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> Le microbiote intestinal distal correspond a
I’ensemble des micro-organismes, essentielle-
ment des bactéries, qui résident habituellement
dans le colon. Cette population microbienne est
caractérisée par une grande diversité taxono-
mique ; on estime a environ un millier le nombre
d’especes bactériennes distinctes pour un seul
individu. L’étude de ce systeme microbien a bru-
talement accéléré ces dernieres années grdce
a I"avenement de techniques dites métagéno-
miques, qui s’affranchissent de la culture bacté-
rienne et reposent sur le séquengage de I’ADN. En
quelques années, le microbiote intestinal a fait
I’objet de nombreuses études, aux résultats sou-
vent contradictoires, qui tentent de corréler les
variations de la population bactérienne a diverses
pathologies. Cet article fait le point sur une des
fonctions essentielles du microbiote intestinal :
la digestion de I'immense diversité des polysac-
charides de notre alimentation, que les enzymes
de I’hGte ne peuvent digérer. <

Le microbiote intestinal distal correspond a I’ensemble
des micro-organismes présents dans le colon. C’est un
écosystéme complexe composé essentiellement de bac-
téries et, dans une moindre mesure, d’archées, d’euca-
ryotes et de virus. Le nombre de cellules bactériennes
dans cet écosystéme est estimé a 10 et le nombre
de genes microbiens non redondants est, quant a lui,
estimé a 3,3 millions [1], soit jusqu’a 150 fois plus que
le nombre de genes codant pour des protéines dans le
génome humain (20 a 25 milliers) [2]. Cette importante
population microbienne vit en symbiose avec son hote
et se nourrit de substrats végétaux et animaux issus de
notre alimentation, ainsi que de substrats endogenes
(mucines) propres a I’hdte.

Pendant longtemps, la caractérisation de la biodi-
versité du microbiote intestinal fut apanage des
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ment le microbiote intestinal, livrait
cependant une vue trop partielle de
sa biodiversité. Néanmoins, la der-
niere décennie a révélé I'immense
biodiversité du microbiote intestinal
et son impact potentiel sur la santé humaine, grace au développement
de technologies a haut débit couplées aux méthodes indépendantes de
culture (métagénomique, pyroséquencage amplicon) [43].

Installation du microbiote

Lors de la naissance, le mode d’accouchement détermine la primo-
colonisation bactérienne du tractus gastro-intestinal du nouveau-né,
stérile a la naissance. Ainsi, I’enfant né par voie basse est d’abord
colonisé par des bactéries d’origine maternelle, en particulier des
bactéries vaginales, fécales ou cutanées [3]. Ensuite, les intestins du
nouveau-né sont rapidement colonisés par les bactéries de I’environ-
nement, essentiellement des Escherichia coli et des streptocoques, puis
par celles contenues dans son alimentation, a base de lait, notamment
les bifidobactéries et les lactobacilles. Plus tard, d’autres genres bac-
tériens s’installent dans le tractus intestinal comme Bacteroides et
Eubacterium. 'dge du sevrage est une étape transitoire qui induit de
forts changements dans la composition du microbiote par I'introduction
d’aliments solides et variés (Iégumes, féculents). Le microbiote intesti-
nal d’un enfant, stabilisé apres le sevrage, est considéré comme étant en
équilibre entre les deuxiéme et troisiéme années [3].
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Génome humain
22 000 genes
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avec 1000 espéeces
>56 000 GH et PL

Microbiote intestinal standard

Figure 1. Potentiel digestif du
microbiote intestinal humain.
Le génome humain ne pos-
sede qu'au plus 17 genes pour
la digestion du lactose, du
saccharose et de "amidon. Le

contraste est saisissant avec

- Lactose
- Saccharose
« Amidon

+ Amidon résiduel

- Glycanes(paroi des végétaux,
algues et champignons)

+ Glycosaminoglycanes, mucines,
glycoprotéines

le microbiote intestinal dont
environ 1000 espéces bac-
tériennes codent pour plus
de 56000 enzymes pour la
digestion de I’ensemble des

sucres complexes de notre

alimentation, ainsi que ceux
qui tapissent la surface des
mugqueuses intestinales. GH :
glycoside-hydrolases ; PL :

polysaccharide-lyases.

Diversité et composition

La flore intestinale est un écosysteme dynamique dont la composition
peut varier considérablement au cours du temps [4], selon les états
physiopathologiques et/ou les changements de régime alimentaire
[5]. Limportante variabilité dans sa composition constatée entre
les individus complique considérablement notre compréhension de la
structuration et des fonctions du microbiote [6, 7]. Par conséquent,
I’identification d’un noyau phylogénétique composé des bactéries
communes a différents individus (core microbiota) s’avére toujours
difficile.

€n revanche, la diversité du microbiote intestinal entre indivi-
dus semble moins importante dés lors que I’on se place a un rang
taxonomique supérieur comme le genre ou surtout le phylum (sur
I’échelle de classification des especes vivantes, le rang de phy-
lum se place entre le régne et la classe). Les différentes analyses
montrent que, parmi les 50 phylums bactériens connus, quatre sont
prépondérants et communs dans le microbiote intestinal distal : (1)
Firmicutes : principalement les genres Eubacterium, Clostridium,
Ruminococcus, Butyrivibrio et Faecalibacterium ; (2) Bacteroidetes :
surtout Bacteroides, Prevotella et Porphyromonas ; (3) Actinobac-
teria (Bifidobacteria) ; et (4) Proteobacteria (Escherichia). Malgré
la présence quasi-universelle de ces principaux phylums dans le
microbiote, leurs proportions varient considérablement d’un individu
a un autre. L’étude d’une cohorte comprenant 242 volontaires amé-
ricains sains, dans le cadre du projet de microbiome humain (human
microbiome project), montre que la proportion des Firmicutes varie
de 90 % a moins de 10 % selon I’individu, alors que la proportion des
Bacteroidetes varie en sens inverse [7]. Ceci permet de relativiser
les résultats d’études qui tendent @ associer les maladies comme
I’obésité a une réduction de la composition en Bacteroidetes du
microbiote intestinal.
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Enfin, étant donné que le microbiote est un systeme
écologique complexe et clos, il semble que chaque rela-
tion microbe-hote est caractérisée par une co-évolution
continue orientée par les différents évenements au cours
de la vie de I’hdte [8]. Le résultat de cette co-évolution
est la mise en place d’un microbiote unique chez chaque
individu.

Au contraire de Iimportante biodiversité taxonomique,
la diversité fonctionnelle du microbiote intestinal est
moins importante entre les individus. Cette similitude des
profils fonctionnels du microbiote a permis d’introduire
le concept d’un noyau fonctionnel ou core microbiome au
lieu d’un core microbiota (noyau phylogénétique) [7, 9].
Ce noyau fonctionnel est constitué de familles de genes
retrouvées systématiquement avec une abondance simi-
laire dans le microbiote d’individus différents, malgré des
profils taxonomiques différents. La présence d’un noyau
fonctionnel est accompagnée d’une stabilité fonction-
nelle probablement due a la redondance fonctionnelle,
ou des dizaines, voire des centaines, de génes de bacté-
ries différentes coderaient pour la méme fonction [10].

Fonctions du microbiote intestinal

Le rdle le plus important des bactéries intestinales est la
digestion des substrats non digérés par I’h6te. Ce pro-
cessus métabolique permet de fournir jusqu’a 10 % des
besoins énergétiques de I’homme [11]. D’autres réles
bénéfiques pour I’organisme ont été associés au micro-
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en place et la maturation du sys-
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et la protection contre les micro-organismes pathogénes [14]. Dans
cette revue, nous nous intéressons particulierement aux fonctionnali-
tés métaboliques du microbiote intestinal.

Le microbiote intestinal et la digestion de I’indigestible

La dégradation des sucres complexes présents dans nos ali-
ments s’effectue au niveau du cdlon par Pintermédiaire d’une
grande variété d’enzymes appelées carbohydrate-active enzymes
ou CAZymes [15]. La base de données CAZy (http://www.cazy.org/)
fournit une classification des CAZymes en familles [16], et cette
classification couvre notamment les glycoside-hydrolases (GH) et
les polysaccharide-lyases (PL), deux classes de CAZymes qui cata-
lysent la coupure des polysaccharides. Les CAZymes d’une méme
famille sont en général caractérisées par une machinerie catalytique
identique, un mécanisme moléculaire similaire, mais des spécifi-
cités de substrats pouvant étre différentes. Ces enzymes sont pro-
duites quasi-exclusivement par les bactéries intestinales. €n effet,
le génome humain ne code que pour 8 a 17 GH qui présentent des
capacités digestives limitées pour les sucres complexes (seuls sont
digérés le lactose, le saccharose et I’amidon). €n revanche, I"explo-
ration de seulement 177 génomes bactériens de référence a permis
d’identifier environ 10000 enzymes impliquées dans la digestion
des sucres [17]. Le nombre de GH et PL qu’un microbiote de 1000
espéces peut produire est estimé & environ 56 000 (Figure 1). Cet
important arsenal enzymatique sert en premier lieu aux bactéries a
assurer leur source de carbone en dégradant les substrats alimen-
taires non digérés.

Principaux substrats indigestibles par ’homme
et digérés par le microbiote

Les fibres alimentaires sont des polysaccharides de plantes résistants
a la digestion et a I"absorption au niveau de I’intestin gréle, mais qui
subissent en revanche une fermentation compléte ou partielle par le
microbiote du cdlon [18]. Les composants de la paroi de la cellule
végétale et I'amidon non digéré par ’homme (amidon résiduel ou
résistant) représentent les principales fibres alimentaires ciblées par
les bactéries au niveau du cdlon (Figure 2) [17].

Amidon

LPamidon est un polysaccharide complexe constitué de chafnes
linéaires de molécules de glucose liées par des liaisons o.-1,4, et com-
portant des branchements o-1,6 distribués de fagon non aléatoire. Ce
polysaccharide est présent dans les graines, les tubercules, les rhi-
zomes et les fruits. Ce substrat est la cible des o.-amylases salivaire et
pancréatique de ’homme, et I’absorption des produits d’hydrolyse est
assurée au niveau de Iintestin gréle. La structure granulaire et inso-
luble de "'amidon cru limite cependant I’accés aux enzymes humaines,
et sa dégradation est incompléte lorsque le bol alimentaire atteint le
cdlon [19]. Cette partie résiduelle de ’amidon est ciblée par le micro-
biote du cdlon (Figure 2).
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Composants de la paroi de la cellule végétale

La paroi de la cellule végétale est un élément struc-
turel riche en polysaccharides complexes. Sa compo-
sition et sa structure peuvent différer d’une plante
a I'autre en fournissant des substrats variés selon
la plante consommée (fruits, légumes, céréales). La
paroi végétale est composée de plusieurs constituants
dont la cellulose, les hémicelluloses, les pectines, la
lignine et les glycoprotéines. La cellulose est consti-
tuée de chaines avec des centaines, voire des milliers,
de résidus glucoses liés par des liaisons B-1,4. Les
hémicelluloses servent de pontage entre les fibres
cellulosiques, et peuvent contenir d’autres sucres que
le glucose, comme le xylose, le mannose, le galactose
ou encore le rhamnose. Quant aux pectines, ce sont
des polysaccharides chargés, composés d’une chaine
principale d’acide uronique, au sein de laquelle s’in-
tercalent des molécules de rhamnose, et de chaines
latérales a la composition en sucres extrémement
complexe.

Glycosaminoglycanes et mucines

Les glycosaminoglycanes sont des polysaccharides
complexes d’origine animale et fongique, constitués
de longues chaines linéaires composées de répétitions
de disaccharides contenant un sucre aminé et un acide
uronique, comme |’acide glucuronique, ou un sucre
neutre (tel que le galactose) [20]. Les glycosamino-
glycanes sont apportés par I’alimentation d’origine
animale puisqu’ils sont les composants majeurs de la
matrice extracellulaire du tissu animal.

Certaines bactéries de la flore intestinale peuvent
également digérer des glycanes endogénes de I’hote,
tels que les mucines. Les mucines sont des pro-
téines hautement glycosylées recouvrant les surfaces
muqueuses, dont les intestins. Au niveau du cdlon, ces
glycoprotéines forment une barriére physicochimique en
séparant I’épithélium intestinal de la lumiére colique
(Figure 2).

Fermentation des produits d’hydrolyse
des polysaccharides

La diversité des substrats végétaux contenus dans les
aliments est telle que les GH et PL d’une seule bac-
térie ne suffisent pas pour dégrader tous les types de
substrats, bien que le génome de certaines bactéries
puisse coder pour des centaines de GH et PL différentes.
La dégradation de la totalité des composants de la
paroi de la cellule végétale nécessite donc la contribu-
tion de plusieurs espéces bactériennes, possédant un
grand nombre d’activités enzymatiques différentes et
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Figure 2. Digestion des sucres complexes par le microbiote intestinal. Hormis le lactose, le saccharose et la partie facilement digérable de I’amidon,

’lhomme est incapable de digérer les nombreux polysaccharides de son alimentation, dont la figure montre quelques exemples, comme le xylane,

le rhamnogalacturonane de type Il (un des constituants de la pectine) et la fraction d’amidon qui n’a pas été digérée dans I'intestin gréle. On

appelle fibres ces polysaccharides non digérés, qu’ils aient une morphologie en forme de fibres ou pas. Par ailleurs, certaines bactéries de la flore

intestinale sont capables de digérer les sucres complexes attachés aux protéines mucines qui tapissent la muqueuse intestinale. La digestion

proprement dite consiste, d’abord, en une coupure par les enzymes bactériennes des polysaccharides en leurs sucres simples constitutifs, puis en

la fermentation bactérienne de ces sucres simples en acides gras a courtes chaines (acétate, propionate et butyrate) qui sont absorbés par nos

colonocytes. SCFA : short chain fatty acid.

complémentaires [21]. Par exemple, la complexité d’un seul compo-
sant de la paroi de la cellule végétale, comme le rhamnogalacturonane
de type Il, nécessite Iintervention d’au moins 30 enzymes différentes
pour son hydrolyse compléte (Figure 2) [21].

Pendant le processus biochimique de digestion anaérobique, les
chafnes polysaccharidiques sont coupées en chafnes plus courtes,
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puis en sucres simples, puis fermentées en métabolites
intermédiaires comme I’acide formique, I'acide succi-
nique et I'acide lactique. Les produits finaux de cette
chaine trophique sont les acides gras volatils ou SCFA
(short-chain fatty acid), comme le butyrate, I'acétate
et le propionate (Figure 2).



Les SCFA

Le butyrate est le SCFA majeur issu de la fermentation des polysac-
charides par le microbiote intestinal. Ce produit constitue la premiere
source d’énergie pour les cellules du cdlon (colonocytes), et son
manque provoque I'autophagie ou I'autolyse de ces dernieres qui
finissent par se dégrader [22]. On attribue aux SCFA une multitude
de fonctions bénéfiques, telles que I'inhibition de la prolifération des
cellules tumorales du colon et la stimulation de la croissance de colo-
nocytes sains [23]. Les SCFA auraient également des propriétés anti-
inflammatoires via I'inhibition de I'activation du facteur nucléaire
kappaB impliqué dans la réponse immunitaire [24], et ils peuvent
jouer un role contre la résistance a I'insuline et contre 'obésité chez
les souris, en augmentant les dépenses énergétiques [25].

Microbiote et maladies

Obésité et modéles animaux

La plupart des études métagénomiques du microbiote intestinal
humain distal consistent a séquencer des fragments d’ADN bactérien
extrait des selles. On distingue deux types d’études métagénomiques :
(1) celles qui se focalisent exclusivement sur ’ADN codant pour I’ARN
16S des ribosomes et donnent la répartition taxonomique de la popu-
lation bactérienne ; et (2) celles qui séquencent un grand nombre
de fragments d’ADN bactérien afin d’obtenir un échantillonnage au
hasard des fonctionnalités codées par la flore microbienne. Les pre-
miéres analyses métagénomiques du microbiote intestinal distal ont
suggéré que I'obésité, chez ’lhomme et dans le modéle souris, serait
liée a la diminution des Bacteroidetes résultant en un rapport Firmi-
cutes/Bacteroidetes élevé [26, 44]. Cependant, cette corrélation n’a
pas été confirmée ultérieurement. Bien au contraire, d’une part ce
rapport ne changerait pas de maniere significative avec la prise de
poids [27] et, d’autre part, le changement de ce rapport se ferait en
faveur des Bacteroidetes et non pas des Firmicutes [28].

L'analyse du microbiote fécal de souris rendues obeses par une muta-
tion du géne codant pour la leptine (hormone qui contrdle la sensation
de faim) a montré que I’abondance de la bactérie Akkermania muci-
niphila (appartenant au phylum Verrucomicrobia) est réduite de 3300
fois par rapport aux souris contrles non mutées. €n outre, le traite-
ment par gavage oral de ces souris obeses avec un probiotique conte-
nant A. muciniphila entraine une forte réduction de poids et de la pro-
portion de gras corporel [29]. Le mécanisme d’action d’A. muciniphila
reste a éclaircir, mais il semble que cette bactérie, qui est capable
de se nourrir des mucines de I’hote, joue un réle dans le maintien de

la fonction de la barriére intestinale et module le (=) Voir la Nouvelle

de P. Cani et
A. Everard, m/s n° 2,
février 2014, page 125

taux d’absorption des nutriments (I’épaisseur de
la couche de mucus intestinal est plus réduite chez
les souris obeses) [29] (=¥).

Par ailleurs, le microbiote prélevé de souris obeses et introduit par
gavage chez des souris dépourvues de flore intestinale induit une prise
de poids significative et une capacité d’extraction ou de restitution
calorique plus importante par rapport aux souris contrdles (souris sans
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germes transplantées avec une flore prélevée sur des
souris normales) [30].

Afin d’étudier comment la flore intestinale réagit de
facon dynamique a divers facteurs, on utilise un modéle
animal faisant appel a des souris « humanisées », c’est-
a-dire nées sans germes, puis ensemencées par gavage
d’une flore prélevée chez des sujets humains. Ainsi, on a
montré récemment que des souris humanisées avec une
flore provenant de sujets obeses prenaient davantage
de poids que celles ayant été ensemencées avec la flore
d’individus maigres [31]. Les souris étant coprophages,
on a placé dans la méme cage les deux types de souris
humanisées et, aprés quelques jours, on a constaté que
la flore des souris maigres remplagait peu a peu la flore
des souris obeses. Cette meilleure performance de la
flore des souris maigres est attribuée a une plus grande
biodiversité de la flore « maigre » et @ une meilleure
adaptation a certains régimes alimentaires [31]. Ainsi,
I’effet anti-obésité dominant de la flore « maigre » a
été observé dans le cas d’un régime riche en polysac-
charides végétaux, mais pas dans le cas d’un régime
riche en graisses [31].

Maladie de Crohn

La maladie de Crohn est une maladie inflammatoire
intestinale récemment attribuée a une altération du
microbiote intestinal. Le microbiote des patients est
caractérisé par une forte réduction des membres du
phylum Firmicutes, en particulier Clostridium leptum
[32] et Faecalibacterium prausnitzii, aussi bien en
biodiversité qu’en abondance [33]. Cependant, cette
corrélation négative entre F. prausnitzii et la maladie
de Crohn a été remise en question dans d’autres études
de cohortes de patients atteints de la maladie de Crohn
qui suggerent, au contraire, une augmentation signifi-
cative de ’abondance de cette bactérie par rapport aux
sujets sains [34]. De plus, "amélioration clinique de ces
patients s’accompagnerait d’une réduction de I’abon-
dance de F. prausnitzii [35]. Ces résultats contradic-
toires montrent que les interactions microbiote-mala-
dies sont plus complexes que la simple diminution ou
augmentation de I"abondance d’une espéce bacté-
rienne donnée ou d’un groupe bactérien particulier.

Autres maladies

Le déséquilibre du microbiote intestinal pourrait éga-
lement étre impliqué dans d’autres maladies inflam-
matoires, comme la rectocolite hémorragique [36], le
syndrome de I’intestin irritable [36] et aussi dans des
maladies auto-immunes telles que I’allergie [37], et
dans les troubles du spectre autistique [38]. La liste
des maladies pour lesquelles on implique le microbiote
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intestinal s’allonge pratiquement tous les jours [44] sans qu’un
véritable lien de causalité entre le déséquilibre du microbiote et ces
maladies ne soit réellement démontré. De plus, il faut considérer que
I’altération de la composition du microbiote intestinal n’est peut étre
pas toujours la cause, mais parfois le résultat, des changements phy-
siologiques accompagnant les pathologies en question.

Prébiotiques, probiotiques et le contréle de la flore intestinale

Les sucres complexes non digérés par "lhomme constituent la source
majeure de carbone des bactéries de la flore intestinale. La quantité et
le type de glucides apportés dans I’alimentation peuvent donc influen-
cer considérablement les proportions entre les différentes bactéries
intestinales et les fonctionnalités métaboliques associées [5, 15]. Des
glucides spécifiques, appelés prébiotiques, sont utilisés pour tenter de
manipuler le microbiote intestinal. La consommation d’un prébiotique
particulier, comme I'inuline ou les fructo-oligosaccharides, favorise
de fagon transitoire la croissance des groupes bactériens Bifidobac-
teria, Faecalibacteria [39] et Roseburia [40]. Cependant, pour assurer
une durabilité des effets bénéfiques des prébiotiques, il est nécessaire
d’en consommer de fagon réguliere.

Les probiotiques sont des micro-organismes vivants ajoutés dans cer-
tains produits alimentaires, tels que les yaourts, dans le but d’excercer
un effet positif sur la santé de I’hGte. Une étude récente utilisant des
souris « humanisées » a I’aide d’un modele de microbiote humain sim-
plifié composé de 15 especes bactériennes, a montré que le traitement
avec des probiotiques (Bifidobacterium animalis, Lactobacillus del-
brueckii, Lactococcus lactis et Streptococcus thermophilus) stimulait
de facon significative I"expression d’un ensemble de genes bactériens
et, en particulier, le métabolisme de digestion des polysaccharides
végétaux [41]. Ces résultats ont permis de conclure & un effet des pro-
biotiques, mais cette conclusion est pour 'instant limitée aux souris
« humanisées », car ces effets n’ont pas pu étre mesurés chez I’lhomme
[41]. Le véritable impact des probiotiques sur le microbiote intestinal
humain reste donc a établir.

Une facon radicale d’induire un changement de composition du micro-
biote intestinal consiste a transplanter chez un patient la totalité du
microbiote d’un sujet sain via une injection directe dans le célon [42].
Contrairement a 'utilisation des probiotiques, qui ne sont composés
essentiellement que de bactéries lactiques, le recours au transfert
de ’ensemble des communautés d’un microbiote équilibré pourrait
modifier et enrichir durablement un microbiote perturbé. Le rdle
bénéfique de cette thérapie par transfert de microbiote intestinal a
ainsi été démontré chez des patients atteints de colite ulcéreuse (ou
rectocolite hémorragique) ol I’on a observé une disparition compléte
des symptGémes chez la totalité des patients ayant recu un transfert de
microbiote provenant de donneurs sains [42].

Conclusions et perspectives

Chaque microbiote intestinal individuel est un écosysteme complexe
dont les composantes microbiennes sont en équilibre dynamique. Les
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polysaccharides non digérés par I’lhomme fournissent le
carbone nécessaire a la survie de la flore intestinale.
Cette digestion par les enzymes bactériennes est essen-
tiellement au bénéfice de la flore intestinale, puisque
I’hote récolte moins de 10 % des calories issues de la
digestion bactérienne [11]. A ce jour, les liens de cau-
salité entre composition/structure microbienne de la
flore intestinale et pathologies sont souvent suggérés,
mais rarement vérifiés, les études aboutissant souvent
a des résultats différents voire contradictoires [26-28].
Les fonctions métaboliques importantes, notamment
celles nécessaires a la survie d’un tel écosystéme,
sont trés souvent redondantes et présentes dans des
groupes bactériens différents. Cette redondance pro-
cure au microbiote une grande résilience fonctionnelle,
puisque la diminution ou la perte d’une espece, voire
d’un groupe phylogénétique entier n’entraine pas la
disparition des fonctions primordiales de I’écosys-
teme. Cette résilience fonctionnelle est peut-étre a
Iorigine des résultats contradictoires rapportés plus
haut sur I'implication de groupes taxonomiques dans
certaines pathologies, telles que I'obésité. €n effet, il
est parfaitement possible que, selon les individus, des
microbiotes de composition taxonomique trés diffé-
rente possedent des fonctionnalités similaires, et que
des microbiotes de composition taxonomique similaire
aient des profils fonctionnels différents.

Grace aux nouvelles technologies de séquencage de
I’ADN, notre compréhension de la complexité du micro-
biote digestif et de ses implications dans la santé
humaine fait des progres considérables. Cependant,
la plupart des études se concentrent sur I’explora-
tion de la diversité phylogénétique du microbiote, et
peu appréhendent les aspects fonctionnels. L'acces
aux régions plus centrales du tractus gastro-intesti-
nal nécessitant des méthodes invasives relativement
lourdes, les études du microbiote intestinal humain se
sont essentiellement focalisées sur "analyse de selles
permettant un échantillonnage au niveau du cdlon.
€n revanche, peu d’études explorent le microbiote de
I’intestin gréle, notamment au niveau du jujénum ou de
Piléon. ¢

SUMMARY

Gut microbiota and digestion of polysaccharides

The distal gut microbiota corresponds to all the microor-
ganisms, essentially bacteria, that reside commonly in the
colon. The microbial population is characterized by a large
taxonomical diversity, counting approximately a thou-
sand distinct bacterial species for a single individual. The
pace of investigations of this microbial system has greatly
accelerated these last few years, fuelled by the advent



of metagenomics techniques, which do not rely on bacterial cultivation,
but utilize high throughput DNA sequencing. In just a few years studies
of the intestinal microbiota have become fashionable, albeit with often
contradictory results when attempting to correlate changes in microbial
composition to diverse pathologies. The article focusses on one of the
essential functions of the distal gut microbiota: the digestion of the
immense variety of polysaccharides from our diet that enzymes of the
host cannot breakdown. ¢
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