaire à la fois pour notre survie 

mais aussi pour notre santé psychique. 

 

1.1. La régulation du comportement alimentaire 

 

Notre comportement alimentaire est finement régulé par l’organisme. 

Le tube digestif transmet des informations au système nerveux central au travers du 

nerf vague et d’entéro-hormones telles que la cholecystokinine (CCK), le peptide 

glucagon like (GLP1), peptide YY (PYY), satiétogènes. D’autres hormones agissent 

sur la régulation de l’appétit, comme la ghréline, orexigène, sécrétée par l’estomac ou 

l’insuline sécrétée par le pancréas qui possède un effet rassasiant. D’autres 

substances interviennent, la leptine, reflète ainsi les stocks adipocytaires, les cytokines 

pro-inflammatoires qui médient des effets anorexigènes tout comme le glucose ou 

encore les acides gras libres et le tryptophane, précurseur de la sérotonine exerçant 

un effet satiétogène (2,3). 

Ces substances modulent l’activité de plusieurs régions cérébrales et circuits 

neuronaux dont les principaux sont les suivants (3,4) : 

- Le noyau arqué de l’hypothalamus avec les neurones à AGRP (Agouti-related 

peptide) et à POMC (pro-opiomélanocortine). 

L’activité des neurones à AGRP est stimulée par la ghréline et inhibée par la 

leptine et l’insuline, le glucose. Ces neurones produisent le neuropeptide Y 

(NPY), de l’Agouti-related peptide ainsi que du GABA (acide gamma-

aminobutyrique). Ces substances sont à l’origine d’une augmentation de la 

prise alimentaire. 

Les neurones à POMC diminuent la prise alimentaire via l’activité de l’alpha 

MSH qu’ils produisent. L’activité de ces neurones est activée par la leptine, la 

sérotonine ainsi que par les projections des neurones glutamatergique et est 
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inhibée par l’insuline ainsi que par l’activité des neurones à AGRP via le GABA 

et l’Agouti-related peptide et leurs activités respectives sur les récepteurs au 

GABA et activité antagoniste sur les récepteurs à mélanocortine situés sur les 

neurones à POMC. 

- Les neurones GABAergiques du noyau arqué et du noyau dorso-médial. Ils sont 

activés par la leptine et leur activité inhibe celle des neurones à AGRP. 

- Les neurones du noyau parabrachial, qui reçoivent les informations des 

neurones cités ci-dessus. Leur activité est à l’origine d’une diminution de la prise 

alimentaire et de la motivation à la recherche d’alimentation. Ces neurones sont 

à l’origine de la production d’oxytocine. L’oxytocine permet d’augmenter la 

réponse aux hormones de satiété intestinales dans le noyau du tractus solitaire 

telle que la cholecystokinine, à l’origine d’une diminution de la taille des repas. 

Ces neurones sont inhibés en temps normal par le GABA et NPY des neurones 

AGRP. Néanmoins, en situation de stress, cette inhibition n’est plus en place. 

Certains des neurones du noyau parabrachial jouent aussi un rôle dans le plaisir 

associé à la nourriture. 

- Le système de la récompense ou circuit méso-cortico-limbique joue un rôle 

dans la prise alimentaire notamment via la leptine et la ghréline associées 

respectivement à une diminution et à une augmentation de la décharge des 

neurones dopaminergiques de l’aire tegmentale ventrale. 

- L’aire hypothalamique latérale reçoit des informations issues du noyau arqué et 

du système de la récompense et envoie à son tour des projections vers ces 

régions afin de réguler l’appétit. 

- Le tronc cérébral avec le noyau du tractus solitaire reçoit et envoie des 

informations auprès de ces structures. Il reçoit aussi des informations issues 

des mécanorecepteurs du tractus digestif via le nerf vague. 
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FIGURE 1-REGULATION DE LA PRISE ALIMENTAIRE. 

Tiré de Viltart et al (2016)(4) 

Sites d’action des principales hormones gastro-intestinales dans l’hypothalamus et le tronc cérébral. 

AgRP : Agouti related peptide ; AP : area postrema ; ARC : noyau arqué ; CART : cocaine and 

amphetamine related peptide ; CCK : cholécystokinine ; GLP-1 : glucagon-like peptide-1 ; LHA : aire 

hypothalamique latérale ; NPY : neuropeptide Y ; NTS : noyau du tractus solitaire ; OXM : 

oxyntomoduline ; PP : peptide polypancréatique ; POMC : pro-opio-mélanocortine ; PVN : noyau 

paraventriculaire hypothalamique ; PYY : peptide YY ; VMH : noyau ventromédian hypothalamique 
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1.2. Les troubles du comportement alimentaire : 

 

Les troubles des conduites alimentaires sont caractérisés par une altération de la prise 

alimentaire. Les principaux troubles alimentaires sont l’anorexie mentale, 

l’hyperphagie boulimique et la boulimie. 

 

1.2.1. Anorexie mentale 

 

L’anorexie mentale est définie dans le DSM-5 par une « restriction des apports 

énergétiques par rapport aux besoins conduisant à un poids significativement bas, une 

peur intense de prendre du poids ou de devenir gros, ou comportement persistant 

interférant avec la prise de poids et une altération de la perception du poids ou de la 

forme du corps, une influence du poids ou de la forme du corps sur l’estime de soi, ou 

manque de reconnaissance persistant de la gravité de la maigreur actuelle » (5).  

Il existe deux types d’anorexie mentale : le type restrictif (ANR) et le type accès 

hyperphagique/purgatif (ANBP). 

 

1.2.2. Boulimie 

 

La boulimie est décrit dans le DSM-5 comme la « survenue récurrente d’accès 

hyperphagiques », soit l’absorption d’une quantité de nourriture largement supérieure 

à la normale dans un laps de temps limité, accompagné d’ « une perte de contrôle sur 

le comportement alimentaire pendant la crise » et de comportements compensatoires 

dans un but de prévention d’une prise de poids (5). 

 

1.2.3. Binge Eating Disorder 

 

Le binge-eating disorder ou accès hyperphagique, correspond à la survenue 

récurrente d’accès hyperphagiques associées à 3 caractéristiques parmi les 

suivantes : des prises alimentaires plus rapides que la normale, des prises 
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alimentaires en l’absence de sensation de faim, de prises alimentaires jusqu’à 

ressentir des désagréments liés à la distension abdominale, un isolement social lors 

de l’ingestion des aliments ou un dégout de soi, de la culpabilité (5). 

Ces troubles sont associés à des anomalies du système nerveux central avec 

altération de structures impliquées dans le système de la récompense, de l’appétit, de 

la régulation du stress. En plus d’altérations structurales, il existe des altérations 

concernant les substances régulant l’appétit et dans les systèmes sérotoninergiques 

et dopaminergiques ainsi que par la présence d’une inflammation (6,7). 

 

 

1.2.4. Facteurs de risque : 

 

L’origine des troubles du comportement alimentaire est multifactorielle.  

Il existe de nombreux facteurs individuels, familiaux, culturels qui prédisposent à leur 

développement. On retrouve notamment des facteurs de risque génétiques, des 

anomalies du système sérotoninergiques ou bien de l’axe corticotrope (8).  

La présence de stress maternel péri-natal représente aussi un risque de 

développement de trouble du comportement alimentaire (9). 

 

1.2.5. Facteurs de déclenchement du trouble du comportement alimentaire 

 

La maladie se déclare souvent à la suite d’un changement des habitudes alimentaires 

(restriction ou au contraire augmentation de la prise alimentaire), de facteurs de stress 

ou bien lors des variations hormonales liées à la puberté qui impactent les systèmes 

de neurotransmission dopaminergique et sérotoninergique (7). 
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1.3. Le microbiote intestinal 

 

1.3.1. Définition et composition 

 

Le microbiote correspond à l’ensemble des « micro-organismes vivants en association 

avec le corps humain » (10). Il est composé de virus, archaea, levures et 

principalement de bactéries (11). Dans le tractus gastro-intestinal, sa composition 

bactérienne varie de manière longitudinale et de manière axiale (12) avec un gradient 

de concentration de bactéries croissant de l’estomac jusqu’au colon (13).  

La classification des bactéries les divise en phylum, classes, ordres, familles, genres 

et espèces (14).  

La majorité des bactéries du microbiote humain sont issues des phylum Firmicutes, 

Bacteroidetes puis, en moindre proportion, des phylum Verrucomicrobia, 

Actinobacteria et Proteobacteria (12,15). Chaque individu abrite au minimum 160 

espèces bactériennes au sein de son microbiote intestinal (16). 

La composition du microbiote intestinal est influencée par plusieurs facteurs tels que 

l’environnement, l’alimentation, l’âge ainsi que par le génome de l’hôte (17,18). 

Le microbiote intestinal humain présente donc des variations inter et intra-individuelles. 

Néanmoins, ce dernier peut être classé en entérotypes en fonction de l’abondance des 

genres bactériens. Ainsi, Arumugam et al (2011) ont retrouvé 3 entérotypes différents 

indépendants de l’origine géographique, de l’âge, du sexe, de l’IMC ou du genre. 

L’entérotype 1 est caractérisé par une prédominance des Bacteroides, l’entérotype 2 

par une prédominance des Prevotella et l’entérotype 3 par une prédominance des 

Ruminococcus. Ils correspondent à des fonctions métaboliques différentes telles que 

l’extraction et la conversion des nutriments ou la synthèse de vitamines (19) Ces 

entérotypes ont été associés au développement de certaines pathologies (20). Par la 

suite, d’autres méthodes d’analyse ont été utilisées pour classer le microbiote en 

différentes communautés, sans retrouver exactement les mêmes entérotypes (21). 
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1.1.1. Développement et rôle du microbiote intestinal 

 

Le microbiote intestinal se développe dès la vie fœtale. Il se modifie lors du 

développement de l’enfant jusqu’à atteindre un profil similaire à celui de l’adulte vers 

l’âge de 2-3ans (22).  

Les études sur les souris axéniques ont permis de mieux appréhender l’importance du 

microbiote dans le développement. Ainsi, il joue un rôle dans le développement du 

système nerveux central initialement à travers les métabolites du microbiote maternel 

où il promeut l’axogénèse dans les voies thalamo-corticales (23). 

Le microbiote intestinal intervient aussi dans le développement post-natal du système 

nerveux central et notamment dans la maturation et les fonctions de la microglie, dans 

l’établissement de la perméabilité de la barrière hémato-cérébrale, la myélinisation des 

axones (24), la régulation du système sérotoninergique (25).  

Il module aussi la réponse de l’axe hypothalamo-hypophysaire au stress. Ainsi la 

réponse exagérée de l’axe hypothalamo-pituitari-adrénergique au stress chez des 

souris axéniques est restaurée après colonisation bactérienne dans des stades 

précoces de développement post-natal (26).  

Le microbiote intestinal façonne aussi la structure de l’épithélium intestinal et la 

maturation de notre système immunitaire (27).  

Les souris axéniques C57BL/6 présentent une hypoplasie des plaques de Peyer, une 

diminution de la production d’immunoglobulines, de lymphocytes TCD4 dans la lamina 

propria, des anomalies de l’angiogenèse, des anomalies dans les centres germinatifs 

spléniques. Ces anomalies étaient réversibles après colonisation par des bactéries 

commensales (28,29). Le microbiote stimule aussi la production des peptides 

antimicrobiens et module les jonctions serrées de l’épithélium intestinal (30). 

Plusieurs facteurs vont moduler la mise en place du microbiote intestinal tels que le 

mode d’accouchement, l’hygiène, la prise d’antibiothérapie, le mode d’alimentation 

(31) ainsi que des facteurs maternels tels que l’alimentation de la mère, la prise de 

traitements, ou bien des facteurs de stress (32).  

Après l’âge de 2-3 ans, le microbiote reste relativement stable dans le temps (33) pour 

ensuite diminuer dans sa richesse avec le vieillissement (34). 
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Malgré la stabilité du microbiote, les perturbations rencontrées tout au long de la vie 

pourraient diminuer la résilience du microbiote, soit sa capacité à retourner à son état 

d’équilibre (35). Le déséquilibre engendré, appelé « dysbiose », pourrait être à l’origine 

du développement de pathologies (27). 

 

1.1.1. Voies de communication du microbiote 

 

On appelle l’axe intestin cerveau la communication bi-directionnelle entre le microbiote 

intestinal et le cerveau. Cette dernière s’effectue à travers le système nerveux 

autonome, le nerf vague, le système nerveux entérique, mais aussi à travers l’axe 

neuro-endocrinien avec l’axe hypothalamo-pitituari-adrenergique, la synthèse de 

neurotransmetteurs ou de substances régulant la neurotransmission, et à travers le 

système immunitaire (36). 

 

1.1.2. Méthodes d’analyse du microbiote : 

 

Actuellement, les méthodes d’étude du microbiote les plus utilisées sont les suivantes : 

La métagénomique « permet de quantifier la proportion relative de chaque microbe à 

un temps et dans des conditions données ». Elle se base sur l’amplification par 

réaction en chaine par polymérase (PCR) des séquences d’ADN ou sur l’extraction 

totale de l’ADN d’un échantillon pour le séquencer ensuite. Les séquences de 

prédilection sont en général celles codant pour l’ARN16S, propre aux bactéries. Après 

séquençage à haut débit, les séquences dérivées de la fragmentation de l’ADN sont 

ensuite réassemblées à l’aide de la bio-informatique pour obtenir le génome bactérien 

d’origine et identifier ainsi les bactéries à l’aide de bases de données (37,38).  

La méthode culturomique associe la culture des bactéries issues d’un échantillon puis 

leur séquençage, permettant ainsi de détecter des bactéries minoritaires dans 

l’échantillon (39). 

On analyse par la suite plusieurs données, telles que : 
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La diversité alpha qui estime la diversité de chaque échantillon à l’aide de plusieurs 

indices (Chao1, Shannon, Simpson, Fischer) prenant en compte la richesse estimée 

(nombre de membres d’une communauté), la représentation de chaque membre au 

sein de l’échantillon et de la diversité phylogénétique. 

La diversité béta, qui estime la diversité entre les échantillons, ce qui permet 

notamment de différencier et classer des échantillons en plusieurs groupes (38,40). 

Ces dernières années, des altérations du microbiote intestinal ont été retrouvées dans 

plusieurs pathologies. Nous nous efforcerons dans ce travail de recenser celles 

retrouvées dans les troubles du comportement alimentaire puis de discuter des 

résultats ainsi que des applications qui en découlent avec les données de la littérature 

actuelle. 
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2. MATERIEL ET METHODE  
 

Une revue systématique de la littérature a été conduite sur les études chez l’être 

humain comparant le microbiote intestinal des patients atteints de trouble du 

comportement alimentaire selon la méthode PRISMA. 

Une recherche d’article a été effectuée sur la base de données « PUBMED » jusqu’au 

05/04/2021 en recherchant les termes : « gut microbiota » ou « gut microbiome » 

ou « dysbiosis » AND « anorexia nervosa » ou « binge eating disorder » ou « bulemia 

nervosa ». Aucune date limite antérieure au 05/04/2021 n’a été définie. 

La même recherche a été effectuée sur la base de données EMBASE. Cependant, en 

raison de l’absence d’articles supplémentaires à inclure par rapport à la base de 

données PUBMED, les résultats concernant cette base de données n’ont pas été 

détaillés dans la méthodologie. 

Les critères d’inclusion étaient les suivants : 

- Etude concernant le microbiote intestinal de l’être humain, sans limite d’âge, de 

sexe masculin ou féminin, quelque-soit l’origine ethnique. 

- Présence de cas contrôle sains 

- Etude portant sur des patients atteints de trouble anorexie mentale ou de 

trouble Binge Eating Disorder ou de trouble Boulimie diagnostiqués 

- Etude du microbiote ou microbiome intestinal sur des échantillons fécaux 

utilisant des techniques de séquençage de l’ARN 16S ou par PCR, étude de 

l’alpha diversité, de la beta diversité, de l’abondance des OTU 

- Article en français ou en anglais 

Les critères d’exclusions étaient les suivants : 

- Etude ne portant que sur l’animal 

- Revue narrative de la littérature 

- Revue systématique de la littérature 

- Présentation d’un cas clinique 

- Etudes n’incluant pas le trouble anorexie mentale ni le trouble Binge Eating 

Disorder ni le trouble Boulimie  
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- Absence d’accès au contenu de l’article 

- Absence de comparaison à des cas contrôle sains 

- Absence de rapport direct avec l’objectif de l’étude 

 

Les données extraites étaient les suivantes : 

- Auteur 

- Année de publication 

- Type d’étude 

- Age, sexe, IMC 

- Pays  

- Critères diagnostiques du trouble  

- Nombre de cas et nombre de contrôles 

- Type d’intervention (protocole d’extraction de l’ADN, protocole de séquençage, 

région ciblée, mesure de paramètres anthropométriques, biologiques, 

psychométriques) 

- Association à des caractéristiques cliniques 

 

Le processus de sélection des articles a été effectué par une seule personne en 

excluant initialement les articles sur titre, puis sur leurs extraits. Un deuxième tour de 

sélection a été effectué sur la lecture intégrale de l’article. Si après lecture de l’article 

en intégralité un doute persistait concernant son inclusion, un avis secondaire auprès 

d’une seconde personne était demandé. 

La qualité des études inclues a été évaluée au moyen du grade des recommandation 

de la HAS(41). 

Pour plus de clarté dans la lecture des résultats des différentes études inclues, T0 et 

T1 désignent respectivement l’étude du microbiote avant et après renutrition. 
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FIGURE 2-DIAGRAMME DE FLUX MONTRANT LA METHODE DE SELECTION DES ETUDES 

Résultats de la recherche : 

190 

Exclusions : 

Revues de la littérature : 86 

Etude sur l’animal : 12 

Pas d’accès à l’article : 2 

Protocole pour une étude :4 

Etude de cas sans contrôle : 6 

Absence d’étude des espèces 

bactériennes : 1 

Mauvais objectif principal : 2 

Suppression des doublons :18 

Exclus sur texte intégral : 2 

Pas de comparaison aux cas 

contrôles : 2 
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3. RESULTATS  
 

3.1. Caractéristique des études inclues : 

 

La recherche des mots clefs dans la base de données PUBMED a retrouvé 190 

résultats.  

42 articles ont été exclus sur base de leur titre, 12 études portaient sur l’animal, 86 

études étaient des revues de la littérature, 6 études représentaient un cas ou une série 

de cas sans comparaison à des contrôles sains. 2 articles étaient non accessibles à la 

lecture. 3 études n’étudiaient pas les espèces microbiennes du microbiote intestinal. 4 

articles représentaient des protocoles d’étude. 18 articles représentaient des 

doublons.  Sur les 17 articles éligibles, 2 ne comparaient pas leur population d’étude 

aux contrôles sains, 1 ne basait pas ses groupes de comparaisons sur malade versus 

non malade, 1 était une revue de la littérature. Au total, 13 articles ont donc été inclus 

dans cette étude. 

11 études sont de grade C avec un niveau de preuve 3 (42–52),1 étude est de grade 

B avec un niveau de preuve 2 (53) et 1 étude est de grade A avec un niveau de preuve 

1 (54).  

5 études concernaient l’étude du microbiote intestinale chez les patients souffrant 

d’anorexie mentale à leur admission en hospitalisation et après restauration du poids 

(44,48–51).  

1 étude correspond à une revue systématique de la littérature avec synthèse 

quantitative des résultats selon une approche méta-analytique incluant les études de 

Mack et al. (2016), Kleiman et al. (2015), Borgo et al. (2017), Hanachi et al. (2019) 

(54). 

 

L’étude de Hata et al (2019) portait sur l’animal, elle a été inclue dans cet article en 

raison de l’exploration du microbiote intestinal des patients souffrant d’anorexie 

mentale par rapport aux contrôles sains utilisés pour les greffes fécales effectuées sur 

les souris (53). 
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3.2. Evaluation des troubles : 

 

3.2.1. Diagnostic d’anorexie mentale : 

 

La plupart des études ont utilisé le DSM-IV (43,44,46,48,53) ou le DSM-V 

(42,47,49,50,52) comme critère diagnostique évalués à l’aide d’un entretien structuré 

(44–47,47,49). L’étude de Mörkl et al (2017) a utilisé les critères diagnostics de la CIM-

10 (45). L’étude de Mack et al(2016) ne précisait pas leurs critères diagnostics (51,53). 

La sévérité des troubles du comportement alimentaire a été évaluée dans 2 études au 

moyen de questionnaires tels que l’Eating Disorder Inventory (42,44,49) et l’Eating 

disorder Examination interview (47–50,52). 

Les symptômes associés aux troubles du comportement alimentaire ont été évalués 

dans 3 études avec l’utilisation d’échelles telles que la Beck depression Inventory(BDI) 

(42,44,48,49) pour l’évaluation de symptômes dépressifs, la State trait Anxiety 

inventory (STAI) (42), la Beck Anxiety Inventory (48) et la spence children’s anxiety 

scale (49) pour l’évaluation de la symptomatologie anxieuse, et le gastro-questionnaire 

(51) ou l’échelle Francis Score pour l’évaluation de symptômes gastro-intestinaux (44). 

L’équipe de Borgo et al (2017) a aussi réalisé la Symptom checklist 90 afin d’évaluer 

la sévérité de la psychopathologie (42), l’équipe de Monteleone et al (2021)a utilisé 

l’échelle Brief Symptom Inventory à cet escient. Les apports énergétiques sur 24h à 

3jours ont été aussi été évalués au moyen de journaux alimentaires (42) , le 

questionnaire Food Frequency (51) , ou bien l’estimation de la prise alimentaire des 

24h précédent l’admission (45).  Ces résultats sont illustrés dans le tableau 1. 

 

3.2.2. Autres évaluations : 

 

2 études ont analysé les taux d’acides gras à chaine courte (AGCC) dans les 

échantillons fécaux (42,51), 3 études ont analysé des paramètres biologiques au 

moyen de bilans biologiques sériques(45,46,52) et 1 étude a analysé les paramètres 
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anthropométriques en plus du poids et de la taille (45). Ces résultats sont illustrés dans 

le tableau 1. 

 

3.3. Critères d’exclusion : 

 

Les critères d’exclusions dans les différentes études étaient les suivants : traitement 

antibiotique ou prise de probiotique plusieurs semaines avant l’inclusion (42,44–

46,48–51,53) présence d’une pathologie digestive telle que le syndrome de l’intestin 

irritable, pathologie intestinale ou pathologie métabolique (42,44–46,48–50,53), 

pathologie somatique sévère telle qu’une insuffisance rénale ou la présence d’un 

cancer (42,44,46,50,51,53) , antécédent d’obésité chez les patients (49), la présence 

d’une infection bactérienne, fongique ou virale (45,46,52,53), la présence de 

pathologie psychiatrique autre que celle étudiée (49,52) d’un abus de substances (45) 

,la présence d’une pathologie chronique (52), inflammatoire (44), auto-immune (44,50) 

, métabolique (42,45,49,50,52), la prise de traitement AINS (51) ou de psychotrope 

(50), la présence d’une déficience intellectuelle ou incapacité à réaliser les tests 

nécessaires à l’étude (45,49,51), la présence de Binge Eating ou vomissements 

provoqués, l’utilisation d’une nutrition parentérale ou entérale récente (42). Le seul 

critère d’exclusion énoncé dans l’étude d’Armougom et al (2009) (43) est celui de la 

présence d’un membre de la famille dans la cohorte. 

Ces résultats sont illustrés dans le tableau 1.
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TABLEAU 1-EVALUATION DES PARTICIPANTS DANS LES ETUDES INCLUES 

étude Critères 
diagnostiques 
anorexie 
mentale 

Critères d’inclusion Critères d’exclusion questionnaires Mesures biologiques 
sanguines/fécales 

Autres mesures 

Borgo et al 
(2017) 

DSM-V femme, 
IMC<14kg/m2, comportements restrictifs 
Contrôles matchés sur âge et sexe 

ATB, probiotiques dans le mois,  
maladie coelique, syndrome de 
l’intestin irritable, ATCD de cancer 
colorectal,  
diabète mellitus, BEA, 
vomissements provoqués, nutrition 
parentérale/entérale récente 

 

Symptom CheckList-90 
Eating disorder Inventory 2 
State Anxiety Inventory 
Beck Depression Inventory 

Mesure des AGCC Journal alimentaire sur 3 
jours 

Armougom et 
al (2009) 

DSM-IV AN 
Obèse 
Poids normal 

Liens familiaux avec quelqu’un 
d’inclus 

   

Morita et al 
(2015) 

DSM-IV Contrôles matchés sur l’âge antécédent d’utilisation d’ATB, prise 
régulière de yahourt ou de 
probiotique dans les 3mois 
Maladie de l’intestin, syndrome de 
l’intestin irritable,  
plusieurs pathologies physiques 
telles qu’insuffisance rénale,  
pathologie infectieuse,  

 Dosage albumine 
sérique, urée, créatinine, 
électrolytes, ASAT, ALAT, 
cholestérol total, 
triglycérides, glucose, 
CRP 
 
pH fécal 

 

Kleiman et al 
(2015) 

DSM-IV AN : 
Age entre 15 et 64ans 
Rencontre les critères du DSM-IV pour 
l’anorexie mentale 
IMC<75% de l’IMC idéal 
Contrôles : 
Femme 
15-64ans 
IMC 18.5-24 .9kg/m2 
Même région géographique 

traitement par ATB, AINS, stéroïdes, 
probiotiques dans les 2mois 
 
Chirurgie du tractus gastro-intestinal 
sauf appendicectomie et 
cholécystectomie, histoire de 
pathologie intestinale inflammatoire, 
syndrome de l’intestin irritable, 
maladie cœliaque, autre diagnostic 
expliquant des symptômes 
intestinaux,  

AN : 
Beck Anxiety Inventory 
Beck Depression Inventory-II 
Eating Disorder Examination-
Questionnaire 

  

Schulz et al 
(2021) 

DSM-V AN : 
Femme, 
12-18ans 
Diagnostic d’AN selon le DSM-V 
Contrôles matchés sur l’âge 

AN : 
ATB ou probiotique dans les 4 
semaines avant inclusion,  
QI<85, niveau insuffisant en 
allemand, autre trouble mental 
sévère,  
pathologie sévère gastro-intestinale 
ou métabolique telle que maladie 
cœliaque, diabète mellitus 
 
C : 
 idem +  
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étude Critères 
diagnostiques 
anorexie 
mentale 

Critères d’inclusion Critères d’exclusion questionnaires Mesures biologiques 
sanguines/fécales 

Autres mesures 

IMC >80eme percentile ou <20eme 
percentile, pathologie psychiatrique, 
antécédent de TCA 

Hanachi et al 
(2019) 

DSM-IV Contrôles : 
IMC entre 18.5 et 25 13kg/m2 
AN : 
Patients adultes diagnostiqués souffrant 
d’AN selon les critères du DSM-5 avec 
malnutrition sévère (IMC<13kg/m2) 

Exclusion C : 
Antécédent ou présence d’IMC>25, 
ATB dans les 2mois avant inclusion, 
anomalie métabolique, pathologie 
chronique ou aigue 
 
Exclusion AN : 
Prescription d’ATB dans les 2mois 
avant l’hospitalisation, présence 
d’une pathologie pouvant être 
associée à un changement du profil 
microbiotique (diabète, pathologie 
digestive, pathologie métabolique), 
antécédent d’obésité, de pathologie 
inflammatoire et ou auto-immune 
avant le diagnostic d’AN 
Patients hospitalisés en soins sous 
contrainte ou sous procédure 
judiciaire 

Eating Disorder Inventory 2 
Beck Depression Inventory 
Spence Children’s Anxiety 
Scale 
Eating Disorder Examination 
Interview 
Francis Score Scale 
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étude Critères 
diagnostiques 
anorexie 
mentale 

Critères d’inclusion Critères d’exclusion questionnaires Mesures biologiques 
sanguines/fécales 

Autres mesures 

Monteleone et 
al (2021) 

DSM-V Femmes souffrant d’anorexie mentale selon 
le DSM-5. 

Traitement antibiotique dans les 3 
derniers mois, 
Prise de probiotiques, lavements, 
laxatifs ou autres drogues dont les 
traitements psychotropes dans les 2 
derniers mois. 
Présence de diarrhée dans le mois 
précédent, 
Antécédent de maladie cœliaque, de 
chirurgie concernant le tractus 
gastro-intestinal, tumeur de l’intestin, 
pathologie entrainant une 
malabsorption, traitement par radio 
ou chimiothérapie (même si cancer 
non colorectal) 
Pathologies chroniques, 
métaboliques ou endocrines 
 

Eating Disorder Examination 
Interview 
Brief Symptom Inventory 
SCID-5-CV 

  

Monteleone et 
al (2021) 

DSM-V Femmes souffrant d’anorexie mentale selon 
le DSM-5. 

Traitement antibiotique dans les 3 
derniers mois, 
Prise de probiotiques, lavements, 
laxatifs ou autres drogues dont les 
traitements psychotropes dans les 2 
derniers mois. 
Présence de diarrhée dans le mois 
précédent, 
Antécédent de maladie cœliaque, de 
chirurgie concernant le tractus 
gastro-intestinal, tumeur de l’intestin, 
maladie inflammatoire de l’intestin, 
pathologie entrainant une 
malabsorption, traitement par radio 
ou chimiothérapie (même si cancer 
non colorectal) 
Pathologies chroniques, 
métaboliques ou endocrines 

 

Eating Disorder Examination 
Interview 
Brief Symptom Inventory 
SCID-5-CV 
 

 

  

Mack et al 
(2016) 

NC AN : 
Femme 
14-39ans 
IMC<18kg/m2 chez les adultes  
IMC<10% de l’IMC attendu chez les 
adolescents 
Contrôles : 
Matchés sur l’âge et le genre, employés ou 
enfants d’employés de l’université de 
Tübingen 

ATB dans les 8 semaines,  
pathologies somatiques sévères 
telles qu’insuffisance rénale, 
dysfonction hépatique, 
incapacité à parler l’allemand ou à 
comprendre les instructions et à 
effectuer l’échantillonnage fécal 
limitée. 
Contrôles : IMC<18 ou poids <10% 
de celui attendue à l’adolescence 

Gastro-questionnaire 

 
Analyse des AGCC Prise alimentaire 24h 

avant admission ou 
typique sur 24h 
Food Frequency 
Questionnaire 
Multiple source méthode 
pour les CS 
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étude Critères 
diagnostiques 
anorexie 
mentale 

Critères d’inclusion Critères d’exclusion questionnaires Mesures biologiques 
sanguines/fécales 

Autres mesures 

Prochazkovaet 
al (2021) 

DSM-V Patients cliniquement stables sans psychose 
ou abus de substance psychoactive. 

Grossesse 
Diabète 
Toute infection sévère 
Pathologies chroniques variées 
Antécédent d’anorexie ou de 
boulimie ou autre trouble 
psychiatrique chez les contrôles. 

Questionnaires sur 
l’hyperactivité, la durée de 
maladie, l’âge de ménarche, 
habitudes de sommeil, activité 
physique, nombre de repas 
quotidiens, allergies, 
antécédent d’évènement de 
vie stressant, antidépresseur 
et autres traitements, 
antécédents somatiques et 
psychiatriques, antécédents 
familiaux psychiatriques, type 
de naissance, présence de 
menstruations, 
travail/éducation. 
Eating Disorder Examination 
questionnaire6.0 
 
SCOFF questionnaire pour 
les contrôles 

Albumine sérique, 
protéines totales, alpha, 
beta et gamma globuline, 
IgA, IgG, IgM, IgE, CRP, 
cholinesterase, 
triaglycerols, TSH, FT4, 
IL6, IL17, TNF-alpha 
Mesure des AGCC 
Mesure des 
neurohormones 

 

Mörkl et al 
(2017) 

CIM-10 Femmes âgées de 18 à 40ans. 
Diagnostic d’anorexie mentale par un 
consultant psychiatre expérimenté et selon 
les critères de la CIM-10 lors un entretien 
structuré. 
Athlètes ayant un emploi du temps 
d’entrainement régulier d’au moins 
7h/semaine et qui participent régulièrement 
à des compétitions. 

 

Traitement antibiotique ou 
antifongique dans les 2 mois 
précédents,  
Prise quotidienne ou irrégulière de 
prébiotiques ou probiotiques dans 
les 2 mois précédents (yahourt et 
produits laitiers acceptés),  
Pathologie aigue ou chronique ou 
infection dans les 2 mois 
précédents, abus d’alcool ou de 
substance, déficit cognitif majeur, 
conditions engageant le pronostic 
vital durant l’anorexie mentale,  
Antécédent de pathologie digestive, 
syndrome de l’intestin irritable, 
antécédent de chirurgie du tractus 
gastro-intestinal (sauf 
appendicectomie), grossesses, 
allaitement 

IPAQ score 
BDI 
Test de Fagerstrom 

Cholesterol total, HDLc, 
triglycérides, CRP 
 

 

Poids, taille, tour de taille, 
tour de hanches, tour de 
bras, épaisseur pli cutané 
du triceps 
Distribution masse 
graisseuse par ultrasons 

 
Estimation prise 
alimentaire sur 24h 
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étude Critères 
diagnostiques 
anorexie 
mentale 

Critères d’inclusion Critères d’exclusion questionnaires Mesures biologiques 
sanguines/fécales 

Autres mesures 

Hata et al 
(2019) 

DSM-IV Patiente souffrant d’anorexie restrictive Pathologie digestive telle qu’une 
maladie inflammatoire intestinale, 
syndrome de l’intestin irritable, 
pathologie physique sévère telle 
qu’insuffisance rénale, pathologie 
infectieuse, prise d’ATB ou prise 
régulière de yahourt ou de 
probiotiques dans les 3 mois 
précédents. 

   

Di lodovico et 
al (2021) 

 Recherche d’articles sur PUBMED, 
EMBASE, Web of Science, en anglais, 
publiés jusqu’à juin 2020. 
Etudes sur l’humain, études comparatives, 
études d’évaluation, études 
observationnelles, articles de journaux, 
études multicentriques, études contrôlées, 
articles cliniques, études cliniques majeures, 
études transversales, analyses de cohorte, 
études de corrélation 

Revue systématique 
Etude sans groupe contrôle 
Extraits de conférence 
Etudes sans texte disponible 

   

 

 
Légende : 

T0= résultats des études concernant le microbiote intestinal à l’admission des patients 

T1= résultats des études concernant le microbiote intestinal à la sortie d’hospitalisation des patients 

ANR= anorexie mentale restrictive 

ANBP= anorexie mentale de type purgatif/hyperphagique 
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AN= anorexie mentale 

ISRS= inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine 

ATP= antipsychotique 

NC= non connu 

ATB= antibiotiques 

ATP= antipsychotique 

ATCD= antécédents 

IPAQ : International Physical Activity Questionnaire 

BDI : Inventaire de dépression de Beck 

SCID-5-CV : Structured Clinical Interview for DSM 5 Clinician Version 
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3.4. Caractéristiques démographiques : 

 

Les études inclues représentent un nombre total de 558 personnes inclues, dont 281 

atteintes d’anorexie mentale.  

Une étude comportait aussi une cohorte de 20 patients atteints d’obésité (43). L’étude 

de Mörkl et al (2017) comportait de plus 22 patientes en surpoids, 20 patientes 

atteintes d’obésité et 20 patientes athlètes (45). 

8 études ont été effectuées sur le continent européen (France, Italie, Allemagne, 

République Tchèque, Autriche) (42–45,47,49–52), 2 sur le continent asiatique (Japon) 

(46,53) et 1 sur le continent américain (Caroline du nord) (48). 

12 études concernant les patients anorexiques comportaient une proportion de sexe 

féminin à 100%, dont 10 avec 100% de femmes comme contrôles sains (42,44–54), 

et 1 avec 96% de femmes comme contrôles sains (44). 1 étude ne précisait pas la 

proportion de sexe masculin et féminin (43). 

La taille des échantillons de patients était comprise entre 4 (53) et 55 (51) tandis que 

la taille des échantillons des cas contrôle était comprise entre 4 (53) et 59 (52).  

L’âge moyen des patients était compris entre 15.77 (1.94) ans (49) et 32.5 ±9.4 ans 

(46) et entre 16.35 (1.11) ans (49) et 36 ± 12 ans (44) pour les contrôles sains.  

2 études ne précisaient pas la moyenne d’âge des participants (42,43). L’étude 

d’Armougom et al (2009) précisait que l’âge des participants était compris entre 19 et 

36 ans pour les patientes atteintes d’anorexie mentale et entre 13 et 68 ans pour les 

contrôles sains (43). 

L’IMC moyen des patients était compris entre 12.7 ±1.5 kg/m2 (46) et 16,2 (1.5) kg/m2 

(48) à l’admission et allait jusqu’à 20.5 ± 0.7 kg/m2 (50) à la sortie d’hospitalisation. 

L’IMC moyen des contrôles était compris entre 20.3 ± 1.4 kg/m2 (50) et 21.9 (19.9, 

23.7) kg/m2 (52). 

Ces résultats sont illustrés dans le tableau 2. 
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3.5. Prise de traitements : 

 

3 études rapportaient la prise de traitement chez les patients inclus (50–52). L’étude 

de Monteleone et al (2021) comportait 9 patientes traitées par inhibiteur de la recapture 

de sérotonine, l’étude de Mack et al (2016) (51) comportait 6 patientes prenant des 

laxatifs et 1 prenant des probiotiques, l’étude de Prochazkova et al (2021) (52) 

comportait 32 patientes traitées par inhibiteur de la recapture de sérotonine (ISRS) ou 

autres traitements et 16 patientes traitées par antipsychotique. 

Ces résultats sont illustrés dans le tableau 2. 
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TABLEAU 2-CARACTERISTIQUES DEMOGRAPHIQUES DES ETUDES INCLUES 

étude pays Taille de l’échantillon %femme Age (années) IMC (kg/m2) traitement 

  AN C AN C AN C AN C  
Borgo et al 
(2017) 

Italie 15 15       100% 100% NC NC 13.9 ±2 .1 22.1 ±2.6 NC 

Armougom et 
al (2009) 

France 9 20 NC NC 19-36 13-68ans 12.73 ±1.602 20.68 ±2.014 NC 

Morita et 
al(2015) 

Japon ANR 
14 

ANBP 
11 

 
21 

 
100% 

 
100% 

ANR 
28.1 ±10.7 

ANBP 
32.5 ±9.4 

 
31.5 ±7.4 

ANR 
12.7 ±1.5 

ANBP 
13.0+-1.2 

 
20.5+-2.1 

NC 

 
Kleiman et al 
(2015) 

Caroline du 
Nord 

T0 
16 

T1 
10 

 
12 

100% 100% T0(12/12) 
28.0 ±11.7 

T1(05/13)  
29.8 (11.6) 

T0 
16.2 (1.5)  

T1 
17.4 (0.9)  

 
21.5 (1.9)  

NC 

Schulz et 
al(2021) 

Allemagne T0 
19 

T1 
19 

20 100% 100% T0 
15.77 (1.94) 
[12.01;18.63] 

T1 
16.16 (1.99) 
[12.24;18.99] 

 
16.35 (1.11) 
[14.31;17.89] 

T0 
15.76 (2.03) 
[13.04;18.88] 

T1 
18.8 (0.87) 
[16.84;20.11] 

20.31 (2 .35) 
[17.04;25.32] 

 

Hanachi et al 
(2019) 

France 33 22 100% 96% 32 ± 12 36 ± 12 11.7 ± 1.5 21 ± 2 NC 

Monteleone et 
al (2021) 

Italie T0 
21 

T1 
16 

20 100% 100% T0 
21.7 ± 4.2 

T1 
22.3 ± 4.4 

23.0 ± 3.3 T0 
14.6 ± 1.3 

T1 
20.5 ± 0.7 

20.3 ± 1.4 9 avec IRS 
(EDC) 

Monteleone et 
al (2021) 

Italie ANR 
17 

ANBP 
6 

 
20 

100% 100% ANR 
20.5 ± 3.1 

ANBP 
25.2 ± 5.2 

 
23.0±3.3 

ANR 
15.0 ± 1.8 

ANBP 
14.7±1.5 

 
20.3 ±1.4 

NC 

Mack et (2016) 
 

Allemagne T0 
55 

T1 
44 

55 100% 100% T0 
23.8±6.8 

T1 
 

23.7 ±6.7 T0 
15.3±1.4 

T1 
17.7 ± 1.4 

21.6 ± 2.0 6AN laxatifs 
1AN 
probiotiques 

Prochazkova 
et al (2021) 

République 
Tchèque 

T0 
59 

T1 
52 

67 100% 
 
 

100% T0 
23 (19, 27) 
 

T1  
24 (22, 28.5) 
 

T0 
14.4 (13.4, 
15.9) 
 

T1 
17.1 (15.5, 
18.1) 
 

 
21.9 (19.9, 
23.7) 
 

32(50,9%) 
ISRS, 
16(25,4%) ATP 
32(50,9%) 
autres 
(hypnotiques, 
anxiolytiques, 
substitution 
hormonale, 
vitamines, 
analgésique, 
oméprazole, 
aide digestive) 

Mörkl et al 
(2017) 

Autriche 18 26 100% 100% 22.44 (3.20) 24.93 (3.75) 15.29 (1.28) 21.89 (1.73) NC 

Hata et al 
(2019) 

Japon 4 4 100% 100% 23.0± 6 3.4 25.3 ±0.8 13.7 ± 0.1 21.6 ± 1.2 NC 

Di lodovico et 
al (2021) 

France 101 83 100% 100% 28.73± 9.73 28.20± 8.81 14.35± 2.41  21.87± 2.16   
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Légende : 

T0= résultats des études concernant le microbiote intestinal à l’admission des patientes 

T1= résultats des études concernant le microbiote intestinal à la sortie d’hospitalisation des patientes 

ANR= anorexie mentale restrictive 

ANBP= anorexie mentale de type purgatif/hyperphagique 

AN= anorexie mentale 

C= contrôles sains 

ISRS= inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine 

ATP= antipsychotique 

NC= non connu
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3.6. Critère de jugement principal : 

 

La majorité des études avaient comme critère de jugement principal la comparaison 

ou caractérisation du microbiote intestinal des patients souffrant d’anorexie mentale 

par rapport aux contrôles sains (43–52,54). 

1 étude concernait l’association des perturbations microbiotique avec des traits 

cliniques ou psychologiques (42). 

1 étude étudiait la prise de poids et les caractéristiques comportementales chez les 

souris après transplantation fécale de microbiote sain ou issu de patients souffrant 

d’anorexie mentale (53). 

Ces résultats sont illustrés dans le tableau 3. 

 

3.7. Méthode de séquençage : 

 

La majorité des études ont réalisé le séquençage de l’ARNr 16S au niveau des régions 

V3-V4 (42,44,52,53), V4 (47,50,51), V1-V2 (45,49), V1-V3 (48) en utilisant différents 

outils tels que Illumina MiSeq (42,44,47,49–53), Ion Torrent one touch (45),  454 

genome sequencer (48). 

Une étude a réalisé une analyse métagénomique ciblée des phylum Lactobacillus, 

Firmicutes, Bacteroidetes et M.smithii (43) . Une étude a ajouté un séquençage de 

l’ARNr 23S.(46)   

Deux études ont utilisé la réaction en chaîne par polymérase quantitative en temps 

réel (43,46). 

Ces résultats sont illustrés dans le tableau 3. 
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TABLEAU 3- RESUME DES INTERVENTIONS DES ETUDES INCLUES 

étude Type d’étude Niveau de 
preuve 

échantillons évaluation mesure but 

Borgo et al (2017) Observationnelle Cas-témoins 3 15 AN (IMC 13.9 ± 2.1 kg/m2) 
15 CS (IMC : 22.1 ± 2.6 kg/m2) 

séquençage ARNr 
16S(V3-V4) 
 
Illumina MiSeq 

α-Diversité, β-
diversité,compte d’OTU , 
abondance relative du 
taxon 

Intégrer les données du microbiote avec les 
traits cliniques et psychologiques pour 
résoudre la relation entre le statut nutritionnel 
et l’axe microbiote intestinal-cerveau dans 
l’anorexie mentale. 

Armougom et al 
(2009) 

Observationnelle Cas-témoins 3 9 AN (BMI 12.7 ± 1.6 kg/m2) 
20 CS (IMC : 20.7 ± 2.0 kg/m2) 
20 Obese (IMC : 
47.1 ± 10.7 kg/m2) 

Culturomics 
Rt-PCR  

Nombre de copies/g fecès 
Nombre d’individu 
présentant 
> 106 nombre de copies 
de l’espèce cible 

Caractériser l’abondance relative des 
Lactobacillus, Methanobrevibacter smithii, 
Bacteroidetes, et Firmicutes ordres 
taxonomiques du microbiote des sujets 
obèses, minces, et atteints d’anorexie mentale 
la rt-PCR 

Morita et al (2015) Observationnelle Cas-témoins 3  
15 AN (IMC :12.8 ± 1.3 kg/m2) 
21 CS (IMC : 20.5 ± 2.1 kg/m2) 

 
RT-qPCR ciblant 
l’ARNr 16S ou 23S 
 
YIF SCAN 

Compte bactérien (log10 
cellules/g fèces). 
Prévalence bactérienne 
chez les AN vs CS. 
 
 

Comparer le microbiote fécal des patientes 
atteintes d’anorexie mentale avec ceux des 
contrôles sains appariés sur l’âge et le sexe. 

 
Kleiman et al 
(2015) 

Observationnelle Cas-témoins 3  
16 AN à l’admission (T0) (IMC 
16.2 ± 1.5 kg/m2 et après 
restauration du poids (T1, 
n = 10) (IMC : 17.4 ± 0.9 kg/m2) 
12 CS (IMC :21.5 ± 1.9 kg/m2) 

séquençage ARNr 
16S (V1-V3) 

 
454 Life Sciences 
Genome 
Sequencer 

Abondance du Taxon 
(phylum, classe, ordre, 
famille, genre). 
 
α-Diversité (nombre 
d’espèces observées, 
Chao1). 
 
β-Diversité (UniFrac 
distances). 
 

Mieux comprendre la composition et diversité 
du microbiote intestinal dans une cohorte de 
patients atteints d’AN 
Mesurer les changements du microbiote 
intestinal des patients atteints d’anorexie 
mentale à l’admission et après restauration de 
poids 
Comparer le microbiote intestinal des patients 
malades aux contrôles sains 
Examiner les associations entre le microbiote 
intestinal et la dépression, l’anxiété et la 
psychopathologie. 

Schulz et al (2021) Observationnelle Cas-témoins 3 19 AN à l’admission (IMC 15.76 
± 2.03) et à la sortie (IMC : 
18.8±0.87 kg/m2) 
20 CS (IMC : 20.31± 2.35 kg/m2) 

séquençage de 
l’ARNr 16S 
bactérien dans la 
région V1-V2 
 
Illumina MiSeq 

Abondance taxonomique 
Alpha diversité(nombre 
d’espèce observée dans 
chaque échantillon, index 
de shannon, estimateur 
Chao1) 
Beta diversité (indices de 
bray-curtis et jaccard) 

Comparer la diversité microbiotique et 
l’abondance taxonomique chez des patients 
adolescents AN avec des contrôles sains 
matchés sur l’âge. 

Hanachi et al 
(2019) 

Observationnelle Cas-témoin 3 33 AN (IMC : 11.7 ± 1.5 kg/m2) 
22 CS (IMC : 21 ± 2 kg/m2) 

séquençage ARNr 
16S (V3-V4) 
 
Illumina MiSeq 

α-Diversité(index de 
Chao1 et de Shannon),  
β-diversité(distances 
UniFranc weighted et 
unweighted, PCoA), 
compte d’OTU, 
abondance relative du 
taxon 

Etudier la présence d’une dysbiose du 
microbiote intestinal chez les patients atteints 
d’anorexie mentale dénutris par rapport aux 
contrôles sains. 
Explorer l’association de la dysbiose avec des 
troubles gastro-intestinaux fonctionnels. 
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étude Type d’étude Niveau de 
preuve 

échantillons évaluation mesure but 

Monteleone et al 
(2021) 

Observationnelle Cas-témoins 3 21 AN (IMC 14.6 ± kg/m2) 
16 AN à la sortie (IMC 20.5 ± 
kg/m2) 
20 CS (IMC 20.3± kg/m2) 

Amplification et 
séquençage du 
gène de l’ARNr 16S 
bactérien dans la 
région V4 
 
Illumina MiSeq v2 

OTU  
α -diversité (Chao1, 
Fisher) et beta 
diversité (non, metric 
multidimensionnal 
scaling): phyloseq R 

Analyser le profil du microbiome fécal des 
patientes AN avant et après la restauration du 
poids et les combiner avec leur profil 
métabolomique fécal antérieur 

Monteleone et al 
(2021) 

Observationnelle Cas-témoin 3 17 ANR (IMC= 15.0+- 1.8 
kg/m2) 
6 ANBP (IMC= 14.7 +- 1.5 
kg/m2) 
20 CS (IMC=20.3 +- 1.4 kg/m2) 

Amplification et 
séquençage du 
gène de l’ARNr 16S 
bactérien dans la 
région V4 
 
Illumina MiSeq v2 

OTU  
α- diversité (Chao1) et β-
diversité (non metric 
multidimensionnal scaling 
diversité : phyloseq R) 

Analyse secondaire de leurs données 
précédentes pour caractériser les métabolites 
fécaux, les microorganismes intestinaux et 
leurs interactions dans l’anorexie mentale 
restrictive et l’anorexie mentale avec 
boulémie. 

Mack et al (2016) Observationnelle Cas-témoins 3 
 55 AN à l’admission (T0) : 
(IMC 15.3 ± 1.4 kg/m2) 

Et après restauration de poids 
(T1, n = 44) : (IMC : 
17.7 ± 1.4 kg/m2) 
55 CS (IMC : 21.6 ± 2.0 kg/m2) 

séquençage ARNr 
16S (V4) 
 
 
Illumina MiSeq 

Proportion relative du 
phyla bactérien 
α-Diversité : (nombre 
d’OTU observés, Chao1 
index, Shannon index).  
β-Diversité : (unweighed 
et weighed Unifrac 
distance, Bray-Curtis 
dissimilarity).  
Compte d’OTU 

Comparer la perturbation du microbiote 
intestinal des patientes AN aux contrôles 
sains. 
Etudier si ces perturbations sont rétablies 
après restauration de poids et/ou 
normalisation du comportement alimentaire. 
Etudier aussi les profils d’AGCC, les apports 
alimentaires ainsi que les plaintes gastro-
intestinales.  

Prochazkova et al 
(2021) 

Observationnelle Cas-témoins 3 59 AN restrictive à l’admission 
(T0) 
(IMC=14.4 kg/m2 (13.4, 15.9)) 
et à la sortie d’hospitalisation 
(T1) 
(IMC=17.1 kg/m2 (15.5, 18.1)) 
 
67 CS  
(IMC=21.9 kg/m2 (19.9, 23.7)) 
 

Séquençage de la 
région bactérienne 
V3-V4 de l’ARNs et 
séquençage de la 
région fongique 
ITS2 
 
 
Illumina MiSeq 

α- diversité (nombre 
d’OTU observés, 
estimateur de la richesse 
totale OTU Chao1, indice 
de Shannon) 

Tester l’hypothèse selon laquelle le microbiote 
intestinal et leurs métabolites chez les patients 
souffrant d’AN diffèrent des contrôles sains. 
Identifier les caractéristiques du microbiote 
des AN, évaluer leurs changements pendant 
la réalimentation, déterminer les niveaux des 
neurohormones associées et les AGCC à 
l’admission et à la sortie d’hospitalisation, 
identifier les corrélations potentielles avec de 
nombreux paramètres biochimiques, 
anthropométriques et psychométriques. 
Evaluation de la communauté fongique 
associée. 

Mörkl et al (2017) Observationnelle Cas-témoin 3 18 patientes AN (IMC=15.29 
kg/m2 (1.28)) 
26 patientes au poids normal 
(IMC=21.89 kg/m2 (1.73)) 
22 patientes en surpoids 
(IMC=26.99 kg/m2 (1.13)) 
20 patientes obèses (IMC=34.55 
kg/m2 (4.43)) 
20 patientes athlètes 
(IMC=22.14 kg/m2 (1.76)) 

Amplification de la 
région bactérienne 
variable V1-V2 de 
l’ARN 16S 
 
Ion Torrent One 
Touch 2.0 Kit 

Différences en α- diversité 
et abondance 
taxonomique en utilisant 
QIIME (chao1, Shannon) 
β-Diversité: (weighted et 
unweighted UniFrac 
distance, PCoA) 

Identifier à quel point le microbiote intestinal 
des patientes anorexiques diffère des autres 
groupes d’IMC et des athlètes en utilisant des 
échantillons fécaux avec séquençage 16S. 
Etudier l’association entre des structures de 
communautés bactériennes intestinales, les 
mesures anthropométriques, masse 
graisseuse corporelle totale, distribution des 
graisses tout comme la dépression, les lipides 
du sérum et la CRP. 

Hata et al (2019) Interventionnelle sur l’animal  2 4 AN (IMC=13.7± 0.1 kg/m2) 
4 CS (IMC= 21.6± 1.2 kg/m2) 

Amplification de la 
région bactérienne 

Abondance OTU Etudier la prise de poids corporelle et les 
caractéristiques comportementales en 
comparant des souris gnotobiotiques 
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étude Type d’étude Niveau de 
preuve 

échantillons évaluation mesure but 

variable V3-V4 de 
l’ARN 16S 
 
Illumina MiSeq 
 

α- diversité (Shannon 
index, Chao 1, nombre 
d’espèces observées) 
β-Diversité: (weighted et 
unweighted UniFrac 
metrics, PCoA) 
 

reconstituées avec des microbes dérivés de 
patients souffrant d’anorexie mentale avec 
celles transplantées par un microbiote 
intestinal normal issu de contrôles sains de 
sexe féminin 

Di lodovico et al 
(2021) 

Revue systématique de la 
littérature-synthèse 
quantitative des données 

1 101 patientes AN (IMC=14.35 +- 
2.41 kg/m2) 
83 patients CS (IMC :21.87 +- 
2.16 kg/m2) 

 α- diversité (indicateurs 
Simpson, Shannon, 
Chao1) 
β-Diversité: (méthode de 
bray curtis et vegdist 
PCoA) 

Réaliser une revue systématique de la 
littérature des études comparant le microbiote 
intestinal d’échantillons fécaux de patientes 
souffrant d’anorexie mentale avec des 
contrôles sains de poids normal et de fournir 
une synthèse quantitative des résultats avec 
une approche méta-analytique. 

 

 
Légende : 

T0= résultats des études concernant le microbiote intestinal à l’admission des patientes 

T1= résultats des études concernant le microbiote intestinal à la sortie d’hospitalisation des patientes 

ANR= anorexie mentale restrictive 

ANBP= anorexie mentale de type purgatif/hyperphagique 

AN= anorexie mentale 

PCR= réaction de polymérisation en chaine 

AGCC= acide gras à chaine courte 

IMC= indice de masse corporelle 

OTU= unité taxonomique opérationnelle
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3.8. Evaluation de la diversité alpha : 

 

La plupart des études ont utilisé le nombre d’espèces observées, les index de Chao1 

(estimation du nombre espèces non observées, richesse), de Shannon et de Simpson 

afin d’étudier la diversité alpha. 

11 études sur les 13 étudient l’alpha diversité. 

10 études étudient la richesse du microbiote au moyen de l’index Chao 1, et 1 étude 

utilise aussi l’indice de Fisher. 

4 études retrouvent une diminution de la richesse du microbiote (44,47,48,50), dont 

une étudiant les patientes AN à l’admission et à la sortie où cette différence n’est 

retrouvée qu’à l’admission (50). 

L’étude de Mack et al (2016) (51) retrouve une augmentation de l’alpha diversité à T1 

par rapport à T0 mais non par rapport aux contrôles sains. L’étude de Schulz et al 

(2021) (49) retrouve une augmentation de l’alpha diversité après renutrition par rapport 

aux contrôles sains au moyen du nombre d’espèces observées. 

Deux études ne retrouvent pas de différence significative (49,51).  

Une étude retrouve une augmentation de la richesse du microbiote chez les patientes 

anorexiques par rapport aux contrôles sains avant la renutrition (52). L’étude de Di 

Lodovico et al (2021) (54) retrouve aussi une augmentation de la richesse du 

microbiote chez les patientes anorexiques. 

L’étude de Monteleone et al (2021) retrouve une diminution de la diversité chez les 

patientes atteintes d’anorexie mentale restrictive et anorexie mentale avec crises de 

boulimie (47). 

L’étude de Mörkl et al(2017) (45) utilise comme comparateur le groupe d’athlètes, elle 

retrouve une diminution de la richesse microbienne dans le groupe de patients 

anorexiques par rapport au groupe d’athlètes. 

L’étude Hata et al (2019) (53) ne précise pas ses résultats concernant l’alpha diversité 

dans les échantillons fécaux issus de patientes anorexiques. 
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4 études étudient la diversité alpha du microbiote au moyen des index Shannon ou 

Simpson (44,49,51,52). 

3 études ne retrouvent pas de différence significative (44,49,52). Concernant les 

patientes après renutrition, l’étude de Schulz et al (2021) (49) retrouve une 

augmentation de l’index de Shannon par rapport aux contrôles. L’étude de Mack et 

al(2016) (51) ne retrouve pas de différence significative par rapport aux contrôles mais 

retrouve une augmentation de diversité à T1 par rapport à T0. 

Une étude étudie la diversité alpha sans précision sur l’estimateur utilisé (42), elle ne 

retrouve pas de différence significative. 

 
3.9. Beta diversité : 

 

2 études retrouvent une différence significative dans la beta diversité avec l’analyse 

Unifrac (44,51) . 2 études retrouvent une différence significative dans la beta diversité 

avec les indices de Bray-curtis (49,51) et de Jaccard (49). 

L’étude de kleiman et al (2015) (48) ne compare pas la béta diversité des patients aux 

contrôle mais compare celle des patientes à l’admission et après restauration du poids. 

Elle retrouve une différence significative entre les 2 groupes avec les distances 

Unifrac. 

4 études ne retrouvent pas de différence significative dans la beta diversité par rapport 

aux contrôles (42,47,50,54).  

L’étude de Monteleone et al (2021) retrouve néanmoins une augmentation de la beta 

diversité entre T0, T1 et le groupe contrôle (50). 

 

3.10. Différence au niveau du phylum : 

 

Au niveau du phylum, quatre études retrouvent une variation concernant l’abondance 

des Firmicutes. L’étude de Borgo et al (2017) (42) et de Monteleone et al (2021) (50) 

retrouvent une diminution d’abondance de ce phylum, tandis que l’études de Schultz 
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et al (2021) (49) et de Mack et al (2016) (51) retrouve une augmentation des Firmicutes 

après restauration du poids par rapport aux contrôles sains.  

Une étude (42) retrouve une augmentation du phylum Proteobacteria. 

L’étude de Monteleone et al (2021) retrouve une augmentation des Verrucomicrobia 

chez les patientes atteintes d’anorexie restrictive pure (47). L’étude de Mack et al 

(2016) (51) retrouve une augmentation des Verrucomicrobia  T0 et une diminution à 

T1 par rapport aux contrôles sains. 

Concernant les Bacteroidetes, l’étude de Mack et al (2016) (51) retrouve une 

diminution de ce phylum avant et après restauration du poids. L’étude de Hata et al 

(2019) (53) retrouve aussi une diminution de ce phylum dans le groupe patientes. 

L’étude de Borgo et al (2017) (42) et de Monteleone et al (2021) (50) avant et après 

renutrition des patientes retrouvent une augmentation d’abondance des Bacteroidetes. 

L’étude de Mack et al (2016) (51) retrouve une augmentation du phylum Actinobacteria 

à T0 et T1. L’étude de Monteleone et al (2021) retrouve une augmentation de ce 

phylum à T0 et une diminution par rapport aux contrôles à T1 (50). 

 

Ces résultats sont illustrés dans le tableau 4. 

 

 

3.11. Ordre : 

 

A l’échelle de l’ordre, les résultats concernant les Coriobacteriales sont hétérogènes 

avec une augmentation retrouvée dans les 2 groupes de l’étude de Kleiman et al 

(2015) (48) et une diminution dans les 2 groupes de l’étude de Monteleone et al (2021) 

(50). Il en va de même pour l’ordre des Clostridiales avec une diminution dans le 

groupe T0 de l’étude de Kleiman et al (2015) (48) et une augmentation dans le groupe 

T0 de l’étude de Prochazkova et al (2021) (52).  

 

Ces résultats sont illustrés dans le tableau 4. 
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3.12. Classe : 

 

A l’échelle de la classe bactérienne, l’étude de Kleiman et al (2015) (48) retrouve une 

augmentation des Bacilli et une diminution des Clostridia dans le groupe T0 par rapport 

aux contrôles sains. 

Ces résultats sont illustrés dans le tableau 4. 

 

 

3.13. famille : 

 

Concernant les familles bactériennes, on retrouve une augmentation des 

Enterobacteriaceae(42), des Enterobacteriaceae non classifiés (49), des 

Coriobacteriaceae (45) et une diminution des Peptostreptococcaceae (44). 

 

L’abondance de la famille des Christensenellaceae (52) est augmentée tandis que 

celle des Oxalobacteracceae (50) est diminuée à l’admission des patientes. 

Après renutrition, l’abondance des familles Leuconostocacceae (50) et 

Lachnospiracceae non classifiés (49) est augmentée par rapport aux contrôles sains. 

 

Concernant la famille des Ruminococcaceae, l’étude de Prochazkova et al (2021) (52) 

retrouve une augmentation de leur abondance dans le groupe de patientes avant 

renutrition tandis que Borgo et al (2017) (42) et Kleiman et al (2015), après renutrition 

des patientes, retrouvent une diminution de leur abondance par rapport aux contrôles 

sains. 

L’abondance de la famille Catabacteriaceae est diminuée dans l’étude de Monteleone 

et al (2021) après renutrition des patientes (50). 

 

Ces résultats sont illustrés dans le tableau 4. 
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3.14. Genre : 

 

L’abondance des genres Bacteroides fragilis group (46,53), Lactobacillus plantarum 

group (46), Streptococcus  (46), Clostridium Leptum subgroup (46), Clostridium(42), 

Ruminococcus (42,54), Roseburia (42,44,54), Eubacterium (44), Faecalibacterium 

(48,52) est diminuée tandis que l’abondance des genres Alistipes (52,54), Turicibacter 

(44),  Salmonella, Klebsiella (44), Akkermansia (54),  Anaeroctruncus (44), Clostridium 

XVIII (54), Einsenbergliella (54) est augmentée dans les études. 

A l’admission des patientes, l’abondance des genres Bacteroides (52), Blautia (52), 

Dorea (51), Clostridium cluster XIVa (51), Lachnospira (52) est diminuée tandis que 

celle des genres Clostridium cluster XI (51), Alistipes (52) et Weissela (50) est 

augmentée. 

L’abondance des genres Catabacter et Collinsella(50) est diminuée tandis que celle 

des genres Fusicatenibacter (49) est augmentée à la sortie d’hospitalisation des 

patientes. 

L’abondance des genres Bifidobacterium (51) et Rombustia (49) est respectivement 

augmentée et diminuée avant et après renutrition des patientes. 

Le genre Clostridium coccoides group est augmenté chez les patientes atteintes 

d’anorexie mentale restrictive dans l’étude de Morita et al(2015) (46). 

On retrouve des résultats contradictoires entre certaines études avec une diminution 

d’abondance du genre Parabacteroides dans l’étude de Monteleone à T0 et T1 et une 

augmentation de son abondance dans l’étude de Di Lodovico et al (2021) (54) et de 

Kleiman et al (2015) à T1 (48), une augmentation du genre coprococcus dans l’étude 

de Monteleone à T0 et une diminution de son abondance dans l’étude de Mack et al 

(2016) à T1 (51). 

Ces résultats sont illustrés dans le tableau 4. 
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3.15. Espèces : 

 

Concernant l’abondance des espèces bactériennes dans les groupes de patients, on 

retrouve une augmentation de M. Smithii (42,43,51,52). 

Les résultats divergent pour Anaerostipes dont l’abondance est augmentée dans 

l’étude de Schulz et al (2021) à la sortie (49)et diminuée dans l’étude de Hanachi et al 

(2019) et de Kleiman et al (2015) avant renutrition (44,48). 

Ces résultats sont illustrés dans le tableau 4. 
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TABLEAU 4-RESUME DES RESULTATS DES ETUDES INCLUES 

Etude 
Rang 

Nom rang taxonomique Borgo 
(2017) 

Armougom 
(2009) 

Morita 
(2015) 

Kleiman 
(2015) 

Schulz 
(2021) 

Hanachi 
(2019) 

Monteleone 
(2021) 

Monteleone 
(2021) 

Mack 
(2016) 

Di 
lodovico 
(2021) 

Prochazkova 
(2021) 

Mörkl 
(2017) 

Hata 
(2019) 

     T0 T1 T0 T1  ANR ANB T0 T1 T0 T1  T0 T1   
phylum Bacteroidetes ↑          ↑ ↑ ↓ ↓     ↓ 

famille Rikenellaceae                    
genre Alistipes               ↑ ↑    
famille Bacteroidaceae                    
genre Parabacteroides     ↑      ↓ ↓   ↑     
genre Bacteroides                ↓    

genre Bacteroides fragilis 
group 

  ↓                ↓ 

Phylum Tenericutes                    
phylum Firmicutes  ↓      ↑    ↓ ↓  ↑      

classe Bacilli    ↑                

famille Leuconostocaceae            ↑        

genre Weissella           ↑         

famille Lactobacillaceae                    
genre Lactobacillus plantarum 

subgroup 
  ↓                 

famille Streptococcaceae                    
genre Streptococcus   ↓                 

famille Erysipelotrichaceae                    
genre Turicibacter        ↑            

genre Clostridium coccoides 
group 

  ↓ 
ANR 

                

genre Clostridium leptum 
subgroup 

  ↓                 

famille Ruminococcaceae ↓    ↓           ↑    

genre Anaerotruncus        ↑            

genre Ruminococcus ↓              ↓     
genre Faecalibacterium    ↓            ↓    

famille Peptostreptococcaceae        ↓            

genre Romboutsia      ↓ ↓             

classe Clostridia    ↓                

ordre Clostridiales    ↓            ↑    

genre Clostridium cluster XI             ↑       

genre Clostridium XVIII               ↑     
famille Catabacteriaceae            ↓        
genre Catabacter            ↓        
famille Lachnospiraceae                    
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Etude 
Rang 

Nom rang taxonomique Borgo 
(2017) 

Armougom 
(2009) 

Morita 
(2015) 

Kleiman 
(2015) 

Schulz 
(2021) 

Hanachi 
(2019) 

Monteleone 
(2021) 

Monteleone 
(2021) 

Mack 
(2016) 

Di 
lodovico 
(2021) 

Prochazkova 
(2021) 

Mörkl 
(2017) 

Hata 
(2019) 

     T0 T1 T0 T1  ANR ANB T0 T1 T0 T1  T0 T1   
 Lachnospiraceae non 

classifiés 
      ↑             

genre Blautia                ↓    

genre Dorea             ↓       

genre Eisenbergiella               ↑     
genre Fusicatenibacter       ↑             

espèce Anaerostipes    ↓  ↑  ↓            
genre Roseburia ↓       ↓       ↓     
genre Coprococcus           ↑  ↓       

espèce Agathobacter                ↓    

genre Lachnospira                ↓    

genre Eubacterium        ↓            

famille Christensenellaceae                ↑    

famille Clostridiaceae                    
genre Clostridium ↓                   

espèce Clostridium cluster XIVa             ↓       

phylum Proteobacteria ↑                   

ordre Pasteurellales                    
famille Pasteurellaceae                    
famille Oxalobacteraceae           ↓         

classe Enterobacteriales                    
famille Enterobacteriaceae ↑                   
 Enterobacteriaceae 

non classifiés 
     ↓ ↓             

genre Salmonella        ↑            
genre Klebsiella        ↑            
phylum Actinobacteria 

 
          ↑ ↓ ↑ ↑      

ordre Coriobacteriales    ↑ ↑      ↓ ↓        

famille Coriobacteriaceae                  ↑  
genre Collinsella            ↓        

ordre Bifidobacteriales                    
famille Bifidobacteriaceae                    
genre Bifidobacterium             ↑ ↑      

phylum Verrucomicrobia 
 

        ↑    ↑ ↓      

famille Akkermansiaceae                    
genre Akkermansia               ↑     
phylum  Euryarchaeota 
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Etude 
Rang 

Nom rang taxonomique Borgo 
(2017) 

Armougom 
(2009) 

Morita 
(2015) 

Kleiman 
(2015) 

Schulz 
(2021) 

Hanachi 
(2019) 

Monteleone 
(2021) 

Monteleone 
(2021) 

Mack 
(2016) 

Di 
lodovico 
(2021) 

Prochazkova 
(2021) 

Mörkl 
(2017) 

Hata 
(2019) 

     T0 T1 T0 T1  ANR ANB T0 T1 T0 T1  T0 T1   
famille Methanobacteriaceae                    
espèce 

 Methanobrevibacter 
smithii 

 

 ↑           ↑   ↑ ↑   

 

Légende : 

En rouge : phylum bactérien. En bleu : famille bactérienne. En noir : ordre, classe, genre, espèce bactérienne. 

T0= résultats des études concernant le microbiote intestinal à l’admission des patientes 

T1= résultats des études concernant le microbiote intestinal à la sortie d’hospitalisation des patientes 

ANR= anorexie mentale restrictive 

ANBP= anorexie mentale de type purgatif/hyperphagique 
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3.16. Autres facteurs étudiés : 

 

3.16.1. étude du microbiote intestinal avant et après restauration de poids : 

 

Le microbiote des patientes après renutrition présente plus de similarité avec celui des 

patientes avant renutrition qu’avec les contrôles dans 2 études (49,52).  

2 études retrouvent une augmentation des Firmicutes dans le microbiote fécal des 

patientes entre l’admission et la sortie (49,51).  On observe aussi une augmentation 

des Fusicatenibacter, Lachnospiracea, Ruminococcaceae et Faecalibacterium (49), et 

une diminution des Bacteroides (49), des verrucomicrobia (51) et de l’OTU 

Megasphaera (52) entre l’admission et la sortie. L’étude de Kleiman et al (2015) 

retrouve aussi des variations d’abondance dans la famille des Ruminoccaceae (48).  

Dans l’étude de Mack et al (2016) (51), concernant le cœur microbiotique, soit les OTU 

observés dans minimum 90% des participants, 4 OTU étaient partagés seulement 

entre les patients avant et après renutrition dont 2 appartenant au genre Bacteroides 

et 2 au genre bifidobacterium alors que les bifidobacteria n’apparaissaient pas dans le 

cœur des patients contrôles. 

 

3.16.2. Anorexie mentale restrictive et anorexie mentale avec purge/accès 

hyperphagique 

 

Il existe une relation entre l’âge, le statut de la maladie et le sous-type d’anorexie avec 

la structure de la communauté bactérienne (51). 

Dans l’analyse en sous-groupe de l’étude de Morita et al (2015) (46), l’abondance du 

groupe Bacteroides fragilis chez les patients ANR et ANBP ainsi que l’abondance du 

groupe Clostridium coccoides chez les patients ANR était réduite par rapport aux 

contrôles. 

L’étude de Monteleone et al (2021) retrouve des différences dans la composition du 

microbiote entre les groupes ANR et ANBP avec une augmentation des 

Pasteurellaceae, Pasteurellales, Haemophilus, Gammaproteobacteria, Odoribacter 

dans le groupe ANR par rapport au groupe ANBP et une augmentation des 
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Eubacteriaceae, Bifidobacteriales, Bifidobacteriaceae, Bifidobacterium, Actinobacteria 

dans le groupe ANP par rapport au groupe ANR (47). 

 

3.16.3. psychopathologie : 

 

Deux études ne retrouvent pas de corrélation entre l’alpha diversité et les scores BDI 

(45) et EDE-Q (52) chez les patientes atteintes d’anorexie mentale. 

L’étude de Kleiman et al (2015) (48) retrouve au contraire une corrélation inverse entre 

l’alpha diversité et ces scores ainsi qu’avec les sous-échelles concernant les 

préoccupations sur la forme du corps et sur le poids. 

L’étude de Morkl et al (2017) (45) retrouve une corrélation entre les scores de 

dépression et l’alpha diversité seulement pour tout groupe confondus. 

La dépression est corrélée négativement à Clostridium spp dans une étude (42). 

La sévérité du TCA est corrélée négativement avec les genres Coprococcus, 

Clostridium_IV, Roseburia, Termsporobacter, Ruminococcus 2, Gemmiger, 

Lachnospiracea incertae sedis et Butyrroicoccus tandis que Bifidobacterium et 

Enterococcus étaient positivement corrélés aux scores EDE à T0. Après restauration 

de poids, la sévérité du TCA est corrélée négativement aux genres Coprococcus, 

Parabacteroides, Gemmiger, Intestinobacter et Termsporobacter (50).  

 

Chez les patientes souffrant d’anorexie à T1, Coprococcus, Roseburia et 

Paraprevotella sont fortement corrélés positivement avec les scores BSI tandis que 

Coprococcus, Parabacteroides, Gemmiger,Intestinobacter et Termsporobacter sont 

corrélés négativement avec les scores EDE (50). 

 

Chez les patientes souffrant d’anorexie mentale à T0, les genres Coprococcus, 

Clostridium_IV, Roseburia, Termsporobacter sont corrélés positivement avec les 

scores du questionnaire BSI et Ruminococcus2, Gemmiger, Lachnospiracea incertae 

sedis et Butyrroicoccus sont corrélés négativement avec les scores BSI (50). 

 

Chez les patientes souffrant d’anorexie à T1, Coprococcus, Roseburia et 

Paraprevotella sont fortement corrélés positivement avec les scores BSI (50). 
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Chez les contrôles sains, Ruminococcus et Gemmiger sont corrélés positivement avec 

les scores du BSI tandis que Clostridium_IV est corrélé négativement avec les scores 

BSI et EDE. Flavonifactor est corrélé négativement avec les scores EDE (50). 

  

3.16.4. Symptômes gastro-intestinaux : 

 

Pour tout groupe confondu, les patients souffrant de troubles intestinaux fonctionnels 

avaient une abondance moindre d’un genre inconnu appartenant à la famille 

Peptostreptococcaceae et une augmentation d’abondance de Dialister, Robinsoniella 

et Enterococcus (44). 

 

3.16.5. IMC : 

 

L’IMC est négativement corrélé avec les familles Verrucomicrobiaceae et 

Ruminococcacea et positivement corrélée avec l’ordre des Clostridiales et les familles 

Turicibacteraceae, Eubacteriaceae (44). ainsi qu’avec Bacteroides uniformis. 

L’IMC est corrélé négativement avec Clostridium_XVIII à T0, Parasutterella, 

Acidoamincoccus, Bilophila, Turicibacter, et Not_Assigned and 

Clostridium_Sensu_Strictu à T1 et à Eggerthella, Coprobacter et Clostridium XIV chez 

les contrôles sains et positivement aux Parabacteroides chez les contrôles sains dans 

une étude (50).  

Une étude ne retrouvait pas d’association entre l’IMC et le microbiote intestinal (52). 

 

3.16.6. Neurotransmetteurs : 

 

Les concentrations de GABA et dopamine étaient diminuées dans les échantillons de 

patientes à T0. Une diminution des concentrations de sérotonine était aussi observée 

dans le groupe de patientes à T1. L’abondance de la famille Ruminococcaceae, 

Methanobrevibacter et des genres Ruminococcaceae_UCG-005 et 

Christensenellaceae_R-7_group étaient associées négativement aux concentrations 

de dopamine (52). 
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3.16.7. Acides gras à chaines courtes : 

 

4 études ont étudié les concentrations de AGCC.  

Le butyrate était diminué dans 3 études chez les patientes anorexiques (42,51,52). 

Le propionate était diminué dans 3 études (42,46,52).  

L’acétate était diminué dans 2 études (46,52). 

1 étude retrouvait une augmentation des BCFA (51). 

Ces résultats sont illustrés dans le tableau 5. 

 

 

TABLEAU 5-RESUMES DES RESULTATS CONCERNANT L'ABONDANCE DES ACIDES GRAS A CHAINE COURTE PAR RAPPORT 

AUX CONTROLES SAINS 

 Butyrate Propionate Acétate 
Mack et al, 
2016 

- - = 

Prochazkova 
et al, 2021 

- - - 

Morita et al, 
2015 

= - - 

Borgo et al, 
2017 

- - = 

 

Légende : 

= : pas de différence significative 

- : diminution significative 

 

 

3.16.8. Paramètres biologiques sanguins : 

 

Plusieurs études ont étudié la relation entre le microbiote et des paramètres 

biologiques sanguins. 

L’alpha diversité est corrélée positivement avec la vitamine D. Le Magnésium était 

corrélé positivement avec le nombre d’espèces observées. Il n’y avait pas de 

corrélation entre l’alpha diversité et les taux de CRP ou d’HDLc (45). 
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La fonction entérique reflétée par de bas taux de citrulline sanguins est corrélée 

négativement avec Flavobacteriaceae et positivement avec Streptococcaceae et 

Lachnospiraceae. 

L’hypertransaminasémie est corrélée positivement avec Flavobacteriaceae, 

Coriobacteriaceae, Turicibacteraceae, et négativement avec Desulfovibrionaceae 

(44).  

Il existe une corrélation entre les taux d’insuline et Roseburia inulinivorans, une 

corrélation positive entre Dialister et les taux de gamma-globuline et une corrélation 

négative entre Ruminoclostridium et les taux d’alpha1-globuline (42). 
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4. DISCUSSION 
 

Cette étude reprend les données concernant le microbiote intestinal chez les patients 

atteints de trouble du comportement alimentaire.  

 

4.1. Boulimie et Binge eating disorder 

 

Aucune étude n’a pu être inclue concernant les troubles du comportement alimentaire 

Binge Eating Disorder et Boulimie nerveuse, ce qui montre la nécessité de plus 

d’études concernant ces pathologies. 

 

4.2. Anorexie mentale 

 

Toutes les études inclues retrouvent une différence dans le microbiote des patientes 

souffrant d’anorexie mentale par rapport aux contrôles. 

 

4.3. Alpha-diversité 

 

Dans le trouble du comportement alimentaire anorexie mentale, les résultats 

concernant l’alpha diversité sont hétérogènes, en effet, 4 études retrouvent une 

diminution de la richesse du microbiote (42,44,47,48), 2 études ne retrouvent pas de 

différence significative (49,51) et 2 études retrouvent une augmentation de la richesse 

du microbiote intestinal (52,54).  

Ayant évalué les apports nutritionnels de leurs patientes, Mack et al (2016) supputent 

que l’apport de fibres et la distribution normale du pourcentage d’énergie dérivée des 

macronutriments soit à l’origine de leurs résultats concernant l’alpha diversité (51). 

Les études étudiant le microbiote intestinal des patientes avant et après renutrition 

retrouvent une augmentation de l’alpha-diversité après renutrition qui devient 
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comparable à celle des contrôles sains ou même plus importante dans l’étude de 

Schulz et al (2021) (49).  

Les résultats concernant la corrélation entre l’alpha diversité et la psychopathologie, 

et notamment avec les échelles d’évaluation de dépression sont hétérogènes, ce qui 

est retrouvé dans la revue de la littérature concernant l’étude du microbiote intestinal 

chez les patients atteints de dépression et d’anxiété de Simpson et al (55). 

 

4.4. La richesse du microbiote intestinal, un reflet de la 
symptomatologie digestive 

 

La diminution de la richesse du microbiote est associée à plusieurs pathologies 

chroniques physiques ou mentales et avec un profil métabolique ou inflammatoire 

perturbé telle que le diabète (56), le syndrome de l’intestin irritable (57), le trouble 

anxieux généralisé (58), l’obésité (59). Néanmoins, une méta-analyse de 2017 

retrouve que la diminution de l’alpha diversité serait en lien avec une symptomatologie 

digestive (60). Par ailleurs, l’alimentation serait un des principaux déterminants de la 

diversité et de la richesse du microbiote intestinal (61). L’augmentation de l’alpha 

diversité retrouvée au cours de la renutrition pourrait donc être un reflet de la 

diversification alimentaire apportée par la renutrition et de l’amélioration de la 

symptomatologie digestive basse après renutrition comme le retrouve l’étude de Mack 

et al (2016) (51).  

 

4.5. Des résultats hétérogènes dans l’analyse taxonomique 

 

Concernant l’analyse taxonomique du microbiote intestinal, les résultats sont très 

hétérogènes, et parfois divergents ; ceci peut s’expliquer par la différence des 

méthodes utilisées à la fois pour le séquençage ainsi que l’utilisation de bases de 

données différentes. En effet, l’utilisation de régions ultra-variables pour l’identification 

des bactéries peut induire des erreurs en raison du partage de séquences d’ADN par 

les espèces bactériennes entre elles (52). 

 



Marie-Céline viard  DISCUSSION 

52 
 

4.6. Bacteroidetes 

 

Le phylum Bacteroidetes était augmenté dans 2 études (42,50) et diminué dans 2 

études (51,53). 

Il a été montré, chez les patients obèses, qu’un régime restrictif pendant un an était 

associé à une augmentation des Bacteroidetes (62) et que le régime riche en fibres 

chez les enfants en Afrique rurale par rapport aux européens était associé à une 

augmentation des Bacteroidetes (63). Les bactéries du phylum Bacteroidetes sont 

productrices d’acétate et de propionate, qui sont des acides gras à chaine courte. 

 

4.6.1. Sous-groupes de Bacteroidetes 

 

Au sein de ce phylum, 3 études retrouvent une variation dans l’abondance 

contradictoires du genre Parabacteroide. Chez les souris, un régime cétogène, soit 

pauvre en glucides et riche en lipides, est associé à l’augmentation de cette bactérie. 

Associée avec Akkermansia muciniphila, ces deux bactéries jouent un rôle dans la 

gamma glutamylation et permettent une augmentation des taux de GABA plus 

importante que l’augmentation du glutamate dans l’hippocampe (64). Il a aussi un rôle 

dans la transformation des acides biliaires primaires, la néoglucogénèse, 

l’homéostasie du glucose et de fait dans la prise alimentaire via la production de 

succinate qui est un intermédiaire du propionate (65). 1 étude a retrouvé une 

corrélation négative entre l’abondance de ce genre et la sévérité du TCA après 

renutrition (50). 

2 études retrouvent aussi une augmentation de l’abondance du genre Alistipes. 

Différentes espèces ont été recensées comme protectrices dans certaines pathologies 

telles que l’autisme, la fibrose et délétère dans d’autres pathologies telle que la 

dépression, l’anxiété, l’hypertension artérielle. Alistipes pourrait moduler les 

concentrations de GABA et la disponibilité de la sérotonine ainsi que moduler 

l’inflammation notamment via la production d’acétate et de propionate (66). 
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4.7. Firmicutes  

 

L’abondance du phylum Firmicutes est diminuée dans 2 études (42,50) et augmentée 

dans 2 études (51,67). 

Les Firmicutes sont des bactéries productrices de butyrate, un acide gras à chaine 

courte. 

4.7.1. Sous-groupes de Firmicutes 

 

Au sein de ce phylum, les résultats concernant l’abondance de la famille 

Ruminococcaceae (42,52,54), de l’ordre Clostridiales (48,52) et des genres 

Anaerostipes (44,48,49) et Coprococcus (50,51) sont contradictoires. L’abondance 

des genres Ruminococcus (42,54), Faecalibacterium (48,52) et Roseburia (42,44,54) 

est diminuée. 

Les genres Roseburia et Faecalibacterium possèdent des propriétés anti-

inflammatoires non médiées par le butyrate (68,69). Le genre Roseburia possède 

aussi un rôle dans la production de mucine et d’occludine nécessaires à l’intégrité de 

la barrière intestinale (70).  

L’abondance de ces deux genres est diminuée chez les patients atteints de trouble 

anxieux généralisé (58) ainsi que dans la maladie de parkinson (71).  

Le genre Roseburia est d’ailleurs corrélé avec la sévérité du TCA et les scores BSI 

dans une étude (50).  

 

4.8. Acides Gras à chaine courte : 

 

L’acétate, le butyrate et le propionate sont des acides gras à chaine courte (AGCC), 

ils représentent les produits terminaux de la fermentation bactérienne à partir des 

polysaccharides non digérables par l’hôte. Ils peuvent aussi être synthétisés à partir 

d’acides aminés (72). 

Ils jouent un rôle de support énergétique des colonocytes.  
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Le Butyrate module l’expression des protéines constituantes des jonctions serrées de 

l’épithélium modulant ainsi le passage de LPS dans la circulation et, de fait, la réponse 

inflammatoire liée aux bactéries du microbiote (72). Les AGCC passent la barrière 

hémato-encéphalique et modulent sa perméabilité pas son action sur les jonctions 

serrées. En effet, l’administration orale de butyrate pendant 3 semaines chez des 

souris axéniques diminue la perméabilité de leur barrière hémato-encéphalique et 

augmente l’expression d’occludine, protéine impliquée dans les jonctions serrées, 

dans le cortex frontal et l’hippocampe des souris (73). 

Leurs récepteurs se retrouvent aussi dans des cellules impliquées dans la réponse 

immunitaire telles que les leucocytes, polynucléaires neutrophiles et éosinophiles de 

la lamina propria. Ils permettent de moduler la réponse inflammatoire via la sécrétion 

de cytokine anti-inflammatoires par les leucocytes et l’inhibition de cytokines pro-

inflammatoire (74).  

La diminution des bactéries appartenant au genre Roseburia et Faecalibacterium 

pourrait être à l’origine d’une diminution de la production d’acides gras à chaine courte 

et ainsi d’une neuro-inflammation, notamment au niveau de l’hippocampe (75,76).  

Les AGCC sont essentiels dans plusieurs fonctions métaboliques telles que la 

néoglucogénèse, la sensibilité à l’insuline ou bien la synthèse de lipides (62).  

Ils sont aussi impliqués dans la régulation de l’appétit. 

L’acétate aurait une action directe sur les régions hypothalamiques impliquées dans 

la régulation de l’appétit. Il augmente l’activité des neurones POMC et la transmission 

GABAergique et diminue l’activité des neurones AGRP médiant ainsi une diminution 

de la prise alimentaire (77). 

Le butyrate, le propionate et l’acétate stimulent la production d’hormones intestinales 

telles que le GLP-1, le PYY et l’insuline aboutissant ainsi à un effet satiétogène (78). 

La diminution de l’appétit induite par les ACGG serait notamment médiée par le nerf 

vague via son récepteur FFAR3, un récepteur couplé aux protéines G. 

In vitro, sur des cellules Hek293a (dérivées de rein embryonnaire humain(79)) 

l’association de propionate, butyrate, acétate ou lactate avec de la ghréline induit une 

diminution de l’influx calcique médié par le récepteur GHSR-1a et inhibe 
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l’internalisation du GHSR-1a médiée par la ghréline (80). Les acides gras à chaine 

courte modulent donc la signalisation de la ghréline. 

Une des hypothèses dans la physiopathologie de l’anorexie mentale, est une altération 

de la signalisation de la ghréline (81). En effet, cette hormone orexigène est retrouvée 

en concentrations élevées dans l’anorexie mentale, en lien avec la dénutrition(82,83).  

Cette hormone, en plus de jouer un rôle sur l’appétit, active le système de la 

récompense qui est altéré dans l’anorexie mentale (81).  

Les concentrations de ghréline ont aussi été corrélées positivement à l’activité 

physique dans l’anorexie mentale (84).  

Ainsi, la variation des concentrations de AGCC retrouvée dans l’anorexie mentale 

pourrait altérer la signalisation de la ghréline et renforcer l’hypothèse du rôle de la 

ghréline dans la physiopathologie de l’anorexie mentale.  

Néanmoins, d’autres études sont nécessaires afin de confirmer le rôle des AGCC sur 

les récepteurs à la ghréline et de rechercher une action in vivo au niveau du système 

nerveux central. 

Une autre hypothèse dans la physiopathologie de l’anorexie mentale serait 

l’intervention d’un mimétisme moléculaire des bactéries du microbiote intestinal dans 

la production d’autoanticorps réactifs contre les hormones de régulation de l’appétit 

telle que la ghréline induisant ainsi des changements dans le comportement 

alimentaire (85). 

 

4.9. Anorexie mentale-microbiote et système endocannabinoide 

 

L’action de la ghréline est dépendante du système endocannabinoïde. Ainsi l’effet 

orexigène de la ghréline est absent chez des souris KO pour le récepteur CB1 (86). 

Les endocannabinoïdes, principalement, l’anandamide ou arachidonoylethanolamide 

(AEA), le 2-arachidonoylglycerol (2AG), le O-arachidonoyl-ethanolamine 

(virodhamine), le N-arachidonoyl-dopamine (NAD) et l’oleamide,(87) exercent leurs 

fonctions via les récepteurs Cannabinoid (CB) 1 et 2, les récepteurs activés par les 
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proliférateurs de peroxysome (PPAR) alpha, et les Transient Receptor Potential 

Vanilloide 1 (TRPV1). 

Les endocannabinoides sont impliqués dans la motivation à la recherche et à la 

consommation de nourriture via son action sur le système de la récompense et les 

neurones à POMC (88). Ils influencent aussi la réponse au stress, les taux d’hormones 

thyroïdiennes et sexuelles (87). 

L’activation du récepteur TRPV1 est associée à des comportements anxieux ainsi qu’à 

une réduction de la prise alimentaire.  

Les modèles animaux portant sur le récepteur CB1 retrouvent, avec un antagoniste du 

récepteur CB1 ou bien chez des souris KO CB1-/-, que la suppression de l’activité de 

ce récepteur est associée à une diminution de la prise alimentaire. L’activation de ce 

récepteur déclenche une libération de dopamine dans le noyau accumbens, structure 

essentielle impliquée dans le système de la récompense (89).  

L’inhibition de ce récepteur par antagoniste est aussi associée à une activation de l’axe 

hypothalamo-hypophysaire avec augmentation des taux d’ACTH et de corticostérone 

qui sont associés aux comportements anxieux (90). 

Par ailleurs, l’utilisation de l’agoniste WIN55,212-2 au récepteur CB1 ou de l’inhibiteur 

de l’hydrolase des amides acides gras (enzyme impliquée dans l’internalisation et le 

métabolisme de l’AEA) URB597 chez des souris C57BL/6J diminue leurs 

comportements compulsifs d’enfouissement. Le système endocannabinoïde serait 

donc impliqué dans le développement de comportements compulsifs (91). 

Les effets de la liaison de l’anandamide avec le récepteur CB1 dépendent de sa 

concentration. A faible concentration d’anandamide, l’activité du récepteur TRPV1 est 

inhibée tandis qu’à concentration moyenne ou élevée, le récepteur TRPV1 est activé. 

L’anandamide est aussi capable de se lier directement au récepteur TRPV1, avec 

moindre affinité qu’avec le récepteur CB1. La liaison de l’ anandamide au récepteur 

TRPV1 provoque une baisse des taux de 2AG (92). 

L’AEA médie un signal satiétogène, de stimulation de la lipolyse via son action sur le 

récepteur PPAR-alpha situé dans le tractus gastro-intestinal (87). 

Des altérations du système endocannabinoïde ont été retrouvées chez les patientes 

souffrant d’anorexie mentale.  
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Elles présentent une augmentation de l’expression des récepteurs CB1 (93) et 

notamment au niveau cérébral dans l’insula, le cortex préfrontal inférieur et le cortex 

temporal inférieur (94). Les patientes présentent par ailleurs des taux périphériques 

augmentés d’anandamide (95) et une altération des taux de 2AG au moment des repas 

(96). 

L’hypothèse est qu’il existe une altération de la signalisation liée aux récepteurs CB1 

dans l’anorexie mentale (93).  

Le microbiote intestinal pourrait jouer un rôle dans le système endocannabinoïde.  

Dans les modèles de souris axéniques, Manca et al (2020) retrouvent une 

augmentation de l’AEA chez les souris adultes et une diminution des taux de 2AG ainsi 

qu’une diminution de l’expression des PPAR alpha chez la souris adulte. Dans leur 

modèle après FMT, ils retrouvent une augmentation de l’expression de Cnr1 (CB1R) 

chez les souris males (97). 

Guida et al (2018) retrouvent qu’une antibiothérapie provoque une dysbiose avec 

augmentation dans l’abondance des phylum Proteobacteria et Actinobacteria, de la 

famille des Desulfovibrionaceae et Enterobacteriaceae et une diminution de 

l’abondance des phylum Bacteroidetes et Firmicutes, une diminution des famille 

Lachnospiraceae, Muribaculaceae, et Ruminococcaceae ainsi que des genres 

Roseburia, Lachnospira, Lachnobacterium, Lachnoclostridium, Dorea, Oscillospira et 

Eubacterium.  

Cette dysbiose s’accompagne d’une altération de la phosphorylation des récepteurs 

TRPV1, en plus d’une activation microgliale et astrocytaire associée avec des 

modifications dans la cognition sociale. Ils ne retrouvaient pas de modification 

concernant le récepteur CB1R (98).  

Le microbiote intestinal semble donc être impliqué dans la signalisation du système 

endocannabinoïde et particulièrement via l’expression et l’activité des récepteurs 

TRPV1 et PPAR alpha.  

L’abondance de plusieurs des bactéries retrouvées dans la dysbiose des souris de 

l’étude de Guida et al (2018) (98) est altérée dans les études inclues concernant les 

patientes atteintes d’anorexie mentale avec une augmentation de l’abondance des  

Proteobactéria (42) , Actinobacteria (51) et Lachnospiraceae (49) et une diminution de 
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l’abondance des genres Dorea (51), Eubacterium (44), Roseburia (42,44,54) et 

Lachnospira (52).  

La dysbiose dans l’anorexie pourrait être associée à une modification de l’activité du 

récepteur TRPV1 médiant ainsi une baisse des taux de 2AG et de fait une baisse de 

la valeur hédonique de l’alimentation ainsi qu’une anxiété.  

Le microbiote pourrait aussi moduler la signalisation endocannabinoïde par le biais 

des récepteurs PPAR avec lesquels il interagit via des acides gras à chaine courte ou 

non (99). 

 

4.10. Actinobacteria 

 

L’abondance du phylum Actinobacteria semble augmenté chez les patientes atteintes 

d’anorexie mentale avant renutrition (48,50). 

 

4.10.1. Sous-groupe Actinobacteria 

 

Concernant l’ordre Coriobacteriales, les résultats sont contradictoires dans les études 

retrouvant une différence par rapport aux contrôles sains (48,50).  

Au sein de ce phylum, l’abondance des Bifidobacterium (51) parait augmentée, 

particulièrement chez les patientes ANBP (47). 

Les bactéries du genre Bifidobacterium produisent de l’acétate et du lactate qui sert 

de substrat à la production de butyrate.  

Elles jouent un rôle de régulation dans l’inflammation en diminuant la production de 

cytokines et chemokines pro inflammatoires et augmentant la sécrétion de cytokines 

anti-inflammatoires, en améliorant la réponse inflammatoire à un stimulus bactérien et 

en modulant la réponse lymphocytaire T (100). 

Leurs bactéries sont associées à la minceur avec une corrélation négative entre le 

pourcentage de masse grasse corporelle, la forte consommation de carbohydrates, 

l’amélioration de l’homéostasie du glucose (100). 
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Elles ont un rôle pro-cognitif via leurs effets anti-inflammatoires, en majorant la 

production de BDNF et en améliorant la potentialisation à long terme liée à l’âge en 

induisant la neurogénèse et synaptogénèse (100). 

Elles jouent aussi un rôle dans la régulation de l’humeur et du stress en majorant les 

taux de tryptophane, précurseur de la sérotonine (100).  

Mack et al (2016) retrouvent des Bifidobacterium dans le cœur du microbiote intestinal 

des patientes mais pas des contrôles sains, ils proposent que les patientes 

anorexiques présentent un taxon de Bifidobacteria spécifique (51). 

Les propriétés retrouvées dans la littérature des Bifidobacterium ne s’appliquent donc 

peut-être pas dans ce cas-là. Néanmoins, ce genre apparait être impliqué dans la 

pathologie anorexie mentale étant donné qu’il est corrélé inversement avec les scores 

EDE-Q dans une étude (50). 

Par ailleurs l’acétate et le butyrate qui sont diminués chez les patientes dans les études 

inclues, jouent aussi un rôle dans la promotion de la sécrétion de sérotonine (101).  

 

4.11. Rôle du microbiote intestinal dans le métabolisme du 
tryptophane 

 

Le tryptophane est un acide aminé essentiel, c’est-à-dire exclusivement apporté par 

l’alimentation. Son métabolisme est régi par le microbiote intestinal. 

Sa dégradation s’effectue selon plusieurs voies de dégradation :  

- La transformation en ligands du récepteur aryl-hydroarbone (AhR) (dont l’indole 

et ses dérivés) notamment par les bactéries Peprostreptoccus russellii et 

Lactobacillus spp. La signalisation de l’AhR est impliquée dans le 

renouvellement épithélial, l’intégrité de la barrière intestinale. Elle joue aussi un 

rôle dans l’immunité au travers des lymphocytes intra-épithéliaux, les 

lymphocytes LTh17, les cellules lymphoïdes innées, les cellules dendritiques, 

les macrophages et neutrophiles (102). 

 



Marie-Céline viard  DISCUSSION 

60 
 

- La transformation en sérotonine (5HT). La sérotonine produite par 

l’intermédiaire du microbiote intestinal et des cellules entérochromaffines de 

l’intestin, soit 90% de la sérotonine de l’organisme, ne passe pas la barrière 

hémato-encéphalique. Elle agit sur de nombreuses fonctions gastro-intestinales 

telles que le péristaltisme, la vasodilatation, l’absorption des nutriments et 

médie des effets satiétogènes. Ses précurseurs, le tryptophane et la 5HTP 

passent à travers la barrière hémato-encéphalique et influent ainsi sur la 

quantité de sérotonine disponible au niveau cérébral (102). 

 

Rezvan Yaghoubfar et al (2020) ont étudié les effets de la souche Akkermansia 

muciniphila délivrée sur 4 semaines et de ses vésicules extracellulaires 

(métabolites) sur le système sérotoninergique à l’aide de souris Male C57BL/6J 

et de cellules carcinomateuses du colon humaines. Ils ont trouvé que cette 

bactérie modifiait l’expression de plusieurs gènes dans le colon et l’hippocampe 

des souris, notamment des gènes impliqués dans la biosynthèse, le transport, 

le métabolisme, de la sérotonine et aussi de gènes récepteurs à la sérotonine 

avec une diminution d’expression des gènes Htr1A, Htr2A, Htr5, Htr6 dans 

l’hippocampe ainsi qu’une diminution d’expression des gènes Htr2B, Htr3B 

et Htr7 associés à une augmentation d’expression gène Htr4 dans le  

colon (103). 

Wang et al, retrouvent que l’administration de surnageant de Lactobacillus 

rhamnosus à des souris C57BL/6N femelles pendant 4 semaines majore 

l’expression de l’ARNm SERT et de la protéine SERT sur les cellules 

intestinales (104). 

Ces résultats laissent à penser que le microbiote intestinal et ses métabolites 

modulent les quantités de sérotonine disponible ainsi que sa signalisation et 

cela au niveau périphérique et central. 

La diminution du tryptophane plasmatique dans l’anorexie est responsable 

d’une diminution de la production de sérotonine, ce qui réduit la densité des 

transporteurs de la sérotonine ainsi que la sensibilité des récepteurs 

postsynaptiques.  

Il existe aussi dans les TCA une altération des capacités de liaison aux 

récepteurs 5HT1A, 5HT1B, 5HT2A. Cette altération de liaisons à ces récepteurs 

jouerait un rôle dans l’anxiété anticipatoire avec évitement, les comportements 

https://www-ncbi-nlm-nih-gov.ressources-electroniques.univ-lille.fr/pubmed/?term=Yaghoubfar%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=33335202
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obsessionnels, le contrôle des impulsions, l’altération de l’appétit et dans la 

dépendance (105,106). Chez les souris, une surexpression du 5HT4R dans le 

cortex préfrontal est associé à une hypophagie dans des conditions normales. 

Dans des conditions de stress chez la souris, l’hypophagie est persistante sauf 

dans le cas des souris KO pour ce récepteur (107). L’activité de ce récepteur 

dans le noyau accumbens a aussi été liée à l’hyperactivité chez la souris (108). 

L’injection périphérique de LPS, associée à des comportements anxio-

dépressifs, chez des souris C57BL/6 provoque une augmentation de l’activité 

de SERT dans les synaptosomes des régions du cortex préfrontal, de 

l’hippocampe, du striatum et du mésencéphale ainsi qu’une augmentation de la 

clairance de la sérotonine. Cette action est médiée par le récepteur à IL1 (109). 

Ainsi l’altération de la neurotransmission sérotoninergique observée dans les 

TCA pourrait être médiée par une altération dans la production du tryptophane 

ainsi que dans son métabolisme du fait d’une dysbiose.  

L’implication de la dysbiose dans le système sérotoninergique se retrouve dans 

l’étude de Hata et al (2019), où la transplantation du microbiote fécal de patiente 

souffrant d’anorexie mentale dans des souris est associée à une diminution des 

taux de sérotonine dans leur tronc cérébral (53). 

 

 

- La synthèse de kynurénine, principale voie de dégradation du tryptophane et 

majorée en cas d’inflammation. La kynurénine passe au travers de la barrière 

hémato-encéphalique. Elle est alors dégradée soit en acide kynurenique, 

antagoniste des récepteurs NMDA aux effets neuroprotecteurs, soit en 3-

hydroxykynurenine(3-HK) puis en acide quinolinique, agoniste des récepteurs 

NMDA via l’activité de l’indoleamine 2,3 dioxygénase (IDO) (110). 

Les récepteurs à NMDA sont présents sur de nombreuses structures cérébrales 

impliquées dans la régulation de la prise alimentaire. Son activation par un de 

ses agonistes, la d-sérine, diminue la prise alimentaire. L’activité 

glutamatergique joue aussi un rôle dans les processus de récompense, de 

conditionnement et d’attribution de la saillance (111). 

Dans leur cohorte de patients bipolaires euthymiques, Dalkner et al ont retrouvé 

que les concentrations sériques de kynurenine étaient associées à des cravings 

en carbohydrates et cela indépendamment du poids (112). Néanmoins, la 
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kynurenine ne semble pas augmentée par rapport aux contrôles dans la 

boulimie et serait diminuée dans l’anorexie mentale (113). 

L’injection de LPS chez des souris males Crl:CD1 induit une augmentation des 

cytokines pro-inflammatoires ainsi que de l’expression de l’IDO (114). 

 

Ainsi, un état inflammatoire médiée par une dysbiose pourrait augmenter la voie de 

dégradation du tryptophane en acide quinolinique et autres dérivés diminuant ainsi la 

prise alimentaire et altérant la saillance et la motivation de la prise alimentaire chez les 

patientes anorexiques et cela malgré la déplétion en tryptophane. 

 

4.12. Verrucomicrobia 

 

L’abondance du phylum Verrucomicrobia est augmentée chez les patientes avant 

renutrition dans l’étude de Mack et al (2016) et chez les patientes atteintes d’anorexie 

restrictive pure dans l’étude de Monteleone et al (2021) (47,51). 

 Dans la littérature, l’espèce A. muciniphila est la plus documentée.  

Elle possède un rôle de dégradation de mucine, composant du mucus intestinal. La 

diminution des apports en fibres est corrélée positivement avec les bactéries du 

microbiote intestinales dégradant les mucines qui servent alors de substrat nutritif  

(115). 

 

4.13. La dégradation des mucines et l’inflammation 

 

La dégradation du mucus permet la production d’acétate et de propionate et de 

vitamines utilisables par les autres bactéries du microbiote (116).  

La production de mucines est influencée par la leptine (117) qui est effondrée dans 

l’anorexie mentale (118).  

On peut donc penser que le mucus intestinal des patients atteints d’anorexie mentale 

est plus fin en raison d’une diminution de la production de leptine, et d’une 
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augmentation des bactéries dégradant la mucine et, de fait, que son rôle de barrière 

intestinale est altéré (119). 

Une dégradation trop importante des mucines pourrait de fait entrainer une 

inflammation intestinale (115) et même systémique par effraction de LPS à travers la 

barrière intestinale (119).  

Cette inflammation pourrait être à l’origine d’une dérégulation de l’axe hypothalamo-

hypophysaire et à l’origine de trouble de l’humeur et d’anxiété (120) mais aussi de 

troubles cognitifs (121). 

Dans les modèles animaux d’anorexie mentale, la perméabilité intestinale est 

augmentée. Les résultats sont contradictoires chez l’humain (122). 

L’altération de la perméabilité intestinale, potentiellement médiée par la réduction des 

AGCC(123) et l’altération du mucus intestinal pourrait aussi être responsable d’une 

augmentation du passage de la protéine ClpB, produite pas les Enterobacteriaceae et 

notamment Escherichia coli (124), dont l’abondance est augmentée dans une étude 

(42).  

La protéine ClpB, qui mime la protéine alpha-MSH, une hormone qui favorise la 

sécrétion de peptides satiétogènes par les cellules entéro-endocrines telles que GLP-

1 et PYY et par action centrale au niveau hypothalamique (125).  

Acres et al (2012), font l’hypothèse que les troubles du comportement alimentaire 

anorexie nerveuse et boulimie sont des maladies auto-immunes, avec notamment la 

présence d’Ac dirigés contre les hormones régulatrices de la faim dont des Ac anti-

alpha MSH qui sont présents dans le sérum des patients et dont les taux sont corrélés 

positivement avec la psychopathologie de l’anorexie mentale (126). 

 

4.14. M.Smithii 

 

M. Smithii est augmenté dans plusieurs études. Cette espèce pourrait avoir un rôle 

d’optimisation de l’extraction énergétique issue de la nourriture (43,51). 
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Le microbiote intestinal pourrait donc jouer un rôle dans la pathologie anorexie mentale 

par l’action directe de ses métabolites (AGCC, neurotransmetteurs, ClpB…) et par la 

voie de l’immunité et de l’inflammation. 

Aucune étude n’étudie les corrélations entre le microbiote intestinal avec l’hyperactivité 

comme technique de contrôle du poids. 

 

4.15. L’anorexie mentale, le trouble obsessionnel compulsif et le 
microbiote intestinal 

 

L’équipe de Mörkl et al (2017) a comparé le microbiote intestinal de patientes 

anorexiques avec des athlètes, elle retrouve une richesse alpha plus importante chez 

les athlètes et une augmentation des coriobacteriaceae (45), appartenant au phylum 

Actinobacteria (127) chez les patientes anorexiques. Cette famille joue un rôle dans la 

conversion des acides biliaires et le métabolisme des lipides (45).  

Les techniques de contrôle du poids et notamment l’hyperactivité ont été comparées 

aux troubles obsessionnels compulsifs (TOC) (128).  

En effet, les patientes souffrant d’anorexie mentale présentent des scores élevés dans 

la sous-échelle obsession-compulsion du SCL-90-R, de fortes préoccupations autour 

du poids ainsi qu’un engagement plus important dans les activités physiques que les 

sportifs (128,129). 

Les individus atteints d’un trouble obsessionnel compulsif ont un risque 17 fois plus 

grand de recevoir un diagnostic comorbide d’anorexie mentale, dont un risque 4 fois 

plus élevé de recevoir un diagnostic d’AN durant leur période de suivi. Le temps moyen 

écoulé entre le diagnostic de trouble obsessionnel compulsif et d’anorexie mentale est 

de 2,2ans. 

Les patients souffrant d’AN ont un risque 10 fois plus élevé de recevoir un diagnostic 

de trouble obsessionnel compulsif lors de leur période de suivi par rapport aux 

individus non atteints d’anorexie mentale. Le temps moyen écoulé entre le diagnostic 

de d’anorexie mentale et de trouble obsessionnel compulsif est de 2,4ans (130).  
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Les patientes souffrant du sous-type anorexie mentale avec technique de purge 

souffre plus souvent  de TOC avant et ou pendant l’expression du trouble du 

comportement alimentaire que les patientes souffrant d’anorexie restrictive pure (131). 

La présence d’un trouble obsessionnel compulsif chez un individu augmente le risque 

d’anorexie mentale sur 3 générations.  

Sur le plan génétique, on retrouve certains gènes communs dans l’anorexie mentale 

et les troubles du comportement obsessionnel compulsif (132). 

Une seule étude pilote a pour l’instant été réalisée sur le microbiote intestinal et les 

troubles obsessionnels compulsif en comparaison avec des contrôles sains. Elle 

retrouve une diminution de la diversité alpha et une diminution de l’abondance des 

genres Oscillospora, Odoribacter et Anaerostipes (133). Le genre Anaerostipes est 

diminué dans 2 études(48,50) et Odoribacter est diminué dans l’étude de Monteleone 

et al (2021) chez les patientes atteintes d’anorexie mentale avec technique de purge 

(47). 

Une étude chez les rats traités au long cours par de la quinpirole, un agoniste 

dopaminergique, qui induit des comportements de vérification compulsive et de 

sensibilisation locomotrice est associée à des modifications du microbiote intestinal 

dans la famille des Ruminococcaceae et Lachnospiraceae (134). 

Odoribacter appartient au phylum Bacteroidetes (135) et Anaerostipes au phylum 

Firmicutes et à la famille Lachnospiraceae (136). Ces bactéries sont des bactéries 

productrices de Butyrate. Turna et al (2020) font aussi l’hypothèse d’une altération de 

l’intégrité de la barrière intestinale à l’origine d’une inflammation (133). Le butyrate joue 

aussi un rôle dans la régulation dopaminergique (137) qui est altérée dans l’anorexie 

mentale (138) et les troubles obsessionnels compulsif (139). 

Il pourrait donc y avoir en plus de certains gènes de l’hôte, des modifications 

bactériennes communes dans le microbiote associé à ces deux pathologies.  

Néanmoins, il faut prendre en considération que certaines altérations retrouvées dans 

le microbiote intestinal associé aux pathologies n’est pas forcement spécifique d’une 

pathologie (60). 
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FIGURE 3-SCHEMA RECAPITULATIF DES POSSIBLES INTERACTIONS ENTRE LE MICROBIOTE INTESTINAL ET LES TROUBLES 

DU COMPORTEMENT ALIMENTAIRE. 

(réalisé avec le logiciel Wondershare EdrawMax (version sans licence)) 

 

4.16. Applications thérapeutiques 

 

Concernant les applications thérapeutiques, la variation d’abondance de certaines 

espèces bactériennes laisse penser qu’un apport de certaines bactéries pourrait 

améliorer l’évolution de la pathologie.  

On désigne par prébiotique, des composants qui ont la capacité de moduler le 

microbiote de l’hôte de manière à améliorer la santé de l’homme ou de l’animal et 

réduire le risque de maladies médiées par des anomalies du microbiote (140).  

Les probiotiques sont des « microorganismes vivants qui, lorsqu’ils sont administrés 

en quantités adéquates, exercent une action bénéfique sur la santé de l’hôte » (140). 

Ainsi, l’administration de yahourts, qui contiennent des espèces bactériennes, dans le 

programme nutritionnel de patientes atteintes d’anorexie mentale ont des effets positifs 
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sur des marqueurs immunologiques tels que sur la production d’interferon gamma 

(141,142) . 

Une méta-analyse de 2019 ne retrouve pas d’effet des prébiotiques dans la dépression 

et l’anxiété mais retrouve un effet antidépresseur et anxiolytique pour les probiotiques 

(143). 

Une autre possibilité serait la transplantation fécale, qui permet de transférer le 

microbiote d’un sujet sain à un sujet malade.  

De Clercq et al (144) rapportent un cas clinique d’une patiente anorexique stabilisée à 

un IMC à 15kg/m2 dont le poids a augmenté de 6,3kg après transplantation fécale 

malgré un apport calorique stable. Ils retrouvent une augmentation de l’espèce 

A.muciniphila dans le microbiote de la patiente après la transplantation fécale, ce qui 

est contradictoire avec les résultats de notre étude.  

Les études documentées dans ce travail retrouvant une augmentation des 

Verrucomicrobia ne précisent pas quelles sont les espèces de ce phylum concernées 

par l’augmentation. Les espèces d’abondance augmentées ne possèdent dès lors pas 

forcément les mêmes propriétés que A.muciniphila ou bien, cette espèce pourrait être 

augmentée mais exercer son action en association avec d’autres espèces 

bactériennes qui sont peut-être altérées dans la pathologie suggérant alors l’intérêt 

d’étudier le microbiote intestinal par groupe de fonction et non se limiter à un type de 

bactérie en particulier.  

Prochazkova et al (2019) rapportent le cas d’une patiente anorexique de 37 ans à un 

IMC compris entre 17,4 et 18,4 kg/m2 et souffrant d’un syndrome de colonisation 

bactérienne chronique de l’intestin grêle ayant bénéficié d’une transplantation fécale 

de donneur sain. Sur un an, ils rapportent une amélioration de la diversité du 

microbiote intestinal, de la perméabilité intestinale et des taux d’AGCC. Cependant, ils 

ne retrouvent aucune amélioration clinique sur le plan psychopathologique et 

gastroentérologique (145).  

Les apports de la littérature concernant le traitement des patientes souffrant d’anorexie 

mentale par des traitement pré/probiotiques ou par transplantation fécale restent 

faible, de plus amples investigations seraient donc nécessaires. 
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4.17. Une piste pour des biomarqueurs dans le microbiote 
intestinal ? 

 

Il est intéressant de noter que 2 études retrouvent que le microbiote des patientes 

après renutrition présente plus de similarité avec les patientes avant prise en charge 

qu’avec les contrôles laissant suggérer la possibilité de trouver des marqueurs 

microbiotiques de la pathologie anorexie mentale et que les différences retrouvées ne 

soient pas seulement liées à l’amaigrissement et à l’alimentation.  

Hedin et al (2014), identifient des altérations du microbiote intestinal présentes chez 

les patients atteints de la maladie de Crohn chez leurs frères et sœurs sains avec un 

plus haut risque génétique de développer la maladie (146).  

Similairement, Imhann et al (2018) retrouvent que des patients sains avec risque sur 

le plan génétique de développer une maladie intestinale de Bowel ont un microbiote 

avec une abondance réduite de Roseburia spp (147).  

On peut donc penser que certains facteurs de risques génétiques sont associés à une 

légère altération du microbiote intestinal. Ainsi, on pourrait envisager la possibilité 

d’étudier le microbiote de patientes à risque de développer des troubles du 

comportement alimentaire avant la déclaration de la maladie afin de retrouver des 

marqueurs prédictifs de la maladie et de pouvoir agir sur le microbiote en amont. 

Cependant, le suivi des patientes ne s’étant pas déroulé jusqu’à la guérison, il serait 

nécessaire de conduire une étude sur la composition du microbiote intestinal des 

patientes avant renutrition, après renutrition et après guérison afin d’appuyer cette 

hypothèse. 

 

4.18. Limites 

 

Plusieurs limites sont à rapporter dans cette étude. La majorité des études sont de 

grade C et présentent de faibles échantillons (<30 patients) sans justification du 

nombre de patients nécessaire pour une bonne puissance d’étude. Par ailleurs, les 

IMC des patientes inclues sont hétérogènes, or l’abondance de certaines bactéries du 
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microbiote intestinal sont corrélées avec l’IMC. De plus, toutes les études ne 

rapportaient pas les traitements pris par les patients ni la présence de comorbidités 

psychiatriques, ce qui pourrait modifier les résultats. L’évaluation alimentaire, 

lorsqu’elle était réalisée, était déclarative, ce qui pourrait aussi influencer les résultats. 

Les méthodes de séquençage et le matériel bio-informatique était aussi différent dans 

les études. Une méta-analyse serait nécessaire afin de vérifier la présence 

d’association ou non entre le microbiote intestinal et l’anorexie mentale.  

Comme exposé précédemment, les études longitudinales suivent les patientes sur une 

courte durée, ainsi l’analyse de leur microbiote ne reflète pas réellement le microbiote 

des patientes après rémission. 

Il existe aussi un biais de sélection des études inclues, ces dernières n’ayant pas été 

sélectionnées de manière indépendante par deux personnes différentes.
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5. CONCLUSION : 
 

La littérature retrouve une dysbiose chez les patientes atteintes d’anorexie mentale.  

Aucune étude ne s’est pour l’instant intéressée au microbiote intestinal des patientes 

atteintes de boulimie ni de Binge Eating Disorder en comparaison à des contrôles 

sains. 

Le microbiote intestinal pourrait jouer un rôle dans la physiopathologie de la maladie 

par son activité immunitaire et inflammatoire ainsi qu’à travers ses différents 

métabolites. Le microbiote interagit avec plusieurs systèmes de neurotransmissions 

impliqués dans la physiopathologie de l’anorexie mentale. Il pourrait médier ainsi des 

troubles du comportement alimentaire mais aussi les manifestations anxieuses et 

obsessionnelles présentes dans ce trouble. 

Peu d’études se sont intéressées aux applications thérapeutiques de ces résultats et 

aucune au potentiel de prévention primaire sous-jacent. 

Les études actuelles sont de faible puissance et utilisent des méthodes différentes. 

Une standardisation des méthodes serait nécessaire afin de poursuivre les 

recherches.  

Néanmoins, l’étude du microbiote intestinal apparait prometteuse à la fois pour la 

compréhension des mécanismes physiopathologiques des troubles du 

comportements alimentaire ainsi que sur l’apport thérapeutique et de prévention 

primaire qu’il pourrait apporter.  
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Résumé :  
Introduction : Le comportement alimentaire est finement régulé par l’organisme. Il dépend des 
interactions entre le système digestif, le système de la récompense, et des centres régulateurs 
de la faim. Les troubles du comportement alimentaires (TCA) sont caractérisés par une 
altération de la prise alimentaire. Leur origine est multifactorielle et sont déclenchés par des 
changements de régime alimentaire, des facteurs de stress ou bien des variations hormonales. 
Le microbiote intestinal intervient dès les premiers stades de la vie dans le développement du 
système nerveux central. Bien qu’il soit relativement stable à l’âge adulte, les perturbations de 
ce dernier au cours de la vie pourraient être à l’origine d’une dysbiose et du développement de 
pathologies. Le but de ce travail est de recenser les études concernant le microbiote intestinal 
chez les patients atteints de TCA et de discuter des résultats ainsi que de leurs applications qui 
en découlent avec les données de la littérature actuelle. 
Matériel et méthode : Une revue systématique de la littérature a été effectuée dans la base de 
données PUBMED sur les études concernant les TCA et le microbiote intestinal chez l’être 
humain.  
Résultats : Aucun résultat ne concernait le trouble boulimie et binge eating disorder. 13 articles 

ont été inclus concernant l’anorexie mentale (AN). Les études retrouvent une dysbiose ainsi 

qu’une diminution des acides gras à chaine courte dans le microbiote des patients. Les 

altérations retrouvées sont corrélées avec des paramètres biologiques ainsi qu’avec la 

psychopathologie du trouble. Les résultats sont très hétérogènes. 

Les différences retrouvées chez les patients s’amoindrissent après prise en charge hospitalière 

avec renutrition, cependant, leur microbiote reste plus proche des patients avant renutrition que 

des contrôles sains. 

Discussion et conclusion : Les altérations retrouvées dans le microbiote intestinal s’intègrent 

dans la physiopathologie de l’AN avec des altérations immunologiques, inflammatoires et 

métaboliques. La dysbiose retrouvée pourrait être impliquée dans les hypothèses des 

modifications des signaux de satiété transmis par la ghréline ainsi que dans les perturbations 

des signaux GABAergiques, endocannabinoïdes et sérotoninergiques. Une meilleure 

compréhension des altérations du microbiote intestinal ainsi que de son rôle pourrait en faire un 

allié thérapeutique mais aussi de prévention primaire et secondaire. 
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