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LISTE DES ABREVIATIONS

Aa = Aggregatibacter actinomycetemcomitans
AP-1 = Activator Protein-1

COX = Cyclooxygénases
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INTRODUCTION

Les maladies parodontales ont une importance capitale dans notre pratique
qguotidienne. En effet, leur prévalence ne cesse d’augmenter et leurs conséquences bucco-
dentaires peuvent étre lourdes. De nombreuses études tentent d’en comprendre tous les
mécanismes. Grace a la recherche scientifique, nous sommes maintenant capables d’établir
certains liens entre les maladies parodontales et des pathologies générales. Ces liens
permettent parfois d’anticiper |'apparition des maladies parodontales et permettent
également une meilleure prise en charge de ces patients.

L’asthme sévere est un asthme que nous ne parvenons pas a controler a 'aide des
médicaments disponibles sur le marché, et ce malgré une bonne coopération du patient. La
qualité de vie de ces patients est donc fortement altérée. L’asthme sévere a de nombreuses
conséquences sur la santé générale et orale des patients.

Cette thése a pour objectif de faire le point sur les données de la littérature sur les

relations entre asthme et asthme sévere et maladies parodontales et d’évaluer I'état bucco-
dentaire des patients asthmatiques séveres suivis au CHU de Toulouse.
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PARTIE 1 - REVUE DE LA
LITTERATURE SCIENTIFIQUE



Chapitre 1 — Les maladies parodontales
|. Définition
1. Le parodonte

Le parodonte est constitué des tissus de soutien de la dent qui disparaissent avec elle,
il 'y a pas de parodonte autour d’un implant. Au sein du parodonte, on retrouve :

e L'os alvéolaire.

¢ Le ligament parodontal ou desmodonte, qui contient une grande quantité de cellules
souches et qui est responsable de la proprioception.

e Le cément, dont les % coronaires sont acellulaires et le % apical est cellulaire. Ce tiers
permet une apposition apicale continue de cément pour compenser |'attrition
naturelle.

e La gencive ou parodonte superficiel qui subit un remaniement constant ainsi qu’une
inflammation constante car le fond du sillon gingivo-dentaire constitue la porte
d’entrée pour les bactéries puisqu’il y a une communication entre le milieu extérieur
et intérieur a ce niveau (figure 1).

Figure 1 - Coupe sagittale du parodonte d'une dent
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2. Santé gingivale

La santé gingivale est définie comme suit (1,2) :

e Chez un patient avec un parodonte intact ou avec un parodonte réduit sans
parodontite, la santé gingivale correspond a moins de 10% de saignements sur des
profondeurs de sondage inférieures ou égales a 3 mm.

e Chez un patient avec un parodonte réduit avec antécédent de parodontite traitée avec
succes, elle correspond a des profondeurs de sondage inférieures ou égales a 4 mm
mais sans saignement au sondage pour les poches de 4 mm.

Un patient atteint d’une parodontite le reste a vie. On peut classer son état en 3 catégories :
controlé (sain, stable), en rémission (inflammation gingivale) et incontrélable (parodontite
récurrente, instable) (1,2).

3. Parodontopathies

Les maladies parodontales ou parodontopathies regroupent 2 grandes catégories : les
gingivites, qui sont réversibles, et les parodontites, qui sont irréversibles. Ce sont des maladies
inflammatoires d’origine infectieuse polymicrobienne (1).

La gingivite est une lésion inflammatoire localisée au parodonte superficiel sans
atteinte du parodonte profond : il n’y a pas de perte d’attache et la profondeur de sondage
est normale. C'est un phénomene réversible qui résulte le plus souvent de I'accumulation de
plaque dentaire. (3)

Les parodontites sont des maladies inflammatoires chroniques associées a un biofilm
dysbiotique et caractérisées par la destruction progressive des tissus de soutien des dents.
Elles sont caractérisées par une perte d’attache clinique avec la présence de poches
parodontales, une perte d’os alvéolaire et un saignement gingival. (1,4)

Il. Epidémiologie

Les parodontites sont trés répandues en France et dans le monde. Une étude
épidémiologique en 2007 a estimé qu’environ 50% de la population frangaise adulte avait au
moins une poche parodontale comprise entre 3,5 et 5,5 mm et environ 10% avait au moins
une poche supérieure a 5,5 mm (5).

On note cependant une amélioration de la santé gingivale. En effet, dans les années
50, environ 100% de la population frangaise avait une gingivite a 40 ans. Dans les années 2000,
une autre étude a estimé qu’aux Etats-Unis et au Danemark, 60% des adolescents étaient
touchés par cette maladie et entre 40 et 50% des adultes (6). Cette amélioration de la santé
parodontale peut s’expliquer par une amélioration de I'hygiene et de la qualité de vie dans
certains pays, une meilleure connaissance de la maladie ainsi qu’'une amélioration de la prise
en charge.
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lll.  Symptomes, diagnostic et facteurs de risque

1. Diagnostic

Le diagnostic de gingivite ou de parodontite est posé aprés un bilan parodontal
approfondi. Ce dernier comprend un interrogatoire médical précis, un examen clinique et des
examens complémentaires (bilan de sondage, examen radiographique, et parfois un test
bactérien ou un test génétique de susceptibilité).

2. Symptoémes

Dans le cadre des maladies parodontales, il est important de rechercher les signes
d’activité de la maladie : inflammation, saignements, suppurations, migrations, mobilités voire
pertes dentaires.

3. Facteurs de risque

Il existe deux grandes catégories de facteurs de risque : les facteurs systémiques qui
modifient la réponse immuno-inflammatoire et les facteurs locaux qui entrainent une
accumulation de plaque (7).

Les facteurs impliqués dans les maladies parodontales sont regroupés dans le schéma
de Clarke et Hirsch qui comprend (1) :

e Les agents bactériens.

e Les facteurs systémiques (déficit immunitaire, maladies générales inflammatoires
chroniques, diabéte, maladies cardio-vasculaires, ...).

e Le style de vie (alimentation, tabac (8), alcool).

e Les facteurs psychosociaux et notamment le stress.

e Lesvirus et parasites opportunistes.

e Lagénétique.

e L’environnement familial, professionnel, politique et I'importance de I'’éducation.

Parmi les facteurs locaux, on retrouve les restaurations iatrogénes, protheses
amovibles, les dysfonctions ou parafonctions.

IV. Traitements

La prise en charge globale des parodontites passe ensuite par plusieurs étapes :

o La thérapeutique étiologique qui vise a réduire I'inflammation et controler la charge
bactérienne. Elle comprend une motivation et une éducation a I’hygiéne orale, une
correction des facteurs de risque modifiables, ainsi que I’élimination des dépots de
tartre et de plague supra et sous gingivaux (respectivement détartrage et débridement
radiculaire).
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o La thérapeutique correctrice qui a pour objectif de remplacer les dents absentes et
corriger les défauts osseux et muqueux.

o La thérapeutique de soutien dont la fréquence dépend du risque parodontal et qui
permet le maintien des résultats.

V. Meécanismes moléculaires et bactériens
1. Généralités

Physiologiquement, il existe un équilibre entre la flore microbienne buccale et la
réponse immuno-inflammatoire de I'héte. En effet, I'épithélium gingival et les tissus
environnants sont exposés de facon chronique aux bactéries. La parodontite résulte d’un
déséquilibre entre une flore parodontopathogene et la réponse immunitaire de I’'h6te. Cette
derniére se retrouve alors dépassée, ce qui se traduit par une destruction des tissus
parodontaux et une résorption osseuse alvéolaire. Les bactéries parodontopathogénes sont
majoritairement des bactéries anaérobies a Gram négatif. On retrouve le plus souvent
Prevotella  intermedia  (Pi), = Porphyromonas gingivalis  (Pg),  Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (Aa), Tannerella forsythia (Tf) et Treponema denticola (Td) (9).

2. Les molécules mises en jeu

La progression des parodontites est due a une combinaison de plusieurs facteurs (10) :

e La présence de bactéries parodontopathogéenes.

e Un taux élevé de cytokines pro-inflammatoires (notamment IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a) et
de prostaglandines.

e La production et I'activation des métalloprotéinases (MMP) et de RANKL.

e Des taux bas d’interleukine 10 et 4, de TGF-B, de TIMP (tissue inhibitors of
metalloproteinases) et d’ostéoprotégérine (OPG). (figure 2)

Figure 2 - Les différentes molécules entrant en jeu dans la destruction parodontale
(10)

19



a. Lesrécepteurs toll-like

La réaction inflammatoire de I’'h6te face a I'agression bactérienne résulte de
mécanismes moléculaires nombreux. Dans un premier temps, les bactéries présentes activent
des récepteurs toll-like (TLRs) qui vont eux-mémes activer l'immunité innée via le
déclenchement d’une cascade intracellulaire aboutissant a l'activation de facteurs de
transcription comme le nuclear factor k-B (NF-kB), 'activator protein-1 (AP-1) ainsi que de
nombreuses cytokines et chimiokines (10). Parmi ces récepteurs, le TLR-2 et le TLR-4 jouent
un role important dans la reconnaissance de I’Aa (11,12).

b. Les cyclooxygénases

Lors de la réaction inflammatoire, les cyclooxygénases COX-1 et COX-2 vont
transformer I'acide arachidonique en prostaglandines. Celles-ci sont produites par les cellules
osseuses, les fibroblastes, les cellules de I'épithélium gingival, les cellules endothéliales et les
cellules de I'inflammation. Dans les parodontites, on retrouve surtout la prostaglandine PGE-
2 et le leucotriene B-4 (10).

c. Lescytokines

Les cytokines pro-inflammatoires jouent un réle majeur dans la réaction inflammatoire
et ses conséquences tissulaires. L'interleukine 1 (IL-1) est produite par les polynucléaires
neutrophiles, les monocytes et les macrophages. Cette interleukine déclenche la production
de TNF-a. Linterleukine 1 et le TNF-a vont favoriser la production de médiateurs de
I'inflammation qui sont RANKL (le ligand du récepteur RANK), les métalloprotéinases (MMP)
et des protéinases. Ces derniers participent a la résorption osseuse par stimulation des
ostéoclastes (10).

La cytokine RANKL est produite par les lymphocytes T et B activés et joue un grand réle
dans la résorption osseuse en se fixant sur son récepteur RANK a la surface des ostéoclastes.
Pour contrebalancer cette action, I'ostéoprotégérine produite par les ostéoblastes se lie au
méme récepteur pour inhiber la résorption. Cependant, dans les parodontites, on constate
une augmentation des taux de RANKL sans augmentation des taux d’ostéoprotégérine (10).
(figure 3)

Figure 3 - Balance RANKL / ostéoprotégérine (10)
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Les métalloprotéinases (MMP) sécretent des collagénases qui détruisent la matrice
extracellulaire. Des inhibiteurs des métalloprotéinases (TIMP) sont sécrétés pour permettre le
maintien de l'intégrité tissulaire. Dans les parodontites, on retrouve une augmentation des
taux de MMP sans augmentation des taux de TIMP.

L'interleukine 6 (IL-6) joue également un role car elle entraine une inflammation et la
destruction des tissus de soutien et de I'os.

Pour limiter la résorption osseuse et linflammation, des interleukines anti-
inflammatoires (IL-4 et IL-10) sont normalement produites. Cependant, dans les parodontites,
on note un faible taux de ces interleukines, ce qui explique que I'inflammation prend le dessus
(10).

d. Les chimiokines

D’autres cytokines spécifiques participent a la réaction inflammatoire. Ce sont les
chimiokines, qui sont des cytokines chimiotactiques stimulant le recrutement de cellules de
I'inflammation (notamment des leucocytes). On distingue deux familles de chimiokines : CC et
CXC, qui correspondent a deux types de récepteurs, CCR et CXCR. Parmi ces chimiokines, celle
qui joue le plus grand réle est CCL3/MIP-1a (macrophage inflammatory protein 1-a), dont les
récepteurs sont CCR1 et CCR5. Cette derniere permet le recrutement de
monocytes/macrophages, de cellules dendritiques et de lymphocytes Thl. La chimiokine
CXCL8/IL-8 permet d’attirer les polynucléaires neutrophiles sur le site de I'inflammation.
D’autres chimiokines participent a la réaction inflammatoire. C’'est le cas notamment de
RANTES/CCL5 dont on retrouve des taux élevés dans les Iésions parodontales actives et de
MCP1/CCL2 qui est corrélée a I'inflammation gingivale. (10)

e. Linterféron gamma

La derniére molécule importante a noter est I'interféron gamma (IFN-y) qui est une
lymphokine produite par les lymphocytes (notamment les lymphocytes T) et les natural killers.
Cet interféron est responsable de la perte osseuse parodontale (10).

3. Enrésumé

En résumé, la réponse immunitaire est composée de 2 éléments : 'immunité innée et
I'immunité acquise.
L'immunité innée est composée de plusieurs types de cellules :

e Les monocytes et macrophages qui produisent des cytokines et des lysines (enzymes
lytiques) qui stimulent la résorption osseuse et la destruction des tissus de soutien des
dents.

¢ Les polynucléaires neutrophiles, qui ont des effets protecteurs et destructeurs.

21



e Les cellules dendritiques, qui entrainent une inflammation par production de
chimiokines et cytokines (IL-1, IL-12, IFN-y, TNF-a et TNF-B) et qui présentent les
antigenes bactériens aux lymphocytes.

L'immunité acquise regroupe les lymphocytes T et B activés qui vont produire des cytokines
responsables de la résorption osseuse, directe via RANKL et indirecte via I'interféron-y.

VI. Liens avec d’autres pathologies

Les maladies parodontales ont des conséquences locales au niveau buccal mais
peuvent également avoir des conséquences systémiques avec un impact sur plusieurs
pathologies générales. De nombreuses études portent sur les potentiels liens entre les
maladies parodontales et certaines pathologies systémiques. Ce lien est dil en grande partie
aux cytokines pro-inflammatoires produites dans les maladies parodontales qui peuvent
aggraver certaines pathologies systémiques ou qui peuvent constituer des facteurs de risque
pour ces pathologies (13). Il peut également étre di aux bactéries ou produits bactériens
présents dans les maladies parodontales.

Il est admis dans la littérature scientifique que les parodontites ont un lien
bidirectionnel avec le diabéte (14), un impact sur les maladies cardiovasculaires (15), le risque
d’accouchement prématuré et le faible poids de naissance (16) et la polyarthrite rhumatoide
(17). Au niveau respiratoire, il existe une association entre maladies parodontales et
bronchopneumopathie chronigue obstructive, asthme et pneumonie nosocomiale (18).
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Chapitre 2 - L’Asthme et I’Asthme sévere

. Définition de I’'asthme
1. Généralités

L’asthme, qui vient du grec Asthma signifiant « respiration difficile », est une maladie
inflammatoire chronique des voies respiratoires qui touche I'enfant et I'adulte (19-21).

Il se caractérise par des crises qui sont des épisodes de géne respiratoire. La respiration
est sifflante, s"Taccompagne d’une toux seche ou d’une sensation d’oppression dans la poitrine.
Les crises peuvent durer plusieurs minutes a quelques heures (19-22).

Chez une personne asthmatique, la muqueuse bronchique est irritée et épaissie par
une inflammation chronique, ce qui la rend sensible et sujette a des réactions excessives en
présence de facteurs favorisants, c’est ce que I'on appelle I’hyperréactivité bronchique non
spécifique. Lors d’une crise d’asthme, le passage d’air dans les bronches est plus difficile car
on observe un cedeme, une contraction des muscles bronchiques et une sécrétion importante
de mucus, ce qui aboutit a une obturation bronchique (19,22). Ces phénomenes
inflammatoires chroniques sont associés a un remaniement des voies aériennes (remodelage
bronchique) (23).

La sévérité de I'asthme est liée a court terme au bronchospasme, a moyen terme a
I'inflammation bronchique et a long terme au remodelage anormal des voies aériennes (23).

2. Pathologie multifactorielle

L'asthme est une maladie multifactorielle qui associe des facteurs génétiques
prédisposant et une exposition a des facteurs environnementaux favorisant I'apparition de
I'asthme et la crise d’asthme (19,20,22,23).

Nous pouvons citer de nombreux facteurs associés a un risque accru d’asthme (20) :

e Des antécédents familiaux d’asthme.

e La présence d’autres manifestations allergiques, comme de I’eczéma ou une rhinite
allergique.

e L'urbanisation (pollution).

o Certains événements ayant lieu au début de la vie, comme un faible poids de
naissance, la prématurité, I'exposition a la fumée de tabac ou a d’autres sources de
pollution de I'air, des infections respiratoires virales, etc...

e L’exposition a des allergénes et produits irritants, comme la pollution de I'air intérieur
et extérieur, les acariens, les moisissures, les produits chimiques, les fumées ou les
poussieres sur le lieu de travail.

e Le surpoids et I'obésité.
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A ces facteurs viennent s’ajouter des facteurs favorisant les crises d’asthme et pouvant
aggraver les symptomes. On distingue notamment les allergénes intérieurs (acariens et
moisissures), les allergenes extérieurs (pollens et moisissures), les infections respiratoires, les
irritants respiratoires (tabac, pollution), I'air froid, I'exercice physique, etc... (19)

Il. Epidémiologie
1. L'asthme dans le monde

L'asthme est une des affections chroniques les plus fréquentes, ce qui en fait un
probléeme de santé publique mondial. En effet, 'OMS estime qu’en 2019, I'asthme touchait
262 millions de personnes dans le monde et a été responsable de 461 000 déces cette année-
la (20).

2. L’asthme en France

En France, I'asthme touche plus de 4 millions de personnes et est responsable de pres
de 1000 déces par an et plus de 60 000 hospitalisations par an. Santé Publique France
considére qu’entre 15 et 20% des asthmes adultes sont professionnels (19,22).

lll.  Symptomes

Les symptdmes de I'asthme sont la toux, un sifflement, un essoufflement et / ou une
géne respiratoire. Ces symptomes sont présents de facon intermittente et s’aggravent
souvent la nuit ou en cas d’effort physique (20).

La crise d’asthme est un épisode de géne respiratoire (dyspnée) sifflante. On peut aussi
parler de sibilants respiratoires (bruits respiratoires de tonalité aigué, analogues a un
sifflement, percus a 'auscultation pulmonaire ou a I'oreille) (19). La fréquence et la sévérité
des crises varient entre les individus et chez un méme patient.

Aprés la crise, la respiration redevient normale et les symptomes disparaissent
rapidement, spontanément ou en réponse au traitement de crise (21). Une crise d’asthme
dure de quelques minutes a quelques heures. Quand la crise s’étend sur plusieurs jours malgré
la prise répétée d’un traitement de crise, on parle d’exacerbation (22).
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IV. Diagnostic

1. Interrogatoire

Le diagnostic de I'asthme repose sur un interrogatoire précis du patient pour connaitre
les symptdmes ressentis pendant les crises, la fréquence et lintensité des crises, les
circonstances de survenue, les antécédents familiaux d’asthme, d’éventuelles autres maladies
associées (comme une rhinite allergique, une sinusite, |'obésité, des reflux gastro-
cesophagiens), les habitudes de vie (tabac, activité physique) (24).

2. Exploration fonctionnelle respiratoire

Pour confirmer le diagnostic et suivre I’évolution de la maladie, une exploration
fonctionnelle respiratoire est nécessaire (19,24).

a. Spirométrie

L’examen le plus pratiqué est la spirométrie. Il est rapide et non douloureux et aide au
diagnostic de I'asthme en montrant s’il existe une obstruction des bronches qui diminuerait
sous I'action d’un traitement bronchodilatateur d’action rapide (traitement de crise) (24).

En pratique, on mesure les volumes pulmonaires (quantité d’air que peuvent contenir
les poumons) et les débits expiratoires (quantité d’air que le patient est capable d’expirer dans
un temps donné). Ces mesures sont effectuées a deux reprises : une premiere fois sans
traitement et une seconde fois aprés I'inhalation d’'un bronchodilatateur d’action rapide qui
permet d’ouvrir les bronches et de faciliter le passage de I'air dans les poumons. C’'est ce que
I’'on appelle le test de réversibilité (24).

b. Autres tests

D’autres tests moins fréquents peuvent étre réalisés. La pléthysmographie est une
évaluation plus compléte des capacités respiratoires (24).

En cas de symptomes asthmatiques mais de résultats normaux a la spirométrie ou a la
pléthysmographie, on peut réaliser un test de provocation bronchique. C'est un test qui évalue
le degré de réactivité des bronches : le patient inhale une substance (histamine ou
métacholine) qui fait réagir les bronches et provoque une crise d’asthme (24).
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3. Difficultés de diagnostic

De nombreux asthmes ne sont pas diagnostiqués. Il est recommandé de consulter son
médecin traitant en cas de toux seche persistante, d’essoufflement, de sifflements
respiratoires, de sensation d’oppression dans la poitrine, de réveils nocturnes ou de limitation
dans les activités liée a des génes respiratoires (24).

V. Traitements

L'asthme ne se guérit pas mais il est possible d’observer des phases de rémission
pendant plusieurs années. Le traitement de I'asthme repose sur plusieurs principes :
suppression des facteurs déclenchants, traitement des symptomes par des
bronchodilatateurs inhalés et si nécessaire, un traitement de fond anti-inflammatoire par des
corticoides inhalés peut étre instauré pour éviter les crises (19).

1. Traitement des crises

Le traitement des crises est un traitement de secours qui doit avoir un effet immédiat.
Il s’agit de bronchodilatateurs d’action rapide mais de courte durée d’action. lls vont
permettre d’ouvrir les voies aériennes et de soulager les symptémes. Le plus courant est le
salbutamol (Ventoline®) (25).

Le traitement des exacerbations repose sur les mémes médicaments mais a des doses
plus importantes. Si I’exacerbation persiste, des corticoides oraux peuvent étre prescrits sur
une courte durée. Les exacerbations peuvent conduire a une hospitalisation en urgence (25).

2. Traitement de fond

Le traitement de fond permet de traiter I'inflammation chronique des bronches. Il est
nécessaire dans le cas d’'un asthme non contrélé, c’est-a-dire si le patient a besoin d’un
traitement de crise plus de deux fois par semaine, s’il présente une géne respiratoire dans la
journée plus de deux fois par semaine ou s’il a une limitation dans les activités quotidiennes
(26).

On distingue deux principaux types de médicaments dans ce traitement : les anti-
inflammatoires et les bronchodilatateurs de longue durée d’action.
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a. Les anti-inflammatoires

Les anti-inflammatoires vont permettre de réduire I'inflammation chronique des
bronches. Les plus utilisés sont les corticoides inhalés qui ont pour action de réduire
I'inflammation des bronches mais également la sensibilité excessive aux facteurs
déclenchants. lls permettent donc de diminuer le risque de crise sévere ou exacerbation (26).

D’autres anti-inflammatoires peuvent étre utilisés, comme des antileucotrienes en
comprimés (26).

b. Les bronchodilatateurs de longue durée d’action

Les bronchodilatateurs de longue durée d’action sont des B-stimulants a action
prolongée. Il existe le formotérol et le salmétérol qui ont une action sur le long cours en
dilatant les bronches (26).

lIs sont toujours associés aux corticoides inhalés et utilisés en seconde intention
lorsque ces derniers seuls ne sont pas suffisants. Certains médicaments associent les deux
comme le vilanterol et la fluticasone (26).

D’autres bronchodilatateurs peuvent parfois étre utilisés, comme la théophylline en
comprimés ou les anticholinergiques de longue durée d’action (tiotropium) sous forme
inhalée pour un asthme difficile a controler (26).

c. Cas particulier de I'asthme allergique

Le principe de traitement de I'asthme allergique est un peu particulier. En plus du
traitement de fond de I'asthme comme nous venons de le voir précédemment, une
désensibilisation aux allergénes est nécessaire. |l s’agit d’habituer progressivement
I'organisme a la présence de I'allergéne (méthode sublinguale) durant une longue période de
traitement (environ trois ans). Cependant, cette désensibilisation n’est efficace que si le
patient ne présente pas beaucoup d’allergenes (26).

VI. Meécanismes moléculaires

1. L'inflammation bronchique

L'asthme se caractérise par une inflammation chronique avec une hyperréactivité
bronchique non spécifique qui aboutit a long terme a un remodelage bronchique.
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L'inflammation bronchique met en jeu la totalité des cellules de la structure de I'arbre
bronchique et des cellules inflammatoires (éosinophiles, lymphocytes T, mastocytes,
macrophages). Ces cellules sont recrutées dans la circulation sanguine par des processus
impliquant des cytokines, chimiokines et molécules d’adhérence. Elles sont ensuite activées
par des cytokines et des chimiokines dont eotaxin et RANTES. S’en suit une diminution de
I'apoptose et la libération de cystéinyl leucotrieénes, histamine, produits toxiques (dont
eosinophil cationic protein), TNF-a et cytokines Th2 (23).

Parmi les cytokines Th2, on distingue les IL-4, IL-5 et IL-13 qui ont chacune un réle
différent. Les IL-4 et IL-13 vont faciliter la synthése des IgE par les plasmocytes, elles sont donc
responsables de I'allergie dans I'asthme. L'IL-4 intervient également dans la maturation des
mastocytes. L'IL-5 joue un role capital dans le recrutement, I'activation et la survie des
éosinophiles (23). Inversement, les cytokines Thl, dont l'interféron-y et IL-12, réduisent
I'inflammation bronchique (23).

L’épithélium bronchique est attaqué par des produits chimiques inhalés et des
produits endogenes libérés par les éosinophiles, les mastocytes ou les macrophages. En
réaction, il libere des eicosanoides, des cytokines et des facteurs de croissance, ce qui a pour
conséquence une inflammation sous muqueuse et une augmentation du transsudat qui se
traduit par la formation de bouchons muqueux (23).

2. Le remodelage bronchique

Le remodelage peut étre normal ou entrainer une cicatrice fibreuse. En effet, il est
associé a une hypertrophie et une hyperplasie du muscle lisse bronchique et des glandes a
mucus et a une fibrose sous épithéliale quasi constante (23). Ce remodelage est lié a la
présence de myofibroblastes et a une libération de facteurs de croissance fibrogénes qui
favorisent la fibrose bronchique. Il est également lié a la régulation enzymatique par des
protéases (23). (figure 4)

Les conséquences du remodelage sont multiples : altération permanente des débits
respiratoires, augmentation de I’hyperréactivité bronchigue non spécifique, crises d’asthme
séveres, ... (23)
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Figure 4 - La bronche asthmatique. A. Bronche normale. B. Asthme chronique
associant inflammation et remodelage (23)

3. Action des corticoides

Les corticoides sont le principal traitement médicamenteux de I'asthme. Leurs effets
résultent de la liaison avec leur récepteur GR qui va inhiber (trans-répression) ou augmenter
(trans-activation) la transcription de genes cibles (23).

a. Trans-répression

Le récepteur GR interagit avec d’autres facteurs de transcription tels que AP-1 et NF-
KB au niveau du promoteur codant pour IL-1, IL-2, IL-5, IL-6, IL-8, IL-13, TNF-a, RANTES,
eotaxin, GM-CSF, métalloprotéases et ICAM-1. C’est cette liaison et trans-répression qui
donnent aux corticoides leurs propriétés anti-inflammatoires (23).
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b. Trans-activation

Le complexe récepteur GR - corticoides se lie a une séquence spécifique d’ADN appelée
GRE (glucocorticoid responsive element). Cette liaison est responsable de certains bénéfices
et effets secondaires des corticoides car elle agit sur des promoteurs codant pour la
lipocortine, le récepteur B2-adrénergique et des génes impliqués dans la survenue du
glaucome et d’effets secondaires métaboliques comme le diabéte, I'hypokaliémie et la
rétention hydrosodée (23).

VIl. Particularités de I’asthme sévere
1. Définition

En 2010, 'OMS distingue trois catégories dans I'asthme sévére (27) :

e L’asthme sévére non traité : il est non controlé car il n’est pas traité.

o L'asthme difficile a traiter : I'asthme n’est pas controlé car il y a des facteurs
déclenchants persistants, des comorbidités persistantes ou des problémes
d’adhérence au traitement de la part du patient.

e L’asthme résistant aux traitements : cette catégorie comprend I’'asthme non contrélé
malgré le traitement le plus élevé ou I'asthme controlé qui est uniquement maintenu
grace a la dose la plus forte de traitement.

En 2014, la Société Européenne des maladies Respiratoires (ERS) et I'’American Thoracic
Society (ATS) ont donné une nouvelle définition de I'asthme sévére qui exclut I'asthme non
traité.

L'asthme sévere est défini comme une absence de controle* de I'asthme malgré un
traitement a haute de dose de corticoides inhalés** et autres médicaments en plus (B2
agonistes longue action en inhalation, montelukast, et/ou théophylline) ou malgré des
corticoides oraux (pendant au moins six mois par an) (27).

*’absence de contréle de I'asthme implique qu’au moins un des événements suivant
se produit ou se produirait si les doses de traitement étaient réduites (27) :

e ACT (Asthma Control Test) > 20 ou ACQ (Asthma Control Questionnaire) > 1,5 (ce sont
des questionnaires qui permettent de déterminer si I'asthme est bien contrélé ou non)

e Au moins 2 exacerbations dans les 12 derniers mois

e Au moins 1 exacerbation ayant entrainé une hospitalisation ou ayant nécessité une
ventilation mécanique dans les 12 derniers mois

e Un volume expiratoire forcé inférieur a 80% de la normale
** Les hautes doses de corticoides inhalés sont les suivantes, pour un patient agé de

plus de 12 ans (27) :

e Beclomethasone = 2000ug

e Budesonide > 1600ug

e Ciclesonide > 320ug

¢ Fluticasone propionate > 1000ug

¢ Mometasone furoate > 800ug
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2. Epidémiologie

L’asthme sévere représente entre 5 et 10% des asthmes (28,29). Une étude menée en

2015 aux Pays Bas a déterminé que I'asthme sévere correspondait a 3,6% des asthmes chez
I’adulte dans le pays, ce qui représente 10,4 patients pour 10 000 habitants (29).

3. Diagnostic

Le diagnostic de I'asthme sévére repose d’abord sur un interrogatoire précis du patient

a propos de son asthme (27) :

Nature, durée et facteurs déclenchants des symptomes.

Age et circonstances de I'apparition initiale des symptomes.

Lien entre les symptomes et l'activité physique et entre les symptdmes et la
profession.

Variation des symptdmes selon la saison.

Réponse des symptoémes aux traitements spécifiques de I'asthme.
Modification des symptomes en voyage.

Tabagisme actif et passif.

Allergies et comorbidités.

Antécédents familiaux d’asthme ou de pathologies allergiques.

Contact régulier avec des animaux.

Facteurs de stress professionnels ou dans la vie privée.

Tolérance aux inhibiteurs de la cyclooxygénase COX 1.

Médication a long terme, adhérence aux traitements, techniques d’inhalation
Exacerbations ou hospitalisations au cours des 12 derniers mois.

Le diagnostic se poursuit par un examen clinique et une exploration fonctionnelle respiratoire,
tout comme I'asthme simple (27).

Si I'asthme sévere est suspecté, il faut tout d’abord éliminer des diagnostics

différentiels. En effet, de nombreuses pathologies peuvent mimer les symptomes de I'asthme
sévere (27) :

Immunodéficience congénitale ou acquise.
Dyskinésie ciliaire primitive.

Mucoviscidose.

Dysfonction des cordes vocales.

Obstruction des voies respiratoires centrales.
Aspiration récurrente.

Bronchiolite.

Reflux gastro-cesophagiens.

Hyperventilation psychogeéne.
Bronchopneumopathie chronique obstructive.
Insuffisance cardiaque

Effets secondaires de médicaments.

Embolie pulmonaire.
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4. Asthme éosinophile

L'asthme sévere peut étre divisé en deux endotypes différents : I'asthme sévére
éosinophile et I'asthme sévere non éosinophile, ce dernier étant beaucoup moins fréquent
(30). L'asthme éosinophile correspond a une inflammation de type 2 (T2) qui implique
recrutement de nombreuses cellules éosinophiles, tandis que I'asthme non éosinophile
consiste en un infiltrat de cellules neutrophiles (31). La différence entre les deux est donc due
aux cellules et molécules impliquées. L'asthme éosinophile recrute des mastocytes et
macrophages, des lymphocytes T CD4+ et des éosinophiles et impliqgue notamment les
immunoglobulines E (30). Pour poser le diagnostic d’asthme éosinophile ou non, il est
nécessaire de mesurer le taux de cellules éosinophiles présentes dans les expectorations
(anciennement, ce dosage se faisait dans le sang mais les résultats étaient moins précis) (30).

5. Facteurs de risque

Il est rare qu’un asthme sévere soit isolé, il est souvent associé a des facteurs de risque
et des comorbidités. Parmi ceux-ci, les plus fréquents sont I'obésité, la rhino-sinusite et des
polypes nasaux, le tabac, I'anxiété et la dépression, des reflux gastro-intestinaux, des troubles
respiratoires ainsi que l'ostéoporose. Dans un premier temps, le traitement consistera a
éliminer ces facteurs de risque (32).

De méme, d’autres facteurs de risque peuvent aggraver I'asthme sévere, comme des
infections virales, un changement de température, I'exposition a un allergéne ou le stress. Les
patients sont souvent capables de les identifier (32).

6. Traitements

Tout comme l'asthme classique, la base du traitement consiste a traiter les
comorbidités, éliminer les facteurs déclenchants et optimiser I'adhérence des patients aux
traitements. Pour stabiliser I'asthme, une rééducation pulmonaire est recommandée (27).

Le traitement classique est la prise de corticoides inhalés. Si I'asthme n’est pas
contrélé, d’autres médicaments peuvent étre ajoutés, comme les B2 agonistes longue action
en inhalation, montelukast et/ou théophylline. Si I'asthme n’est toujours pas contrdlé, des
corticoides oraux seront prescrits (27). Ce traitement nécessite des précautions pour éviter ou
retarder I'apparition d’effets indésirables, comme de I'ostéoporose par exemple. En effet, il
est recommandé aux patients de réduire les apports en sel et en sucre, de choisir des aliments
riches en potassium et en calcium et de pratiquer une activité physique réguliére (26).

De nouveaux traitements font leur apparition pour le traitement de I'asthme sévére
(27) :
e Une biothérapie a base d’anticorps spécifiques pour les asthmes allergiques séveres
(éosinophiles), en injections sous cutanées, pour bloquer la réaction allergique (26).
e Des macrolides (azithromycine) pour les asthmes non allergiques. Cependant, ils ne
peuvent pas étre utilisés sur du long terme car ils possédent trop d’effets secondaires.
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L'utilisation des biothérapies est strictement limitée a certaines situations. En effet, il

est nécessaire d’avoir une persistance de symptémes et exacerbations malgré les plus hautes
doses de traitement de fond, un volume expiratoire forcé < 80%, une sensibilisation aux
allergénes aériens et un taux d’IgE dans le sérum entre 30 et 1500kU/L (27).

Il existe plusieurs biomédicaments qui peuvent étre utilisés (28,30) :

Omalizumab : anticorps monoclonaux dirigés contre les IgE.

Dupilumab : anticorps monoclonaux dirigés contre les récepteurs a d’IL-4.
Mepolizumab : anticorps monoclonaux dirigés contre les IL-5.

Benralizumab : anticorps monoclonaux dirigés contre les récepteurs d’IL-5a.
Reslizumab : anticorps monoclonaux dirigés contre les récepteurs d’IL-5.

Les différents essais cliniques menés depuis quelques années donnent les mémes
résultats, a savoir que l'utilisation de ces biomédicaments permettraient de réduire d’au
moins 50% le nombre d’exacerbations, d’améliorer le contrdle de I'asthme et la qualité de vie
et de diminuer les doses de corticoides (27,28,30,33).
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Chapitre 3 - Le lien entre I'asthme, I'asthme sévere et les
maladies parodontales

. Introduction

La recherche d’un lien entre I'asthme et les maladies parodontales s’explique par de
nombreux points communs entre ces pathologies. Elles sont chroniques et multifactorielles. Il
existe une réelle proximité géographique et une communication directe entre les sieges de
ces pathologies (cavité buccale et poumons).

L'asthme et les maladies parodontales sont des pathologies inflammatoires. Chez les
patients asthmatiques et chez les patients atteints de maladie parodontale, on constate
notamment une augmentation du taux d’IgE au niveau gingival (34).

De nombreuses études ont tenté d’étudier le lien qui unit I'asthme et les maladies
parodontales, sans pour autant parvenir a un consensus. Au vu des différents résultats
obtenus, il s’agit probablement d’une association a double sens entre I'asthme et les maladies
parodontales : ces derniéres agissent sur I'asthme et lui-méme agit sur les maladies
parodontales.

Il. Influence des maladies parodontales sur |’asthme et I'asthme
sévere

Les maladies parodontales influencent I'asthme mais les résultats de plusieurs études
sont contradictoires : certaines affirment que les maladies parodontales favorisent
I'apparition de I'asthme ou son aggravation (influence négative) tandis que d’autres ont
conclu gu’elles protegent de I'apparition de I'asthme (influence positive).

1. Influence négative - les maladies parodontales favorisent I'asthme

La colonisation bactérienne de I'arbre bronchique est en partie responsable de
I’hyperréactivité bronchique. Cette colonisation est I'ceuvre de bactéries externes (contenues
dans l'air que I'on respire) et internes (localisées dans I'oropharynx et le tractus gastro-
intestinal dont la cavité buccale). La charge bactérienne chez le patient asthmatique est
significativement supérieure a celle du patient sain mais la composition bactérienne est non
spécifique, c’est-a-dire qu’il n’y a pas une bactérie en particulier responsable de I'asthme (35).
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Une étude cas-témoin qui étudie I'effet des maladies parodontales sur I'asthme sévére
a démontré qu’un patient atteint d’une parodontite a un risque 5 fois plus élevé de développer
un asthme sévere qu’un patient sain. Dans cette étude, la fréquence de parodontite chez les
asthmatiques sévéres est de 61,9% tandis qu’elle est de 27,1% chez les patients non
asthmatiques. Chez les patients atteints d’asthme sévere, on retrouve une plus grande
proportion de dents cariées, obturées ou absentes, un indice de plaque plus élevé ainsi qu’un
indice de saignement au sondage plus grand. Plusieurs hypothéses sont avancées pour
expliquer ce lien, notamment I'influence des métalloprotéinases dont le taux est élevé dans
la parodontite et qui pourraient contribuer a I'’exacerbation des symptomes pulmonaires en
agissant sur les tissus pulmonaires (36).

Un traitement parodontal chez des patients adultes asthmatiques semble diminuer le
risque d’hospitalisation pour des événements respiratoires et de diminuer le risque de
mortalité. Un suivi régulier au niveau parodontal ainsi qu’une hygiéne bucco-dentaire
rigoureuse sont donc fortement recommandés pour ces patients (37).

2. Influence positive - les maladies parodontales protegent de I'asthme

D’autres études ont conclu que les maladies parodontales protégeraient de
I'apparition de I'asthme, c’est ce que l'on appelle I'hypothése hygiéniste ou « hygiene
hypothesis » (38). Cette hypothése est basée sur le fait qu’une exposition aux bactéries
pathogénes dés la petite enfance pourrait empécher de développer des pathologies par la
suite grace a une éducation du systeme immunitaire.

Certaines études ont révélé un réle positif des bactéries parodontopathogénes sur les
pathologies allergiques et I'asthme car elles favoriseraient une désensibilisation contre des
facteurs a I'origine de ces pathologies (38,39).

Basée sur I’hypothése hygiéniste, une autre étude a révélé qu’il existe une corrélation
entre de fortes concentrations d’lgG contre Pg et une faible prévalence de I'asthme et des
sifflements. De méme, il a été mis en évidence une corrélation entre de fortes concentrations
d’lgG contre Aa et une faible prévalence de sifflements (40).

Une autre étude de 2010 a étudié I'influence de Pg sur I'inflammation bronchique. |
s’agit d’'un modele expérimental et les résultats obtenus sont les suivants :

¢ Linflammation bronchique est plus élevée en présence d’un allergéne seul qu’en
présence de Pg seule. L'inflammation bronchique est plus élevée quand l'infection par

Pg se produit apres la sensibilisation a I'allergéne que quand elle se produit avant.

¢ Il est en de méme au niveau histologique ou les parois alvéolaires sont plus épaisses
et ou l'infiltration du parenchyme par des cellules immunitaires est plus importante
lorsque I'infection par Pg a lieu apres la sensibilisation a I'allergene.

e On note également un plus faible taux de cytokines pro-inflammatoires lorsque

I'infection par Pg précede la sensibilisation a I'allergéne.

Ces résultats tendent a prouver qu’une infection par Pg diminuerait la réaction inflammatoire
au contact d’un allergéne et donc diminuerait les symptémes de I'asthme. L’étude conclut que
Pg pourrait avoir un réle protecteur vis-a-vis de I'inflammation bronchique (41).
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lll. Influence de I'asthme et de I'asthme sévere sur les maladies
parodontales

L'asthme et I'asthme sévere favorisent les maladies parodontales, mais ce lien serait
d{ aux traitements contre I'asthme plutét qu’a I'asthme en lui-méme

Il existe plusieurs manifestations orales de [utilisation des traitements
antiasthmatiques.

La premiére est la xérostomie. En effet, I'utilisation prolongée de bronchodilatateurs
B-2 mimétiques, d'anticholinergiques ou de corticoides inhalés entraine une diminution de la
production et de la sécrétion salivaire (42). Cette diminution du flux salivaire est également
responsable d’une fréquence plus élevée de lésions carieuses car elle entraine une
augmentation de la déminéralisation par diminution du pH salivaire et augmentation du
développement bactérien. Elle entraine également une diminution de la reminéralisation par
diminution de I'apport en calcium, phosphate et fluor (42).

On peut observer aussi I'apparition d’ulcérations : elles peuvent étre dues a la
diminution de la sécrétion salivaire mais également a la modification de certains facteurs
immunologiques par les corticoides inhalés (42).

Les patients asthmatiques présentent aussi des candidoses orales a répétition (42).

Une autre manifestation orale des traitements antiasthmatique se joue au niveau
parodontal. La diminution du flux salivaire, comme évoquée précédemment, a une influence
au niveau parodontal car la salive joue habituellement un role protecteur contre la formation
d’un biofilm qui pourrait entrainer une inflammation gingivale (42). Une étude menée sur des
enfants a révélé que les enfants asthmatiques avaient plus de tartre que les enfants non
asthmatiques. L'accumulation de tartre joue un role dans l'inflammation gingivale et le
développement des maladies parodontales (43).

L’'utilisation de corticoides inhalés entraine une diminution de la densité osseuse,
notamment au niveau de la mandibule, d’autant plus que la dose utilisée est forte et que
Iutilisation est prolongée sur une longue période de la vie. C'est pourquoi il est conseillé de
prescrire la dose la plus faible possible qui permette de controler I'asthme (42). Nous pouvons
émettre I'hypothése que c’est pour cette raison que les asthmatiques séveres, qui nécessitent
des doses plus fortes de corticoides, seraient plus touchés. En effet, au sein des patients
asthmatiques, une différence entre I'asthme contrélé et I'asthme sévére apparait. Les patients
asthmatiques sévéres développeraient plus de maladies parodontales et auraient un flux
salivaire plus réduit que les patients ayant un asthme modéré (44).

De méme, une autre étude a révélé qu’il existait une association entre I'asthme sévere
et la parodontite. En effet, une association statistiquement significative a été trouvée entre
les deux. Les patients asthmatiques sévéres ont une fréquence de maladie parodontale plus
élevée que les patients non asthmatiques. Cette étude met au jour I'influence de Pi dont des
taux élevés ont été retrouvés chez les patients asthmatiques séveres (45).

L'influence de I'asthme sur les maladies parodontales semblerait liée aux traitements

antiasthmatiques plutot qu’a I'lasthme en lui-méme. Cependant, de nouvelles études sont
indispensables pour connaitre précisément les liens qui unissent ces pathologies.
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IV. Conclusion

De nombreuses études ont montré qu’il existait une relation entre I'asthme et les
maladies parodontales, cependant, les preuves sont souvent faibles et il est régulierement
impossible de déterminer dans quel sens a lieu la relation.

Il n’y a donc pas de consensus a ce jour sur le lien entre I'asthme et les maladies
parodontales, c’est pourquoi il est important de réaliser des études pour déterminer quelle
relation les lie. C'est avec cet objectif que I'étude menée a I’hdpital Larrey a vu le jour.
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PARTIE 2 - ETUDE CLINIQUE
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Evaluation de I’état bucco-dentaire et parodontal des patients
asthmatiques séveéres au CHU de Toulouse (2020-2021)

. Introduction

L'asthme, et en particulier I'asthme sévére, constitue un réel probléeme de santé
mondial. Cette pathologie touche de plus en plus de personnes dans le monde et se pose alors
le probléeme de leur prise en charge. Le lien entre I'asthme et d’autres pathologies est étudié
depuis quelques années. En odontologie, comprendre la possible relation entre I'asthme
sévere et I'état bucco-dentaire des patients asthmatiques posséde un réel intérét clinique. En
effet, une prise en charge spécifique et une éducation thérapeutique de ces patients pourront
étre mises en place.

Depuis quelques années, des études voient le jour dans le but d’identifier et de
comprendre le lien entre I'asthme et les maladies parodontales. Cependant, la communauté
scientifique ne parvient pas a un consensus car les résultats obtenus sont contradictoires et si
une preuve du lien est mise en évidence, il est souvent impossible de définir dans quel sens
se fait I'interaction et quelle en est la cause.

L’objectif de cette étude est d’évaluer I'état bucco-dentaire et parodontal des patients
asthmatiques sévéres du CHU de Toulouse.

II.  Matériels et méthode

L’étude réalisée est une étude transversale observationnelle qui consiste en un recueil
de différentes données bucco-dentaires en fin de consultation d’asthme sévere a I'hopital
Larrey du CHU de Toulouse.

Les participants inclus dans I'étude sont des patients suivis dans le cadre de la
consultation d’asthme sévere du service de pneumologie, sans critére de non inclusion.

En fin de consultation d’asthme sévére, le pneumologue demandait aux patients s’ils
étaient d’accord pour avoir un entretien et un examen clinique avec un chirurgien-dentiste.
La consultation dentaire commencait d’abord par un interrogatoire médical portant sur les
antécédents médicaux et les habitudes d’hygieéne bucco-dentaire. S’en suivait ensuite un
examen clinique exo et endobuccal puis des conseils bucco-dentaires adaptés au patient.
Certaines données étaient relevées dans le dossier médical du patient sur le logiciel Orbis®.
Lors de cette consultation, plusieurs données ont été relevées :

- Nom et prénom

- Date de naissance et age

- Sexe

- Antécédents médicaux

- Traitements en cours

- Type d’asthme : sévére ou non, allergique ou non

- Traitements pour I'asthme et dose de corticoides inhalés
- Traitement par biothérapie

- Fréquence d’exacerbations
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- Taille et poids

- Stress (sur I’échelle visuelle analogique)

- Antécédents parodontaux familiaux

- Tabac

- Fréquence du contréle de plaque

- Matériel d’hygiene bucco-dentaire

- Indice de plaque*?

- Récessions

- Indice gingival*?

- Parodontite*3

- Nombre de dents absentes (hors troisiemes molaires)

- Nombre de caries

- Nombre de couronnes

- Nombres d’obturations

- Indice CAOD (dents cariées, absentes ou obturées)

- Mode de remplacement des dents absentes (prothése amovibles, fixées, implanto-
portées ou édentements non compensés)

*1Indice de plaque de Silness et Loé (46) : il permet d’évaluer le contrdle de plaque du patient
grace a 4 niveaux : (figure 5)
e 0:absence de plaque dans la région de la gencive marginale.
e 1 :filmde plague adhérant a la surface dentaire au niveau du rebord gingival. La plaque
n’est détectée qu’en passant la sonde sur la surface de la dent.
e 2 :accumulation modérée de plaque visible a I'ceil nu.
e 3:plague abondante.

Figure 5 - Indice de plaque de Silness et Loé (47)

*2 Indice gingival de Loé et Silness (47) : il permet d’évaluer I'inflammation gingivale présente
en bouche grace a 4 niveaux : (figure 6)
e 0:absence de signes cliniques.
e 1:inflammation légére, c’est-a-dire une modification de couleur et de texture sans
saignement provoqué ou spontané.
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e 2 :inflammation modérée caractérisée par une modification de couleur et de texture
avec cedéeme et saignement au sondage.

¢ 3 :inflammation sévére avec une rougeur marquée, un cedéme important, la perte du
feston gingival, un saignement spontané ou une ulcération gingivale.

Figure 6 - Indice gingival de Loé et Silness (47)

*3 Un patient est déclaré atteint d’'une parodontite lorsqu’une perte d’attache clinique
interdentaire est détectable sur 2 dents ou plus non adjacentes ou lorsqu’une perte d’attache
clinique vestibulaire ou linguale de 3 mm ou plus avec présence d’une poche de plus de 3 mm
est détectable sur 2 dents ou plus. Il faut néanmoins que la perte d’attache clinique observée
ne puisse pas étre attribuée a des causes non parodontales comme une récession gingivale
d’origine traumatique, une carie dentaire dans la région cervicale, une perte d’attache sur la
face distale de la deuxieme molaire associée a une malposition ou une extraction de la
troisieme molaire, une lésion endodontique se drainant par le parodonte marginal ou la
survenue d’une fracture radiculaire verticale. (1)

Une analyse descriptive a été réalisée pour déterminer la prévalence de chacun des
critéres énoncés précédemment dans I'échantillon étudié. L’accent a été mis sur les maladies
parodontales pour tenter d’étudier le lien possible entre I'asthme sévere et ces derniéres.

D’apreés les lois éthiques francaises, les études basées sur I'exploitation de données de
soins courants ne nécessitent pas de soumission a un comité d’éthique mais doivent étre
déclarées ou couvertes par la méthodologie de référence de la CNIL. Le CHU de Toulouse s’est
engagé a respecter la méthodologie de référence de la CNIL (numéro 2206723 v0).
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[1l.  Résultats

1. Profil des patients
a. Sexe, age et IMC

Au total, 47 patients ont été inclus : il s’agit de 22 femmes (46,8%) et 25 hommes
(53,2%), agés de 16 a 77 ans, avec une moyenne d’age a 54,34 ans (+ 15,69). 22 patients, soit
46,8%, ont moins de 54 ans et 25, soit 53,2%, sont agés de plus de 54 ans (tableau 1).

Dans I’échantillon, 2 patients (soit 4,3%) sont en insuffisance pondérale, 11 (soit 23,4%)
ont un Indice de Masse Corporelle (IMC) normal, 17 (soit 36,2%) sont en surpoids et 14 (soit
29,8%) sont obéses (tableau 1).

Pour 3 des patients, la taille et le poids n’ont pas été retrouvés dans le dossier médical,
I'IMC n’a donc pas pu étre calculé.

n (%)
Femme 22 (46,8%)
Homme 25 (53,2%)

<54 ans 22 (46,8%)
> 54ans 25 (53,2%)

<18,5 4 (4,3%)

18,5 < IMC < 24,9 11 (23,4%)
25 < IMC < 29,9 17 (36,2%)
>30 14 (29,8%)

Tableau 1 — Profil général des patients de I’échantillon

b. Facteurs de risque parodontaux
* Letabac

Le tabac est un facteur de risque majeur pour les maladies parodontales. Au sein de
I’échantillon étudié, 3 patients (soit 6,4%) sont fumeurs, 17 (soit 36,2%) sont d’anciens
fumeurs et 24 (soit 51,1%) n’ont jamais fumé (tableau 2).

Pour 3 patients de I’échantillon, le statut tabagique n’a pas été noté.

*  Le contrble de plaque

L’hygiéne bucco-dentaire joue un role majeur dans le développement des maladies
parodontales. Nous avons demandé aux patients leur fréquence de brossage et regroupé leurs
réponses en 4 groupes : moins d’une fois par jour, 1 fois par jour, 2 fois par jour et 3 fois par
jour ou plus.
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Dans notre échantillon, 4 patients (soit 8,5%) se brossent les dents moins d’une fois par jour,
11 (soit 23,4%) le font 1 fois par jour, 21 (soit 44,7%) 2 fois par jour et 7 (soit 14,9%) 3 fois par
jour ou plus (tableau 2).

La fréquence de contréle de plaque n’a pas été relevée pour 4 patients.

* Lestress

Le stress est aussi un facteur de risque des maladies parodontales. Il a été évalué a
I'aide d’une EVA allant de 0 a 10, 0 étant « pas de stress » et 10 « le stress maximal
imaginable ». Pour les besoins de I'étude, les patients ont été regroupés en 2 groupes selon
leur niveau de stress : inférieur ou égal a 5/10 et supérieur a 5/10. Au sein de I’échantillon, 18
patients (soit 38,3%) déclarent un stress compris entre 0 et 5 inclus et 18 patients (soit 38,3%)
déclarent un stress entre 5 et 10 (tableau 2).

Le stress n’a pas été évalué chez 11 patients de I"échantillon.

*  Les antécédents parodontaux familiaux

Il existe une grande influence de la génétique dans les maladies parodontales, c’est
pourquoi les antécédents parodontaux familiaux sont importants a prendre en compte. Au
sein de notre échantillon, 13 patients (soit 27,7%) déclarent un proche atteint tandis que 28
(soit 59,6%) n’ont pas d’antécédents parodontaux familiaux (tableau 2).

Pour 6 patients, les antécédents parodontaux familiaux n’ont pas été relevés.

Tabac Non-fumeur 24 (51,1%)
Ancien fumeur 17 (36,2%)
Fumeur 3 (6,4%)

Controle de plaque <1/j 4 (8,5%)
1/ 11 (23,4%)
2 /j 21 (44,7%)
>3 /j 7 (14,9%)

<5/10 18 (38,3%)
>5/10 18 (38,3%)

Antécédents parodontaux e[l 13 (27,7%)
familiaux Non 28 (59,6%)

Tableau 2 — Facteurs de risque parodontaux des sujets
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c. Caractéristiques de I'asthme
* Dose de corticoides inhalés

Les patients ont été séparés en 3 groupes différents selon la dose journaliére de
corticoides inhalés : 500 ug ou moins, entre 501 et 1500 ug inclus et plus de 1500 pg. Au sein
de cet échantillon, 5 patients (soit 10,6%) prennent 500 pg ou moins, 24 (soit 51,1%) prennent
entre 501 et 1500 pg inclus et 9 (soit 19,2%) prennent plus de 1500 pg par jour (tableau 3).

La dose quotidienne de corticoides inhalés n’a pas été retrouvée dans le dossier
médical pour 9 patients de I"échantillon.

*  Exacerbations

Les patients ont été divisés en 2 groupes distincts : ceux ayant présenté au moins une
exacerbation dans I'année et ceux n’en ayant pas fait. Dans cet échantillon, 32 patients (soit
68,1%) ont présenté au moins une exacerbation dans I'année et 14 (soit 29,8%) n’en ont pas
présenté (tableau 3).

Les données relatives aux exacerbations n’ont pas été retrouvées pour un patient.

*  Biothérapie

Les patients ont été divisés en 2 groupes selon qu’ils étaient traités ou non par
biothérapie. Au sein de I’échantillon, 21 patients (soit 44,7%) sont traités par biothérapie et
26 (soit 55,3%) ne sont pas traités par biothérapie (tableau 3).

*  Asthme allergique

Les patients ont été séparés en 2 groupes en fonction du caractere allergique ou non
de leur asthme. Au sein de I"échantillon, 25 patients (soit 53,2%) présentent un asthme
allergique contre 17 (soit 36,2%) qui ne présentent pas d’asthme allergique (tableau 3).

Le caractere allergique ou non de I'asthme n’a pas été retrouvé chez 5 patients inclus.
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Dose de corticoides inhalés [0 0RTT:S 5(10,6%)
501 & 1500 pug 24 (51,1%)
> 1500 pg 9 (19,2%)

Exacerbations Aucune 14 (29,8%)
Au moins 1 dans I'année 32 (68,1%)

Biothérapie Oui 21 (44,7%)

Non 26 (55,3%)
Asthme allergique Oui 25 (53,2%)
Non 17 (36,2%)

Tableau 3 — Caractéristiques de I'asthme des patients inclus

2. Etat bucco-dentaire
a. Indice de plaque

Les patients ont été divisés en 4 groupes en fonction du niveau d’indice de plague
évalué lors de I'examen clinique. Au sein de notre échantillon de patients asthmatiques
séveres, 11 patients (soit 23,4%) ont un indice de plaque de 0, 10 (soit 21,3%) ont un IP de 1,
4 (soit 8,5%) ont un IP de 2 et 16 (soit 34%) ont un indice de plaque de 3 (tableau 4).

L’indice de plaque n’a pas été relevé pour 6 patients.

b. Indice gingival

Sur la totalité de I’échantillon étudié, 12 patients (soit 25,5%) ont une gencive saine
(indice gingival = 0), 9 patients (soit 19,2%) ont une gingivite légere (IG = 1), 14 patients (soit
29,8%) ont une gingivite modérée (IG = 2) et 8 patients (soit 17%) ont une gingivite sévere (IG
= 3) (tableau 4).

L’indice gingival n’a pas été noté pour 4 sujets de I'échantillon étudié.

c. Récessions gingivales

Au sein de notre échantillon de patients asthmatiques séveres, 10 patients (soit 21,3%)
ont des récessions gingivales (essentiellement dues a un brossage traumatique) et 26 (soit
55,3%) n’en ont pas (tableau 4).

La présence de récessions gingivales n’a pas été relevée pour 11 patients.
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d. Parodontite

Parmi cet échantillon, 8 patients (soit 17%) présentent une parodontite et 39 patients
(soit 83%) n’en présentent pas (tableau 4).

Pour 2 patients atteints, la parodontite était de stade 2 grade A et pour un patient il
s’agissait d’une parodontite de stade 1 grade A. Pour 5 patients, le stade et le grade de la
parodontite n'ont pas été relevés.

e. Nombre de dents absentes

Au sein de I’échantillon, 11 patients (soit 23,4%) ont toutes leurs dents, 22 patients
(soit 46,8%) ont entre 1 et 5 dents absentes, 5 patients (soit 10,6%) entre 6 et 10 dents
absentes et 9 patients (soit 19,2%) ont plus de 10 dents absentes (tableau 4).

f. Nombre de couronnes

Parmi les patients étudiés, 16 (soit 34%) n’ont pas de couronnes, 15 (soit 31,9%) en ont
entre 1 et 5, 10 (soit 21,3%) en ont entre 6 et 10 et 6 patients (soit 12,8%) ont plus de 10
couronnes en bouche (tableau 4).

g. Nombre d’obturations

Dans |'échantillon, 16 patients (soit 34%) n’ont pas d’obturations, 18 patients (soit
38,3%) ont entre 1 et 5 obturations, 8 patients (soit 17%) entre 6 et 10 et 3 patients (soit 6,4%)
ont plus de 10 obturations (tableau 4).

Le nombre d’obturation n’a pas été relevé pour 2 patients.

h. Caries
Parmi les patients asthmatiques séveres de I’échantillon, 8 patients (soit 17%) ont une

ou plusieurs caries non traitées et 37 patients (soit 78,7%) n’en ont pas (tableau 4).
Le nombre de caries n’a pas été noté chez 2 patients.
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i. Indice CAOD

L’état bucco-dentaire des patients est évalué a I'aide de I'indice CAOD (dents cariées,
absentes ou obturées). || comprend donc les dents cariées, les dents obturées, les dents
couronnées et les dents absentes. L'indice CAOD est donné par un nombre, a rapporter sur le
nombre total de dents, soit 28 en ne comptant pas les troisiemes molaires.

Au sein de cet échantillon, 3 patients (soit 6,4%) ont un indice CAOD de 0, 11 (soit
23,4%) ont un indice CAOD compris entre 1 et 10, 19 patients (soit 40,4%) ont un CAOD
compris entre 11 et 20 et 8 patients (soit 17%) ont un indice CAOD de plus de 21 (tableau 4).
L'indice CAOD n’a pas pu étre calculé pour 6 patients.

L’indice CAOD moyen de notre échantillon est de 13,32 (+ 8,36).

j.  Remplacement des dents absentes

Parmi les 36 patients avec des édentements, 11 (soit 30,6%) étaient porteurs de
prothéses amovibles, 10 (soit 27,8%) étaient porteurs de prothéses fixées de type prothese a
pont, 1 (soit 2,8%) avait des prothéses fixées implanto-portées et pour 13 patients (soit
36,1%), les édentements n’étaient pas compensés. Un patient (soit 2,8%) était porteur d’'une
réhabilitation prothétique mixte comprenant de la prothese fixée et de la prothese amovible
(tableau 4).

Indice de plaque 0 11 (23,4%)
1 10 (21,3%)
2 4 (8,5%)
3 16 (34%)
Indice gingival 0 12 (25,5%)
1 9 (19,2%)
2 14 (29,8%)
3 8 (17%)
Présence de récessions JoIl[ 10 (21,3%)
gingivales Non 26 (55,3%)
Parodontite Oui 8 (17%)
Non 39 (83%)
Nombre de dents absentes 11 (23,4%)
1 a5 22 (46,8%)
6310 5 (10,6%)
>10 9 (19,2%)
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Nombre de couronnes 0 16 (34%)

135 15 (31,9%)
6310 10 (21,3%)
>10 6 (12,8%)
Nombre d’obturations 0 16 (34%)
135 18 (38,3%)
6310 8 (17%)
> 10 3 (6,4%)
. 1
Caries Oui 8 (17%)
Non 37 (78,7%)
Indice CAOD 3 (6,4%)
1 310 11 (23,4%)
11320 19 (40,4%)
>21 8 (17%)
]
ST B e GG Prothéses amovibles 11 (30,6%)
absentes Prothéses fixées type a pont 10 (27,8%)
Prothéses fixées implanto- 1 (2,8%)
portées
Edentements non 13 (36,1%)
compensés
Mixte (PPA et fixée) 1(2,8%)

Tableau 4 — Etat bucco-dentaire des patients de I’échantillon

3. Analyse des données
a. En fonction du sexe
*  Controle de plaque et santé parodontale

Parmi les 22 femmes incluses, 6 (soit 27,3%) se brossent les dents 1 fois par jour ou
moins et 16 (soit 72,7%) 2 fois ou plus. En ce qui concerne leur état de santé parodontale, 5
(soit 22,7%) ont des gencives saines (1G = 0), 12 (soit 54,5%) ont une gingivite |égere a modérée
(IG =1 ou 2) et 3 (soit 13,6%) ont une gingivite sévere (IG = 3). 3 (soit 13,6%) des femmes
incluses dans I'étude ont une parodontite (tableau 5).

Parmi les 25 hommes, 9 (soit 36%) se brossent les dents 1 fois par jour ou moins et 12
(soit 48%) 2 fois ou plus. Concernant leur santé parodontale, 7 (soit 28%) ont des gencives
saines (1G = 0), 11 (soit 44%) présentent une gingivite légére a modérée (IG =1 ou 2) et 5 (soit
20%) ont une gingivite sévére (IG = 3). 5 (soit 20%) d’entre eux ont une parodontite (tableau
5).

Dans notre échantillon, les femmes ont tendance a avoir une plus grande fréquence
de brossage que les hommes. Elles semblent avoir moins de gingivite sévere et de parodontite.
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Femmes en nb (%) Hommes en nb (%)

FREQUENCE DE BROSSAGE
Contréle de plaque <1 /j 6 (27,3%) 9 (36%)
Contréle de plaque 2 2 /j 16 (72,7%) 12 (48%)

Fréquence non relevée 0 (0%) 4 (16%)
SANTE GINGIVALE

5 (22,7%) 7 (28%)
Gingivite légére a modérée PAET Y] 11 (44%)
(IG=10u?2)

3 (13,6%) 5 (20%)
2 (9,1%) 2 (8%)

STATUT PARODONTAL

3 (13,6%) 5 (20%)

Tableau 5 — Contréle de plaque et état gingival chez les femmes et les hommes de I’échantillon

* Indice CAOD et réhabilitations prothétiques

Parmi les 22 femmes incluses, aucune n’a d’indice CAOD égal a 0, 6 (soit 27,3%) ont un
indice CAOD compris entre 1 et 10, 10 (soit 45,5%) ont un indice compris entre 11 et 20 et 5
(soit 22,7%) ont un indice CAOD supérieur ou égal a 21. L'indice CAOD moyen chez les femmes
de I’échantillon est de 14,48 (+ 8,04) (tableau 6).

Parmi les 25 hommes inclus, 3 (soit 12%) ont un indice CAOD égal a 0, 5 (soit 20%) ont
un indice compris entre 1 et 10, 9 (soit 36%) ont un indice compris entre 11 et 20 et 3 (soit
12%) ont un indice CAOD supérieur ou égal a 21. L'indice CAOD moyen chez les hommes de
I’échantillon est de 12,1 (+ 8,71) (tableau 6).

Ainsi, dans notre échantillon, les femmes ont des indices CAOD individuel et moyen
plus élevés que les hommes

Femmes en nb (%) Hommes en nb (%)

IndicecAob [0 |GGG 3 (12%)
6 (27,3%) 5 (20%)
10 (45,5%) 9 (36%)
5(22,7%) 3 (12%)
1(4,5%) 5 (20%)
14,48 (£ 8,04) 12,1 (+8,71)

Tableau 6 - Indice CAOD individuels et moyens chez les femmes et les hommes de I'échantillon

Parmi les 22 femmes incluses, 18 présentaient des édentements (soit 82%). Ces
édentements sont non compensés pour 7 d’entre elles (soit 38,9%) ; 5 (soit 27,7%) ont leurs
édentements compensés par des prothéses amovibles, 4 (soit 22,2%) par des prothéses fixées
a pont, 1 (soit 5,6%) par une réhabilitation mixte (prothése amovible et prothese fixée) et 1
(soit 5,6%) par des protheses fixées implanto-portées (tableau 7).
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Parmi les 25 hommes inclus, 18 avaient des édentements (soit 72%). Pour 6 d’entre
eux (soit 33,3%) les édentements ne sont pas compensés; 6 (soit 33,3%) ont leurs
édentements compensés par des prothéses amovibles, 6 (soit 33,3%) par des protheéses fixées
a pont et aucun n’a de solution mixte ou de prothéses fixées implanto-portées (tableau 7).

Femmes en nb (%) Hommes en nb (%)
Edentements Gl 7 (38,9%) 6 (33,3%)
compensés
Prothéses amovibles 5(27,7%) 6 (33,3%)
Protheéses fixées type a pont W XpyIyL7] 6 (33,3%)
Mixte (PPA et fixée) 1(5,6%) 0 (0%)
Prothéses fixées implanto- BERERZ) 0 (0%)

portées
Tableau 7 - Réhabilitations prothétiques chez les femmes et les hommes de I'échantillon

b. En fonction de I'lMC
*  Controle de plaque et santé parodontale

Parmi les 11 patients avec un IMC normal (compris entre 18,5 et 24,9), 4 (soit 36,3%)
se brossent les dents 1 fois par jour ou moins et 5 (soit 45,5%) 2 fois par jour ou plus.
Concernant leur état de santé parodontale, 3 (soit 27,3%) ont les gencives saines (IG = 0), 6
(soit 54,5%) ont une gingivite légére a modérée (IG =1 ou 2) et 1 (soit 9,1%) ont une gingivite
sévere (IG = 3). Aucun d’entre eux n’a de parodontite (tableau 8).

Parmi les 31 patients en surpoids (IMC > 25), 10 (soit 32,2%) se brossent les dents 1
fois par jour ou moins et 20 (soit 64,5%) 2 fois par jour ou plus. En ce qui concerne leur santé
parodontale, 7 (soit 22,6%) ont les gencives saines (IG = 0), 15 (soit 48,4%) ont une gingivite
légere a modérée (IG =1 ou 2) et 7 (soit 22,6%) ont une gingivite sévere (IG = 3). 7 (soit 22,6%)
ont une parodontite (tableau 8).

En conclusion dans notre échantillon, les patients en surpoids ont un contréle de
plague plus fréquent mais ils ont également plus de gingivites sévéres que les patients normo-
pondérés ; la totalité des patients atteints de parodontite sont en surpoids.

IMC normal en nb (%) Surpoids (IMC 2 25) en nb (%)

FREQUENCE DE BROSSAGE
Contréle de plaque < 1 /j 4 (36,3%) 10 (32,3%)
Controle de plaque = 2 /j 5 (45,5%) 20 (64,5%)
Fréquence non relevée 2 (18,2%) 1(3,2%)
SANTE GINGIVALE

3(27,3%) 7 (22,6%)
Gingivite légére a modérée NGRSV 15 (48,4%)
(IG=10u2)

1(9,1%) 7 (22,6%)

1(9,1%) 2 (6,4%)
STATUT PARODONTAL

0 (0%) 7(22,6%)

Tableau 8 - Contréle de plaque et état gingival en fonction de I'lMC
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*  |Indice CAOD

Parmi les 11 patients avec un IMC normal, aucun n’a d’indice CAOD individuel égal a 0,
5 (soit 45,5%) ont un indice compris entre 1 et 10, 2 (soit 18,2%) entre 11 et 20 et 1 seul de
ces patients (soit 9,1%) a un indice supérieur ou égal a 21. L'indice CAOD moyen des patients
avec un IMC normal est de 11 (+ 7,25) (tableau 9).

Parmi les 31 patients en surpoids, 3 (soit 9,7%) ont un indice CAOD individuel égal a O,
5 (soit 16,1%) ont un indice compris entre 1 et 10, 16 (soit 51,6%) entre 11 et 20 et 4 (soit
12,9%) ont un indice supérieur ou égal a 21. L'indice CAOD moyen des patients en surpoids
est de 12,64 (+ 7,92) (tableau 9).

En conclusion dans notre échantillon, les patients en surpoids ont tendances a avoir
des indices CAOD individuel et moyen plus élevés que les patients avec un IMC normal.

IMC normal en nb (%) Surpoids (IMC 2 25) en nb
(%)
IndicecaoD (0  [I0IA 3(9,7%)
5 (45,5%) 5 (16,1%)
2 (18,2%) 16 (51,6%)
1(9,1%) 4 (12,9%)
3(27,2%) 3(9,7%)
11 (£7,25) 12,64 (+ 7,92)

Tableau 9 - Indices CAOD individuels et moyens selon I'lMC

c. En fonction du type d’asthme
*  Controle de plaque et santé parodontale

Parmi les 25 patients ayant un asthme allergique, 7 (soit 28%) se brossent les dents 1
fois par jour ou moins et 15 (soit 60%) 2 fois par jour ou plus. Concernant leur état de santé
parodontale, 7 (soit 28%) ont les gencives saines (IG = 0), 13 (soit 52%) ont une gingivite légere
a modérée (IG =1 ou 2) et 3 (soit 12%) ont une gingivite sévére (IG = 3). 2 de ces patients (soit
8%) ont une parodontite (tableau 10).

Parmi les 17 patients ayant un asthme non allergique, 6 (soit 35,3%) se brossent les
dents 1 fois par jour ou moins et 10 (soit 58,8%) 2 fois par jour ou plus. En ce qui concerne la
santé parodontale, 4 (soit 23,5%) ont les gencives saines (IG = 0), 8 (soit 47,1%) ont une
gingivite légére a modérée (IG = 1 ou 2) et 3 (soit 17,6%) ont une gingivite sévere (IG=3).5
(soit 29,4%) de ces patients ont une parodontite (tableau 10).

Dans notre échantillon, la fréquence de brossage et les gingivites ont des prévalences
similaires dans les deux groupes. Les patients asthmatiques non allergiques ont plus de
parodontite que les asthmatiques allergiques dans cet échantillon.
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Asthme allergique en nb Asthme non allergique en nb

(%) (%)

7 (28%) 6 (35,3%)
15 (60%) 10 (58,8%)
Fréquence non relevée 3 (12%) 1(5,9%)

7 (28%) 4 (23,5%)
Gingivite légére a modérée BEREYLZ)] 8 (47,1%)

(IG=10u?2)

3 (12%) 3(17,6%)

2 (8%) 2 (11,8%)

2 (8%) 5 (29,4%)

Tableau 10 - Contréle de plaque et état gingival chez les asthmatiques allergiques et non allergiques

*  Indice CAOD

Parmi les 25 patients ayant un asthme allergique, 1 (soit 4%) ont un indice CAOD
individuel égal a 0, 10 (soit 40%) ont un indice compris entre 1 et 10, 8 (soit 32%) entre 11 et
20 et 4 (soit 16%) ont un indice supérieur ou égal a 21. L'indice CAOD moyen de ces patients
est de 12,13 (+ 8,83) (tableau 11).

Parmi les 17 patients n’ayant pas un asthme allergique, 1 (soit 5,9%) a un indice CAOD
individuel égal a 0, 1 (soit 5,9%) a un indice compris entre 1 et 10, 9 (soit 52,9%) entre 11 et
20 et 2 (soit 11,8%) ont un indice supérieur ou égal a 21. L'indice CAOD moyen de ces patients
est de 14,92 (+ 7,50) (tableau 11).

Ainsi dans notre échantillon, I'indice CAOD individuel et moyen est plut6t plus élevé
chez les patients asthmatiques non allergiques que chez les patients asthmatiques allergiques.

Asthme allergique en nb Asthme non allergique en
(%) nb (%)
IndicecAob [0  [EREEA 1(5,9%)
10 (40%) 1(5,9%)
8 (32%) 9 (52,9%)
4 (16%) 2 (11,8%)
2 (8%) 4(23,5%)
12,13 (+ 8,83) 14,92 (+ 7,50)

Tableau 11 - Indices CAOD individuels et moyens chez les patients allergiques et non allergiques
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d. En fonction de la dose de corticoides inhalés

*  Controle de plaque et santé parodontale

Parmi les 5 patients prenant 500 pg ou moins de corticoides inhalés par jour, 3 (soit
60%) se brossent les dents 1 fois par jour ou moins et 2 (soit 40%) 2 fois par jour ou plus.
Concernant leur état de santé parodontale, 2 (soit 40%) ont les gencives saines (IG = 0), 1 (soit
20%) a une gingivite légére a modérée (IG =1 ou 2) et 2 (soit 40%) ont une gingivite sévere (IG
=3); aucun de ces patients n’a de parodontite (tableau 12).

Parmi les 24 patients prenant entre 501 et 1500 ug de corticoides inhalés par jour, 5
(soit 20,8%) se brossent les dents 1 fois par jour ou moins et 18 (soit 75%) 2 fois par jour ou
plus. En ce qui concerne leur santé parodontale, 6 (soit 25%) ont les gencives saines (IG = 0),
14 (soit 58,2%) ont une gingivite légére a modérée (IG = 1 ou 2) et 2 (soit 8,3%) ont une
gingivite sévére (IG = 3). 5 de ces patients (soit 20,8%) ont une parodontite (tableau 12).

Parmi les 9 patients prenant plus de 1500 pg de corticoides inhalés par jour, 5 (soit
55,6%) se brossent les dents 1 fois par jour ou moins et 4 (soit 44,4%) 2 fois par jour ou plus.
Vis-a-vis de leur santé parodontale, 1 (soit 11,1%) a les gencives saines (IG = 0), 4 (soit 44,4%)
ont une gingivite légére a modérée (IG = 1 ou 2) et 3 (soit 33,4%) ont une gingivite sévere (IG
= 3). 2 de ces patients (soit 22,2%) ont une parodontite (tableau 12).

<500 pg 501 - 1500 pg > 1500 pg

3 (60%) 5 (20,8%) 5 (55,6%)
2 (40%) 18 (75%) 4 (44,4%)
Fréquence non relevée 0 (0%) 1(4,2%) 0 (0%)

2 (40%) 6 (25%) 1(11,1%)
Gingivite légére a modérée PRI 14 (58,4%) 4 (44,4%)

(IG=10u2)

2 (40%) 2 (8,3%) 3 (33,4%)

0 (0%) 2 (8,3%) 1(11,1%)

0 (0%) 5 (20,8%) 2 (22,2%)

Tableau 12 - Contréle de plaque et état gingival selon les doses journaliéres de corticoides inhalées

*  |Indice CAOD

Parmi les 5 patients prenant 500 ug ou moins de corticoides inhalés par jour, aucun
n’a un indice CAOD individuel égal a 0, 2 (soit 40%) ont un indice compris entre 1 et 10, aucun
n’a un indice compris entre 11 et 20 et 1 (soit 20%) a un indice supérieur ou égal a 21. L'indice
CAOD moyen de ces patients est de 11,33 (+ 12,34) (tableau 13).
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Parmi les 24 patients prenant entre 501 et 1500 pg de corticoides inhalés par jour, 3
(soit 12,5%) ont un indice CAOD individuel égal a 0, 6 (soit 25%) ont un indice compris entre 1
et 10, 13 (soit 54,2%) entre 11 et 20 et 2 (soit 8,3%) ont un indice supérieur ou égal a 21.
L'indice CAOD moyen de ces patients est de 11,63 (+ 7,77) (tableau 13).

Parmi les 9 patients prenant plus de 1500 ug de corticoides inhalés par jour, aucun n’a
un indice CAOD individuel égal a 0, 2 (soit 22,3%) ont un indice compris entre 1 et 10, 3 (soit
33,3%) entre 11 et 20 et 1 seul (soit 11,1%) a un indice supérieur a 21. L'indice CAOD moyen
de ces patients est de 12 (+ 7,16) (tableau 13).

Dans notre échantillon, I'indice CAOD moyen est comparable pour les trois groupes,
guelle que soit la dose quotidienne de corticoides inhalés.

<500 pg 501 - 1500 pg 2 1501 pg
I o (0%) 3 (12,5%) 0 (0%)
CAOD 2 (40%) 6 (25%) 2 (22,3%)
0 (0%) 13 (54,2%) 3 (33,3%)
1 (20%) 2 (8,3%) 1(11,1%)
2 (40%) 0 (0%) 3 (33,3%)
11,33 (+ 12,34) 11,63 (+ 7,77) 12 (+7,16)

Tableau 13 - Indices CAOD individuels et moyens selon les doses journalieres de corticoides inhalés

e. En fonction des exacerbations
*  Controle de plaque et santé parodontale

Parmi les 32 patients ayant eu au moins une exacerbation dans I'année, 11 (soit 34,4%)
se brossent les dents 1 fois par jour ou moins et 18 (soit 56,2%) 2 fois par jour ou plus.
Concernant leur état de santé parodontale, 9 (soit 28,1%) ont les gencives saines (IG = 0), 13
(soit 40,6%) ont une gingivite légére a modérée (IG =1 ou 2) et 7 (soit 21,9%) ont une gingivite
sévere (IG = 3). 6 de ces patients (soit 18,8%) ont une parodontite (tableau 14).

Parmi les 14 patients n’ayant pas eu d’exacerbation dans I'année, 4 (soit 28,6%) se
brossent les dents 1 fois par jour ou moins et 9 (soit 64,3%) 2 fois par jour ou plus. En ce qui
concerne leur santé parodontale, 3 (soit 21,5%) ont les gencives saines (IG = 0), 9 (soit 64,3%)
ont une gingivite légére a modérée (IG = 1 ou 2) et 1 seul (soit 7,1%) a une gingivite sévere (IG
= 3). 2 de ces patients (soit 14,3%) ont une parodontite (tableau 14).

Ainsi dans notre échantillon, les patients ayant eu au moins une exacerbation dans
I’année ont une moins bonne fréquence de brossage et ont tendance a avoir plus de gingivites
séveres et de parodontites.
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Au moins 1 exacerbation Pas d’exacerbation dans

dans I’année I’année

FREQUENCE DE BROSSAGE

11 (34,4%) 4 (28,6%)
18 (56,2%) 9 (64,3%)
3 (9,4%) 1(7,1%)
SANTE GINGIVALE

Gencives saines (IG = 0) 9 (28,1%) 3(21,5%)

Gingivite légére a modérée RNV 9 (64,3%)

(IG=10u?2)
7(21,9%) 1(7,1%)
3 (9,4%) 1(7,1%)
STATUT PARODONTAL

6 (18,8%) 2(14,3%)

Tableau 14 - Contréle de plaque et état gingival les patients ayant eu au moins une exacerbation dans I'année et chez les
patients n'en ayant pas eu

*  |ndice CAOD

Parmi les 32 patients ayant eu au moins une exacerbation dans I'année, un seul (soit
3,1%) a un indice CAOD individuel égal a 0, 9 (soit 28,1%) ont un indice compris entre 1 et 10,
11 (soit 34,4%) entre 11 et 20 et 6 (soit 18,8%) ont un indice supérieur ou égal a 21. L'indice
CAOD moyen de ces patients est de 13,52 (+ 8,54) (tableau 15).

Parmi les 14 patients n’ayant pas eu d’exacerbation dans I'année, 2 (soit 14,3%) ont un
indice CAOD individuel égal a 0, 2 (soit 14,3%) ont un indice compris entre 1 et 10, 8 (soit
57,2%) entre 11 et 20 et un seul (soit 7,1%) a un indice supérieur ou égal a 21. L'indice CAOD
moyen de ces patients est de 12,23 (+ 8,19) (tableau 15).

Dans notre échantillon, les patients ayant eu au moins une exacerbation dans I'année
ont tendance a avoir un indice CAOD moyen plus élevé que les patients sans exacerbation.

Au moins 1 exacerbation Pas d’exacerbation dans
dans I’'année I'année
IndicecAob [0  ENERTH) 2 (14,3%)
9 (28,1%) 2 (14,3%)
11 (34,4%) 8 (57,2%)
6 (18,8%) 1(7,1%)
5 (15,6%) 1(7,1%)
13,52 (£ 8,54) 12,23 (£ 8,19)

Tableau 15 - Indices CAOD individuels et moyens chez les patients ayant eu au moins une exacerbation dans l'année et chez
ceux n'en ayant pas eu
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f. En fonction de la prise de biothérapie

*  Controle de plaque et santé parodontale

Parmi les 21 patients traités par biothérapie, 6 (soit 28,6%) se brossent les dents 1 fois
par jour ou moins et 14 (soit 66,7%) 2 fois par jour ou plus. Concernant leur état de santé
parodontale, 3 (soit 14,3%) ont les gencives saines (IG = 0), 14 (soit 66,7%) ont une gingivite
légere a modérée (IG = 1 ou 2) et 4 (soit 19%) ont une gingivite sévére (IG = 3) ; 2 (soit 9,5%)
ont une parodontite (tableau 16).

Parmi les 26 patients non traités par biothérapie, 9 (soit 34,6%) se brossent les dents
1 fois par jour ou moins et 14 (soit 53,8%) 2 fois par jour ou plus. En ce qui concerne leur santé
parodontale, 9 (soit 34,6%) ont les gencives saines (IG = 0), 9 (soit 34,6%) ont une gingivite
légere a modérée (IG = 1 ou 2) et 4 (soit 15,4%) ont une gingivite sévére (IG = 3). 6 de ces
patients (soit 23,1%) ont une parodontite (tableau 16).

En conclusion, dans notre échantillon, le controle de plaque semble légérement
meilleur chez les patients traités par biothérapie. Cependant, ils ont plus de gingivites légeres
a modérées que les patients non traités par biothérapie. Ces derniers ont une fréquence de
gencives saines plus importante mais également plus de parodontites.

Patients traités par Patients non traités
biothérapie en nb (%) biothérapie en nb (%)

par

FREQUENCE DE BROSSAGE

6 (28,6%) 9 (34,6%)

14 (66,7%) 14 (53,8%)
Fréquence non relevée 1(4,7%) 3 (11,6%)
SANTE GINGIVALE

3 (14,3%) 9 (34,6%)
Gingivite légére a modérée WENWAZ! 9 (34,6%)
(IG=10u2)

4 (19%) 4 (15,4%)

0 (0%) 4 (15,4%)
STATUT PARODONTAL

2(9,5%) 6 (23,1%)

Tableau 16 - Contréle de plaque et état gingival chez les patients traités par biothérapie et chez les patients non traités par
biothérapie

*  |Indice CAOD

Parmi les 21 patients traités par biothérapie, un seul (soit 4,8%) a un indice CAOD
individuel égal a 0, 6 (soit 28,6%) ont un indice compris entre 1 et 10, 7 (soit 33,3%) entre 11
et 20 et 4 (soit 19%) ont un indice supérieur ou égal a 21. L'indice CAOD moyen de ces patients
est de 13,33 (+ 8,27) (tableau 17).
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Parmi les 26 patients non traités par biothérapie, 2 (soit 7,7%) ont un indice CAOD
individuel égal a 0, 5 (soit 19,2%) ont un indice compris entre 1 et 10, 12 (soit 46,2%) entre 11
et 20 et 4 (soit 15,4%) ont un indice supérieur ou égal a 21. L'indice CAOD moyen de ces
patients est de 13,30 (+ 8,60) (tableau 17).

En conclusion, dans notre échantillon, I'indice CAOD moyen et les indices individuels
sont globalement similaires dans les deux groupes.

Patients traités par Patients non traités par
biothérapie en nb (%) biothérapie en nb (%)
IndicecAoD ([0  |[ENERL] 2 (7,7%)
6 (28,6%) 5 (19,2%)
7 (33,3%) 12 (46,2%)
4 (19%) 4 (15,4%)
3 (14,3%) 3(11,5%)
13,33 (+ 8,27) 13,30 (+ 8,60)

Tableau 17 - Indices CAOD individuels et moyens chez les patients traités par biothérapie et chez les patients non traités par
biothérapie

IV. Discussion

L’objectif de cette étude pilote était de faire le point sur |'état de santé bucco-dentaire
des patients asthmatiques séveres suivis au CHU de Toulouse. Ainsi, dans notre échantillon de
patients asthmatiques séveéres, on retrouve 22 femmes et 25 hommes agés de 16 a 77 ans,
avec une moyenne a 54,34 ans (+ 15,69) ; la majorité est en surpoids voire en obésité avec un
IMC 2 25.

Concernant les caractéristiques de I’asthme, on retrouve un peu plus d’asthme
allergique que non allergique et la moitié a présenté au moins une exacerbation dans I'année.
Le traitement de I'asthme ne comprend pas de biothérapie pour un peu plus de la moitié et Ia
majorité consomme 500 a 1500 pg de corticoides inhalés par jour.

En ce qui concerne les facteurs de risque parodontaux, les patients sont en majorité
non-fumeurs ou anciens fumeurs et ont une fréquence de brossage biquotidienne au
minimum. Vis-a-vis de leur état bucco-dentaire, les 3/4 des patients ont une gingivite,
seulement 17% ont une parodontite. Concernant I'état carieux, I'indice CAOD est supérieur
ou égal a 11 pour plus de la moitié des patients

Bien que le faible échantillon ne nous ait pas permis de faire une analyse statistique, il
se dégage quelques tendances :

- Les femmes ont tendance a avoir un contrble de plaque plus fréqguent, moins de
gingivites et moins de parodontites que les hommes. Par contre, leurs indices CAOD
individuel et moyen sont plus élevés.

- Les patients avec un IMC 2> 25 ont un contrdle de plaque plus fréquent que les patients
normo-pondérés. Malgré cela, ils présentent des gingivites plus séveres et tous les
sujets avec une parodontite sont en surpoids ou obeéses. Les indices CAOD individuel
et moyen sont aussi plus élevés.
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- Lindice CAOD moyen est plus élevé chez les patients asthmatiques non allergiques et
ne semble pas étre impacté par la dose de corticoides inhalés.

- Les sujets ayant fait au moins une exacerbation de leur asthme dans I’'année ont une
fréquence de brossage moins importante, plus de gingivites sévéres, plus de
parodontites et des indices CAOD individuel et moyen plus élevés.

La prévalence de la parodontite varie fortement d’une étude a I'autre. On estime entre
40 et 50% sa prévalence dans le monde (15), et entre 5 et 20% pour ses formes les plus séveres
(48). Dans notre étude, sa prévalence est de 17% (toute sévérité confondue), ce qui est
inférieur a la population générale. Par contre, on estime qu’environ 50% des adultes sont
atteints d’une gingivite (6). Sans tenir compte du niveau de sévérité, nous retrouvons dans
notre échantillon 66% des patients avec une gingivite. La prévalence chez les patients
asthmatiques sévere de |’échantillon semble donc plus élevée que dans la population
générale.

Il existe peu d’études concernant l'indice CAOD des adultes frangais mais toutes
s’accordent a dire que l'indice CAOD moyen est situé entre 13 et 15 (49). Dans notre
échantillon, I'indice CAOD moyen est de 13,32 (+ 8,36), ce qui entre dans la moyenne de la
population générale.

Les résultats chez les patients en surpoids et obéses ne sont pas étonnants puisque ces
patients sont plus a risque de maladies parodontales et qu’ils cumulent des facteurs de risque
communs avec la maladie carieuse (fréquence de consommation d’aliments cariogenes,
hygiéne bucco-dentaire insuffisante)

Le nombre trop faible de sujets inclus n’a pas permis de faire d’analyse statistique mais
I'inclusion des patients se poursuit pour permettre une analyse ultérieure, ce qui permettra
peut-étre de confirmer les tendances observées dans cette étude pilote

Un biais de sélection est a relever. En effet, I'échantillon étudié est uniquement
constitué de patients adressés spécifiquement au CHU pour un suivi tres spécialisé de I'asthme
sévere, ce que ne correspond pas a tous les patients asthmatiques séveres. Un autre biais
s’appligue a I'examen clinique : aucune radiographie n’a été réalisée, ce qui peut avoir une
influence sur I'indice CAOD.
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Conclusion

Les maladies parodontales et I'asthme sévere semblent avoir un lien de corrélation.
Cependant, les données retrouvées dans la littérature scientifique sont encore trop
parcellaires pour pouvoir définitivement confirmer ce lien et indiquer dans quel sens il se fait.
Des pistes sont envisagées, notamment le caractere inflammatoire de chacune de ces
pathologiques et la grande influence des traitements a base de corticoides inhalés mais rien
n’a encore permis d’établir de consensus scientifique. Des études sur de grands échantillons
de patients sont encore nécessaires pour faire le jour sur la possible interrelation entre les
maladies parodontales et I'asthme sévere.

En conclusion de I'étude préliminaire menée au CHU de Toulouse, bien que le nombre
de sujets inclus soit trop faible pour réaliser une analyse statistique, certaines tendances
semblent se dégager, avec notamment un état bucco-dentaire dégradé chez les patients en
surpoids et obéses, ce qui est confirmé par la littérature scientifique et chez les patients ayant
présenté au moins une exacerbation de leur asthme au cours de I'année passée ; il faudra
augmenter le nombre de patients pour espérer confirmer ces tendances.

La présidente du jury La directrice de these
Pr Cathy NABET Dr Alexia VINEL
Le 17/11/21
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Etat bucco-dentaire des patients asthmatiques séveres du
CHU de Toulouse

RESUME

L'asthme sévére est un asthme non contrélé, malgré les traitements, qui altére fortement la
gualité de vie des patients. Les maladies parodontales sont de plus en plus connues, ce qui
permet d’établir des liens directs avec certaines pathologies générales. Quelques études
tendent a démontrer I'existence d’un lien entre I'asthme sévére et les maladies parodontales,
cependant, ce lien ne fait pas encore I'objet d’'un consensus scientifique et d’autres études
sont nécessaires pour comprendre I'interrelation entre ces pathologies. La revue de littérature
scientifique et I’étude descriptive menée au CHU de Toulouse ne nous permettent pas encore
de donner de conclusion ferme sur le sujet.

Oral status of severe asthmatic patients in Toulouse University Hospital

Severe asthma is a particular type of asthma that remains uncontrolled despite treatment ; it
greatly affects patients’s quality of life. Periodontal diseases and their links with certain
systemic diseases and conditions are increasingly studied and described. A few studies tend
to show a link between severe asthma and periodontal diseases, however, there is no
scientific consensus and more studies are needed to understand the interrelationship
between these diseases. The descriptive study carried out in Toulouse University Hospital
allowed us to evaluate the oral health of severe asthmatic patients.
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