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ABREVIATIONS 

 
ACPA   Anti-Citrullinated Peptides Antibodies 

ACR     American College of Rheumatology 

AINS    Anti-Inflammatoires Non Stéroïdiens 

ATB     Antibiotiques 

ATM    Articulation Temporo-Mandibulaire 

CRP     C-Reactive Protein  

DAS 28 Disease Activity Score 28 

ELAR  European League Against Rheumatism 

ELISA Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 

FIBD  Foyers Infectieux Bucco-Dentaires 

FR  Facteur Rhumatoïde 

HAQ  Health Assessment Questionnaire 

HbA1c Hémoglobine glyquée 

HLA   Human Leucocyte Antigen 

HTA   Hypertension Artérielle 

Ig  Immunoglobuline 

IL  Interleukine 

IRM  Imagerie par Résonnance Magnétique 

LEF  Léflunomide 

LT  Lymphocyte T 

MTX  Méthotrexate 

NFS  Numération de la Formule Sanguine 

ONM  Ostéonécrose des Mâchoires 

OPG  Ostéoprotogérine 

PR  Polyarthrite Rhumatoïde 

RH  Risque Hémorragique 

RI  Risque Infectieux 

SSZ  Sulfasalazine 

TNFa  Tumor Necrosis Factor a 

TPI  Thérapeutique Parodontale Initiale 

VS  Vitesse de Sédimentation 
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INTRODUCTION 

 

 

La polyarthrite rhumatoïde est une pathologie inflammatoire chronique dont la prévalence est 

d’environ 5% en France. Elle est provoquée par un dérèglement du système immunitaire et est 

principalement caractérisée par une atteinte articulaire évoluant vers la déformation et la 

destruction des articulations.  

 

Le vieillissement de la population et l’augmentation de la prévalence des maladies chroniques 

amène de plus en plus les professionnels de santé à être confrontés à des maladies comme la 

polyarthrite rhumatoïde. 

 

Les connaissances du chirurgien dentiste sur les pathologies générales et leurs traitements 

sont essentielles afin de prendre en charge efficacement ces patients. En effet, une maladie ou 

un traitement peut avoir des répercussions orales, de même qu’un acte bucco-dentaire réalisé 

sans précautions peut avoir des conséquences au niveau général. 

Cependant, les connaissances sur les implications de la polyarthrite rhumatoïde dans la prise 

en charge par le chirurgien dentiste restent mal connues. 

 

Ce travail présentera donc tout d’abord la maladie dans son ensemble afin de comprendre sa 

physiopathologie, ses manifestations cliniques et les différentes approches thérapeutiques. 

Nous nous intéresserons ensuite aux répercussions de la maladie sur la sphère orale, et aux 

précautions à prendre par le chirurgien dentiste vis à vis des traitements de la polyarthrite 

rhumatoïde et des pathologies qui peuvent y être associées. 
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PARTIE 1. 

 

 LA POLYARTHRITE RHUMATOIDE 
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1. Définition 
 

La polyarthrite rhumatoïde est une maladie auto-immune caractérisée par l’inflammation 

chronique de la membrane synoviale articulaire, ou synovite inflammatoire. C’est la lésion 

élémentaire qui entraîne progressivement une destruction de l’os et du cartilage responsable 

de l’atteinte fonctionnelle et donc d’une altération de la qualité de vie. Elle entraine souvent 

une situation de handicap et une réduction de l’espérance de vie de 10 ans en moyenne (1). 

 

La polyarthrite rhumatoïde est le plus fréquent des rhumatismes inflammatoires chroniques. 

Sa prévalence est estimée entre 0,3 et 1% de la population adulte (2). L’âge moyen de début 

est 50 ans. A cet âge, la polyarthrite rhumatoïde est trois à quatre fois plus fréquente chez la 

femme, mais cette différence tend à s’atténuer après 70 ans. 

 

2. Physiopathologie 
 

La polyarthrite rhumatoïde est une affection multifactorielle qui relève de facteurs génétiques, 

hormonaux, environnementaux, psychologiques et immunologiques. 

 

Les facteurs génétiques représentent entre 50 et 60% des facteurs favorisants. En effet, la 

polyarthrite rhumatoïde se développe souvent chez les patients présentant les allèles HLA-

DR1 et HLA-DR4 (3). 

Les allèles HLA-DR qui prédisposent à la polyarthrite rhumatoïde ont en commun un motif 

de structure défini par une séquence d'acides aminés que l’on appelle « épitope partagé » (4). 

Les gènes HLA-DR peuvent conférer la susceptibilité, mais aussi la résistance vis-à-vis du 

développement de la polyarthrite rhumatoïde. Les deux gènes HLA-DR exprimés par un 

individu influencent sa prédisposition à développer une polyarthrite rhumatoïde. Il existe ainsi 

des allèles de susceptibilité (HLA-DR1, HLA-DR4), des allèles neutres (HLA-DR3, HLA-

DR9), et des allèles de protection (HLA-DR7, HLA-DR8) (5).  

La responsabilité des gènes HLA-DR dans le développement de la polyarthrite rhumatoïde est 

donc clairement établie, cependant, les mécanismes par lesquels ils agissent sont encore mal 

connus. 
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Les facteurs hormonaux sont également mis en cause notamment en raison de l’apparition 

fréquente de la maladie en période de ménopause chez la femme. 

 

Les facteurs environnementaux comme le tabac et la pollution semblent aussi être impliqués 

(6). 

 

Les facteurs psychologiques interviennent également. Certains événements de vie peuvent 

précéder le début de la polyarthrite rhumatoïde, comme un traumatisme affectif, un deuil ou 

un accouchement.  

 

L’inflammation en elle-même est provoquée par une réaction auto-immune au sein de la 

membrane synoviale qui entraine deux phénomènes responsables des érosions du cartilage et 

de l’os : 

- Le liquide synovial qui sert à lubrifier l’articulation est alors sécrété en excès et 

s’accumule dans l’articulation 

- Les cellules de la membrane synoviale prolifèrent ce qui crée une hypertrophie 

 

 

 

 

Figure 1 : Articulation normale et articulation inflammatoire (7) 
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La synovite rhumatoïde met en jeu l’immunité à médiation cellulaire. On peut caractériser 4 

phases : 

- La phase d’initiation 

- La phase de recrutement cellulaire et d’inflammation 

- La phase de prolifération synoviale 

- La phase de destruction de l’articulation (atteinte cartilagineuse puis osseuse) 

 

Le processus qui initie le mécanisme d’inflammation reste inconnu. Cependant, on observe 

une accumulation locale de monocytes et de macrophages qui produisent des cytokines pro-

inflammatoires notamment IL-1, IL-6 et TNFa. Les cytokines pro-inflammatoires jouent un 

rôle pathogénique clé sur les processus d’inflammation, de prolifération synoviale et de 

destruction du cartilage. En effet, il existe dans l’articulation rhumatoïde un déséquilibre entre 

les cytokines à action pro-inflammatoire présentes en excès, et les cytokines à action anti- 

inflammatoire qui sont présentes en quantité insuffisante (8). 

 

Les macrophages recrutent des lymphocytes T et interagissent avec eux. Les lymphocytes T 

CD4+, responsables d’activations cellulaires en cascade amplifient l’inflammation locale. 

Les lymphocytes B sont activés localement par les lymphocytes T CD4+. Ils se multiplient et 

se différencient en plasmocytes qui produisent des immunoglobulines polyclonales et du 

facteur rhumatoïde, qui participent tous deux au mécanisme lésionnel.  

 

L’ostéoclastogenèse repose sur une valeur élevée du ligand RANK-L par rapport au récepteur 

soluble OPG. En effet, l’interaction de RANK-L avec le récepteur RANK induit la 

différentiation d’ostéoclastes. Cependant, l’OPG peut se lier à RANK-L et empêcher ainsi 

l’interaction RANK-L/RANK.L’OPG est donc un inhibiteur de la résorption osseuse. 

L’augmentation de RANK-L à la surface des LT lors de la PR entraîne une augmentation du 

ratio RANK-L/OPG et permet donc la formation d’ostéoclastes qui initient l’atteinte osseuse 

(9). 
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3. Diagnostic 

 

Le diagnostic de la polyarthrite rhumatoïde doit être le plus précoce possible car c’est au stade 

du début de la maladie que les traitements ont le plus de chance d’être efficaces, c’est à dire 

avant destruction articulaire. Cette fenêtre d’opportunité thérapeutique est d’autant plus 

capitale qu’à ce stade de la maladie, il n’existe aucune déformation ou lésion radiologique. 

Savoir évoquer devant une polyarthrite débutante, le diagnostic de polyarthrite rhumatoïde est 

donc fondamental.  

Cependant, le diagnostic est parfois difficile et repose sur la confrontation de manifestations 

cliniques et d’examens biologiques et radiologiques (10,11). 

 

3.1 Diagnostic clinique 

 

Le médecin réalise un interrogatoire médical et un examen clinique précis qui sont 

indissociables.  

 

La polyarthrite rhumatoïde est bilatérale, le plus souvent symétrique, et nue, c’est à dire sans 

aucun signe extra-articulaire ou axial associé dans la majorité des cas. Elle touche les poignets 

et une ou plusieurs articulations métacarpophalangiennes (deuxième et troisième le plus 

souvent) ou interphalangiennes proximales. Ces atteintes articulaires sont fixes et 

symétriques. Les douleurs sont de rythme inflammatoire : réveil nocturne et dérouillage 

matinal supérieur à 30 minutes.  

 

Le signe clinique à la palpation est la synovite, c’est un gonflement articulaire rénitent parfois 

tendu. Au doigt, on observe un aspect caractéristique de fuseau (Figue 2). Au poignet, une 

tuméfaction avec parfois, ce qui est évocateur, une ténosynovite cubitale (Figure 3) (12). 
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     Figure 2              Figure 3 

 

Figure 4 

 

 

Figure 2 : Polyarthrite rhumatoïde débutante, aspect du doigt en « fuseau » par synovite des 

interphalangiennes proximales (12) 

Figure 3 : Ténosynovite de l’extenseur ulnaire du carpe (12) 

Figure 4 : Synovites chez une patiente du Pavillon Odontologique de la Timone à Marseille  
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À la phase de début, on observe fréquemment des métatarsalgies bilatérales apparaissant dès 

le premier pas le matin. L’examen clinique peut montrer une douleur à la compression latérale 

des métatarsophalangiennes ou des métacarpophalangiennes qui est assez évocatrice du 

diagnostic de polyarthrite rhumatoïde débutante. 

Le diagnostic clinique positif de la polyarthrite rhumatoïde est évoqué s’il existe plusieurs des 

signes cliniques suivants : 

 

- Gonflement articulaire (arthrite clinique) 

- Raideur matinale de plus de 30 minutes 

- Douleur à la pression transverse des mains ou des avant-pieds (13) 

 

Ce diagnostic devra être confirmé par des examens biologiques et d’imagerie, après avoir 

éliminé les diagnostics différentiels, notamment d’autres rhumatismes inflammatoires. 

 

3.2 Diagnostic biologique et immunologique 

 

Il existe dans 90% des cas un syndrome inflammatoire non spécifique avec augmentation de 

la vitesse de sédimentation et/ou de la protéine C réactive. La normalité de ces examens 

n’élimine toutefois pas le diagnostic. L’électrophorèse des protéines sériques objective une 

augmentation des alpha-2 et parfois des gammaglobulines. Il peut exister une anémie modérée 

d’origine inflammatoire, assez bien corrélée avec l’évolutivité de la maladie inflammatoire. Il 

arrive qu’une anémie hémorragique, le plus souvent par lésion digestive chronique, se 

surajoute (14). 

 

Le facteur rhumatoïde est un anticorps antigammaglobulinique qui appartient le plus 

souvent à la classe des IgM. Deux techniques de détection existent : 

- Par néphélométrie laser : c’est une technique d’agglutination rapide, automatisée, 

d’une bonne précision 

- ELISA : c’est une méthode très sensible qui peut déterminer les différents isotypes 

(IgM, IgG, IgA) 

L’interprétation convenable des résultats de détection du facteur rhumatoïde impose de 

préciser la technique utilisée et d’exprimer le résultat, s’il est positif, de manière quantifiée en 

unités internationales. Le test est considéré positif pour une valeur supérieure à 20 UI/mL. 
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Les anticorps antipeptides citrullinés sont des autoanticorps de type IgG. La détection de 

ces anticorps est réalisée grâce à un test ELISA. Ces anticorps antipeptides citrullinés ont une 

valeur pronostique importante puisqu’ils ont été mis en évidence dans le sérum de patients des 

mois voire des années avant le début de la polyarthrite rhumatoïde (15). 

 

La recherche des ACPA au même titre que celle du FR doit actuellement faire partie du bilan 

biologique initial de tout rhumatisme inflammatoire débutant (Figure 5). On parlera alors de 

PR séropositive. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Examens biologiques systématiques à réaliser devant une polyarthrite débutante 

 (13) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

11 

 

 

 

 

La Figure 6 représente les critères de classification déterminés par le Collège américain de 

rhumatologie et la Ligue européenne contre les rhumatismes. Ils permettent d’aiguiller 

l’examen clinique du rhumatologue afin d’identifier précocement les malades qui ont une 

polyarthrite rhumatoïde. En effet, on peut classer un patient comme atteint de la polyarthrite 

rhumatoïde si on obtient un score supérieur ou égal à 6 en se basant sur l’atteinte articulaire, 

la sérologie (FR et ACPA), la durée des symptômes et la biologie inflammatoire (CRP et VS) 

(16). 

 

 

 

 

      

Figure 6 (16) 
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3.3 Diagnostic radiologique 

 

Les radiographies à demander sont au minimum un cliché du thorax, des clichés en taille 

réelle des mains et des poignets de face, et des pieds de face et de trois quarts. On recherche 

alors d’éventuelles lésions érosives ou un pincement de l’interligne articulaire. En fonction de 

l’atteinte articulaire clinique, d’autres clichés peuvent être proposés. Le bilan radiographique 

initial est utile comme point de référence, mais il n’y a pas à ce stade, sauf exception, de 

modifications radiographiques spécifiques. Elles n’apparaitront que plus tard, lorsque la 

destruction articulaire aura débuté. On recherche toujours une lésion érosive précoce, 

notamment de l’extrémité antérieure du 5e métatarsien, très évocatrice. 

 

 

Figure 7 :  Erosions typiques du 5e métatarsien (12) 

 

L’échographie et l’imagerie par résonnance magnétique sont actuellement en plein 

développement pour améliorer le diagnostic, l’évaluation et le suivi de la polyarthrite 

rhumatoïde. Les deux techniques apparaissent plus sensibles que l’examen clinique pour 

détecter précocement la synovite articulaire, et plus sensibles que la radiographie standard 

pour détecter les premières érosions osseuses. De plus, l’IRM précoce pourrait avoir un 

intérêt pronostique. Il est donc fort probable que l’échographie et l’IRM deviennent dans les 

années à venir des techniques de référence dans le diagnostic de la polyarthrite rhumatoïde 

(17). 
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4. Manifestations cliniques 

 

4.1  Manifestations articulaires 

 

Les articulations touchées sont le siège d’une inflammation permanente. Initialement, ces 

lésions sont réversibles, mais en persistant elles entrainent un handicap fonctionnel parfois 

majeur et des déformations inesthétiques. Elles évoluent toujours par poussées. 

 

Les articulations les plus fréquemment touchées sont : 

- Les mains : elles sont atteintes en premier dans la majorité des cas, et l’atteinte du 

pouce est la plus fréquente. Cependant, la sévérité des déformations n’entraîne pas 

forcément une altération de la fonction. 

- Les poignets sont touchés dans plus de 70% des cas 

- L’atteinte des pieds est presque constante, entrainant un handicap à la marche 

- Les genoux sont fréquemment touchés 

- Les épaules également 

- Les coudes dans 40% des cas  (12) 

 

4.2  Manifestations extra-articulaires 

 

Elles sont essentiellement retrouvées dans les PR sévères, anciennes, avec une valeur du FR 

élevée. Elles peuvent toucher différents organes : 

- La peau : par l’intermédiaire de nodules rhumatoïdes 

- Les yeux et la bouche : on peut retrouver une sécheresse due au Syndrome de Sjögren 

secondaire 

- Les poumons : pleurésie 

- Le cœur : péricardite 

- Les nerfs : névrite (18) 

 

 

 

 

 



 

14 

 

5. Traitements 

 

La polyarthrite rhumatoïde nécessite une prise en charge pluridisciplinaire qui peut faire 

intervenir, outre le médecin généraliste et le rhumatologue, le chirurgien orthopédiste, le 

psychologue, l’assistante sociale, l’ergothérapeute, le kinésithérapeute, ou encore le médecin 

de rééducation fonctionnelle.  

De plus, l’information et l’éducation du patient sont fondamentales et nécessaires à tous les 

stades de la maladie. 

Le traitement précoce est déterminant dans le succès de la prise en charge, en effet cette 

notion est retrouvée de nombreuses fois dans la littérature. L’instauration rapide d’un 

traitement efficace peut permettre une rémission plus facile et limite l’incapacité fonctionnelle 

et l’atteinte structurale (19). 

 

5.1  Traitements médicamenteux 

Le traitement de la polyarthrite rhumatoïde a 2 objectifs principaux : 

- Soulager les douleurs 

- Stopper l’évolution de la maladie afin d’obtenir la rémission clinique 

5.1.1 Traitements symptomatiques 

 

5.1.1.1 Antalgiques de niveau I ou II 

Ils permettent de soulager les douleurs des patients. Le recours aux antalgiques morphiniques 

est exceptionnel. 

5.1.1.2 AINS 

Ils sont efficaces pour traiter la douleur et la raideur matinale. Cependant, leur toxicité 

digestive et également rénale justifie une surveillance étroite sur le plan clinique et 

biologique.  
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5.1.1.3 Corticoïdes 

La corticothérapie ne doit être utilisée qu’en alternative ou en complément des autres 

traitements et en cas de polyarthrite rhumatoïde active invalidante. On recourt habituellement 

à une posologie inferieure à 10 mg par jour d’équivalent prednisone, de l’ordre de 5 à 7 mg et 

si possible sur une période maximale de 6 mois. De fortes doses de cortisone, dénommées 

bolus cortisoniques (variant entre 500 mg et 1 g de méthylprednisolone par jour, 1 à 3 jours de 

suite) peuvent être utilisées en cas de poussées sévères, de façon symptomatique et transitoire 

pour casser une poussée évolutive.  

Près d’un patient sur 3 est traité par corticoïdes au long cours, cependant ce traitement suscite 

des controverses du fait de son rapport bénéfices/risques (20). 

5.1.2 Traitements qui visent à réduire l’activité de la maladie 

Le deuxième objectif du traitement de la polyarthrite consiste à réduire l’évolution de la 

maladie. Il impose la réduction voire la disparition des poussées c’est à dire leur fréquence, 

leur durée et leur intensité, et vise l’arrêt de la progression des érosions et des destructions 

radiologiques, afin d’améliorer la qualité de vie du patient. 

5.1.2.1 Traitements de fond 

Les traitements de fond sont efficaces sur les signes cliniques et biologiques de la maladie et 

permettent de stopper la progression radiologique. Le traitement de fond sera prescrit pendant 

toute la période où il apparaît efficace et bien toléré. Il faut noter que les traitements de fond 

ne sont pleinement efficaces qu’après plusieurs semaines (13). 

5.1.2.2 Choix du traitement de fond 

Actuellement, le traitement de fond le plus fréquemment prescrit en première intention lors 

d’une polyarthrite rhumatoïde débutante est le méthotrexate en monothérapie. On parle de 

traitement de première ligne.  

Le méthotrexate est un antimétabolite qui agit principalement sur le métabolisme de l’acide 

folique en inhibant de façon réversible la dihydrofolate réductase, et par conséquent en 

bloquant la synthèse des purines nécessaires à l’élaboration de l’ARN et de l’ADN. Cela 

induit une réduction de la prolifération cellulaire, notamment des cellules responsables de la 
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réaction auto-immune. Le méthotrexate libère également de l’adénosine qui est un puissant 

anti-inflammatoire. Ses avantages sont son efficacité, sa tolérance, et son coût modéré (21). 

Il est conseillé une instauration du méthotrexate à 10 ou 15 mg par semaine per os, avec 

augmentation rapide des doses jusqu’à une dose optimisée autour de 0,3 mg/kg/semaine soit 

entre 15 et 25 mg par semaine. En cas de réponse insuffisante ou d’intolérance, le passage à la 

voie sous-cutanée ou intramusculaire peut être envisagé. Enfin, une supplémentation d’au 

moins 5 mg/semaine d’acide folique à distance de la prise de méthotrexate est recommandée 

(22). 

 

La réponse thérapeutique est mesurée par le DAS 28. Il s’agit d’un critère validé de mesure 

d’activité de la polyarthrite rhumatoïde, à partir d’une analyse statistique multivariée. Il tient 

compte de l’évaluation de la douleur et du nombre de synovites sur les 28 sites articulaires 

proposés par l’EULAR, de la valeur de la vitesse de sédimentation globulaire et de 

l’appréciation globale du patient sur une échelle visuelle analogique (13). 

 

En cas de contre indication au méthotrexate, le léflunomide (20 mg par jour) ou la 

sulfasalazine (3g par jour) peuvent être prescrits. Ils possèdent, comme le méthotrexate, une 

action rapide avec une efficacité clinique et radiologique significative et un bon taux de 

maintien thérapeutique (23). 

 

En cas d’insuffisance de réponse au méthotrexate en monothérapie et en l’absence de facteurs 

prédictifs de sévérité de la PR, un traitement par léflunomide et/ou sulfasalazine peut être 

instauré en association ou non avec le méthotrexate (13). 

 

En cas d’insuffisance de réponse au méthotrexate et en présence d’une PR sévère, un 

traitement biologique ou biomédicament peut être ajouté. Les biomédicaments bénéficiant 

d’une AMM dans cette situation sont les anti-TNFα (adalinumab, certolizumab-pégol, 

étanercept, golimumab et infliximab), un anti-IL6 (tocilizumab) et un modulateur de la 

costimulation des LT (abatacept) (13). 

Le TNFa fait partie des cytokines à action pro-inflammatoire. Il active les LT, les 

neutrophiles et les macrophages. Il induit la prolifération et l’activation des fibroblastes, des 

synoviocytes et des chondrocytes. Il favorise donc dans l’articulation la constitution du 
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pannus synovial et la sécrétion par ces cellules d’enzymes protéolytiques capables d’induire la 

destruction du cartilage et de l’os, d’où l’intérêt de l’utilisation d’un anticorps monoclonal 

anti-TNFa. Tous les biomédicaments ont montré une efficacité symptomatique et structurale 

chez des patients atteints de PR résistants au méthotrexate (23). 

Le rituximab n’a pas d’AMM en première ligne de traitement biologique. Il s’agit d’un 

anti CD20 qui cible les lymphocytes B. Il peut uniquement être envisagé dans certaines 

circonstances rendant difficile l’utilisation d’un autre biomédicament comme un cancer de 

moins de 5 ans, un antécédent personnel de lymphome, une tuberculose latente avec 

impossibilité de chimioprophylaxie, un risque élevé de tuberculose, ou un antécédent 

personnel de sclérose en plaque (13). 
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Figure 8 : Algorithme de prise en charge de la PR (13) 
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5.1.2.3 Traitements locaux 

Les infiltrations locales cortisoniques sont particulièrement utiles lorsque certaines 

articulations restent actives et inflammatoires malgré un traitement général globalement 

efficace. Elles peuvent améliorer les symptômes et l’inflammation locale et ont peu d’effets 

secondaires (24). 

5.2  Traitements non médicamenteux 

5.2.1 Kinésithérapie 

Le renforcement musculaire est recommandé à tous les stades de la polyarthrite rhumatoïde. 

Ses modalités doivent être adaptées à l’état général et articulaire du patient.  

La pratique régulière d’activités physiques aérobies favorisant l’endurance cardio- respiratoire 

est fortement recommandée à tout patient atteint de polyarthrite rhumatoïde. Leurs modalités, 

en particulier leur niveau d’intensité, doivent être adaptées à l’état général, cardiovasculaire et 

articulaire du patient. 

Les techniques globales de kinésithérapie visant à maintenir les capacités fonctionnelles au 

déplacement sont recommandées pour toute atteinte grave entraînant une restriction de ces 

capacités dans la vie quotidienne  (25). 

5.2.2 Orthèses d’ergothérapie  

La réalisation d’orthèses posturales limitant la déformation articulaire peut soulager le patient. 

Les orthèses de repos sont recommandées lors d’une poussée inflammatoire locale des mains. 

L’orthèse statique globale de repos poignets-mains-doigts est la plus prescrite. La prescription 

d’orthèses de fonction est recommandée pour faciliter la réalisation des activités quotidiennes. 

Les orthèses de correction sont efficaces pour corriger certaines déformations réductibles 

(25). 

5.2.3 Aide psychosociale 

Une prise en charge psychosociale doit être proposée au malade. De même, les associations 

de malades peuvent jouer un rôle bénéfique important. 
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6. Evolution 

 

La polyarthrite rhumatoïde une fois installée évolue classiquement progressivement vers 

l’aggravation et l’extension des atteintes articulaires. Cette extension se fait souvent à 

l’occasion de poussées évolutives qui sont entrecoupées d’accalmies relatives, voire de 

rémissions vraies. Le handicap fonctionnel engendré par la polyarthrite rhumatoïde est 

variable. Il dépend à la fois de l’état inflammatoire et de l’importance de la destruction 

articulaire dans le temps. Certaines manifestations extra-articulaires peuvent parfois mettre en 

jeu le pronostic vital et contribuer à augmenter la mortalité de ces patients. Dans 10% des cas, 

la polyarthrite rhumatoïde engendre une invalidité grave en moins de 2 ans. Cependant, on 

constate une amélioration du pronostic et de l’évolution de la maladie certainement liée aux 

nouvelles thérapeutiques. Néanmoins, la polyarthrite rhumatoïde est une maladie très 

hétérogène dont l’évolution est extrêmement variable d’un patient à l’autre. 

 

Des rémissions sont fréquentes au cours de la maladie, elles surviennent surtout au début et 

peuvent durer quelques mois à plusieurs années, mais en dépit de cette apparente guérison, 

une nouvelle poussée peut toujours survenir. Cependant, plusieurs études montrent qu’il 

existe un risque indéniable de déclencher une nouvelle poussée si le traitement de fond est 

arrêté chez un malade en rémission, une diminution progressive est donc préconisée.  

 

D’autres événements peuvent favoriser une rémission et tout particulièrement la grossesse 

pendant laquelle une rémission est notée dans plus de 75% des cas dès la fin du premier 

trimestre, permettant l’arrêt des thérapeutiques. En revanche, il existe une reprise évolutive de 

la maladie en moyenne 6 semaines après l’accouchement (26). 

 

7. Diagnostic différentiel 

 

Difficile au début, il dépend du mode de présentation de la maladie.  Souvent, seule 

l’évolution permet de préciser le diagnostic exact. Il est important de revoir le malade et de 

n’utiliser à ce stade qu’un traitement symptomatique simple. L’utilisation d’une 

corticothérapie à forte dose d’emblée risque de masquer les symptômes, ne permettant plus de 

différencier une polyarthrite rhumatoïde d’une autre maladie cortico-sensible (20). 
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1. Répercutions orales de la polyarthrite rhumatoïde 

 

1.1  Polyarthrite rhumatoïde et parodontite 

 

Les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde souffrent plus tôt, plus souvent, et de formes 

plus sévères de parodontites que le reste de la population (27). 

De plus, la pathogénie des parodontites et des polyarthrites rhumatoïdes présente des 

similitudes notamment par les mécanismes de résorption osseuse aboutissant aux érosions en 

cas de polyarthrite rhumatoïde et à l’alvéolyse en cas de parodontite (28). 

 

1.1.1 Corrélation épidémiologique 

 

Les différentes études menées concordent quand à une prévalence accrue des parodontites 

chez les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde, et dans des formes généralement plus 

sévères. 

L’étude la plus importante portait sur 4461 personnes âgées de 60 ans ou plus, dont 103 

patients étaient atteints de polyarthrite rhumatoïde. Après les ajustements de l’âge, du sexe, et 

du tabagisme réalisés, les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde avaient deux fois plus de 

chance d’être édentés ou d’avoir une parodontite tout cela indépendamment de la présence 

d’une xérostomie due à un syndrome de Sjögren associé (29). 

 

1.1.2 Corrélation physiopathologique : facteurs pathogéniques communs 

 

La parodontite est, de même que la polyarthrite rhumatoïde, une pathologie multifactorielle. 

 

Une association entre le gène HLA-DR4 et la présence d’une pathologie parodontale a été 

mise en évidence chez de nombreux patients. Celui ci serait donc un facteur de risque de la 

parodontite (30,31). 

Il a également été mis en évidence une association chez les patients atteints de PR entre la 

présence de destructions aux poignets et la présence d’une alvéolyse, l’association étant 

également favorisée par la présence de l’épitope partagé (32). 
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Chez les patients atteints de PR, une corrélation a été mise en évidence entre les scores de 

parodontites et le nombre d’articulations gonflées, le taux de protéine C réactive et la vitesse 

de sédimentation (33). 

 

Le mécanisme des alvéolyses dentaires est semblable à celui des érosions articulaires et 

aboutit dans les deux cas à une résorption osseuse. Le ratio RANK-L/OPG nous permet 

d’estimer la sévérité d’une parodontite. En effet, l’OGP se lie à RANK-L et empêche ainsi 

l’interaction RANK-L/RANK qui induit la différentiation d’ostéoclastes. Plus le ratio RANK-

L/OPG est élevé, plus la parodontite sera sévère (34). 

 

Une étude du profil bactérien dans les poches parodontales a confirmé la surreprésentation de 

divers germes dont P.gingivalis, P.intermedia, et B.forsythus, chez les patients présentant une 

parodontite (35). Une étude par PCR a mis en évidence la présence d’ADN de bactéries 

parodontales dans les synoviales de rhumatismes inflammatoires, notamment chez des 

patients atteints de polyarthrite rhumatoïde. En effet les germes P.intermedia (73%) et 

P.gingivalis (42%) ont étés retrouvés dans leurs synoviales.  Une migration de l’ADN de ces 

germes de la sphère orale vers les synoviales semble donc fréquente malgré la réponse 

immunitaire humorale (36). 

 

Le tabac est considéré comme un facteur de risque majeur de la maladie parodontale, 

entrainant une augmentation de sa prévalence et de sa sévérité par une facilitation du 

développement bactérien (37), il en est de même pour la PR (6). 

 

1.1.3 Effets bénéfiques du traitement parodontal sur la polyarthrite 

rhumatoïde 

 

La relation épidémiologique et pathogénique entre polyarthrite rhumatoïde et parodontite 

étant établie, une étude a été menée afin de déterminer si la réalisation d’une thérapeutique 

initiale parodontale pouvait atténuer la sévérité de la polyarthrite rhumatoïde. 

40 sujets atteints de polyarthrite rhumatoïde modérée à sévère et présentant une parodontite 

sévère ont été sélectionnés. Parmi ces sujets, 20 d’entre eux sélectionnés au hasard ont reçu 

une thérapeutique parodontale initiale. Au bout de 6 semaines, les patients ayant reçu la 

thérapeutique parodontale ont montré une diminution significative de l’activité de la 

polyarthrite rhumatoïde basée sur la vitesse de sédimentation (38). 
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Une autre étude affirme que le traitement parodontal non chirurgical est associé à une 

diminution de la VS, et une tendance à la diminution du TNF et du DAS28 (39). 

La recherche d’une pathologie parodontale et la mise en place d’une thérapeutique initiale si 

nécessaire devront donc être favorisées chez les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde. 

 

1.1.4 Effets bénéfiques du traitement de la polyarthrite rhumatoïde sur la 

parodontite 

 

Les traitements immunosuppresseurs classiques utilisés pour le traitement de la PR semblent 

augmenter le taux d’OPG (34), ce qui pourrait freiner la progression des parodontites. Il 

semblerait en être de même pour les traitements par anti TNFa d’autant qu’une nette baisse 

des taux sériques de RANK-L a été notée après un an de traitement par infliximab chez des 

patients atteints de polyarthrite rhumatoïde (40). 

 

1.2 Polyarthrite rhumatoïde et hygiène bucco-dentaire 

 

Les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde à un stade avancé présentent un handicap 

fonctionnel au niveau des mains qui rend le contrôle de plaque difficile à assurer. En effet, les 

mouvements nécessaires à réaliser le brossage deviennent compliqués et douloureux, ce qui 

entraîne une diminution de la qualité de l’hygiène bucco-dentaire et donc de la qualité de vie. 

Les visites de contrôle chez le chirurgien dentiste devront être régulières afin de réaliser un 

nettoyage professionnel ainsi que des soins si nécessaire car ces patients présentent de ce fait 

un risque carieux plus important (41). 

 

1.3 Polyarthrite rhumatoïde et dysfonctionnement des articulations 

temporo-mandibulaires 

 

La polyarthrite rhumatoïde est une maladie inflammatoire chronique destructrice qui atteint 

presque toutes les articulations du corps. L’ATM peut donc être affectée mais les patients 

atteints ne rapportent que rarement une gêne à ce niveau. 

Une étude a été menée afin de déterminer la prévalence des symptômes au niveau de l’ATM 

chez les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde, de syndrome de Sjögren primaire, ou de 

spondylarthrite ankylosante. 
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L’étude a inclus 79 personnes présentant des problèmes de rhumatismes (39 polyarthrites 

rhumatoïdes, 23 syndromes de Sjögren primaires et 17 spondylarthrites ankylosantes), et 79 

personnes en bonne santé dont le sexe et l’âge ont été ajustés afin de créer un groupe contrôle.  

Les symptômes au niveau des ATM ont été recueillis à l’aide d’un questionnaire et d’une 

consultation avec examination. 

La prévalence des symptômes chez les patients présentant des rhumatismes était 

significativement plus élevée (73.4%) que chez les patients du groupe contrôle (22.8%). Les 

symptômes les plus fréquemment retrouvés étaient une douleur à la palpation latérale des 

ATM et lors des mouvements mandibulaires, ainsi qu’une douleur musculaire à la palpation 

(42). 

 

Les facteurs de risque de l’atteinte des ATM liés à la polyarthrite rhumatoïde sont : 

- Un nombre d’articulations douloureuses élevé 

- L’ancienneté de la polyarthrite rhumatoïde 

- Un stade radiologique avancé 

- Un taux de facteur rhumatoïde élevé (43) 

 

Une prise en charge pluridisciplinaire associant le rhumatologue, le chirurgien dentiste et le 

chirurgien maxillo-facial réduit les conséquences de l’atteinte inflammatoire des ATM (44). 

 

1.4  Polyarthrite rhumatoïde et xérostomie 

 

La sécheresse buccale ou xérostomie est un symptôme fréquemment rapporté par les patients 

atteints de polyarthrite rhumatoïde. En effet, la polyarthrite rhumatoïde peut être associée à un 

autre maladie auto-immune, le syndrome de Sjögren. Il est caractérisé par une atteinte des 

glandes exocrines, en particulier les glandes lacrymales et salivaires, entrainant xérophtalmie 

et xérostomie. 

Il est suspecté en présence de symptômes de sécheresse oculaire et buccale, mais le diagnostic 

repose sur une biopsie des glandes salivaires. 
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1.4.1 Prévalence du syndrome de Sjögren secondaire 

 

Une étude a été menée afin d’évaluer la prévalence du syndrome de Sjögren secondaire chez 

les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde et sa corrélation avec la sévérité de la 

polyarthrite rhumatoïde. 

Les résultats montrent que 35% avaient une xérostomie dont 82% de femmes. Celle ci était 

isolée dans 57,5% des cas et associée à une xérophtalmie dans 42,5% des cas.  

Les patients avec xérostomie avaient une maladie plus active, des taux élevés de FR, des 

dégâts structuraux et un retentissement fonctionnel plus important. Il n’y avait pas 

d’association entre les traitements de fond de la PR et la fréquence de xérostomie (45). 

 

1.4.2 Répercussions dentaires  

 

La salive est composée à 99% d’eau et possède un contenu en protéines et minéraux qui lui 

permet d’assurer différentes fonctions comme la mastication, la déglutition, l’élocution, et 

l’initiation de la digestion. 

Au niveau bucco-dentaire, elle permet la régulation de l’acidité par son pouvoir tampon et a 

donc un rôle de protection contre la carie et de reminéralisation des dents. La salive participe 

aussi au maintien de l’équilibre de la flore bactérienne. 

La xérostomie favorise donc le développement de caries, de candidoses, et entraîne des 

difficultés au port de prothèses amovibles. 

Il est donc primordial d’informer ces patients du risque accru de développement de caries, 

afin de réaliser un traitement adapté et de mettre en place des contrôles fréquents (46). 

 

1.4.3 Traitements de la xérostomie 

 

La xérostomie est responsable d’une altération importante de la qualité de vie. Les traitements 

symptomatiques locaux permettent de diminuer les symptômes en stimulant la sécrétion 

salivaire. Il est conseillé de boire fréquemment de petites gorgées d’eau avec du bicarbonate 

de sodium, on peut également utiliser des chewing-gum au xylitol, ou encore un substitut 

salivaire en spray (Artisial, Hydral) ou en gel (BioXtra). Il existe aussi des traitements 

systémiques tels que le chlorhydrate de Pilocarpine (5mg 3 fois par jour) et la Civéméline qui 

est un agoniste muscarinique (47). 
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2. Précautions vis à vis des traitements de la polyarthrite 

rhumatoïde 

 

2.1  Traitement par corticothérapie au long cours 

 

Le traitement par corticothérapie chez les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde est 

toujours réalisé en association avec un traitement de fond. On recourt habituellement à une 

dose inférieure à 10 mg par jour d’équivalent prednisone (en général 5 à 7 mg par jour). Les 

glucocorticoïdes ont d’importantes propriétés anti-inflammatoires, anti-allergiques et 

immuno-modulatrices (20). 

 

2.1.1 Répercussions générales 

 

Des complications métaboliques peuvent survenir notamment l’apparition d’un diabète 

cortico-induit dû à l’effet hyperglycémiant des corticoïdes, ou d’une hypertension artérielle. 

On peut également retrouver une ostéoporose cortisonique lorsque la corticothérapie a une 

durée supérieure à 3 mois et que la dose est supérieure à 7,5mg par jour d’équivalent 

prednisone. Il y a alors une prescription possible de bisphosphonates pour prévenir ce risque 

(48). 

 

2.1.2 Répercussions orales 

 

Des complications infectieuses sont possibles comme l’apparition de mycoses ou la 

réactivation d’un foyer infectieux bucco-dentaire latent (49). 

 

2.1.3 Prise en charge au cabinet dentaire 

 

Le questionnaire médical complété si nécessaire d’un rapport établi par le médecin traitant 

doivent nous renseigner sur : 

- La dose quotidienne d’équivalent prednisone  

- La présence possible d’un diabète cortico-induit 

- La présence d’une ostéoporose cortisonique traitée par bisphosphonates 
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Le risque infectieux est majoré lorsque la posologie quotidienne est supérieure à 10 mg par 

jour et qu’un acte chirurgical invasif doit être réalisé. Il faudra alors mettre en place un 

protocole anti-infectieux qui comporte : 

- Une antibiothérapie prophylactique : une dose unique de 2g d’Amoxicilline (ou 

600mg de Clindamycine en cas d’allergie) une heure avant l’acte à réaliser 

- Une antibiothérapie curative : Amoxicilline 2g par jour en deux prises pendant 7 jours 

lorsque l’acte réalisé entraine une cicatrisation muqueuse ou osseuse 

Dans le cas contraire, tous les soins sont possibles sans prise en charge spécifique (50). 

 

En cas de diabète cortico-induit, il faudra rechercher si celui-ci est équilibré.  

 

Le traitement par bisphosphonates s’il existe doit absolument être détecté grâce au 

questionnaire médical et au contact avec le médecin traitant car il entraine un risque d’ONM. 

  

Les AINS sont déconseillés chez les patients traités par corticothérapie par voie générale en 

raison d’une augmentation du risque d’ulcère et d’hémorragie digestive. En cas de réelle 

nécessité, la prescription devra être la plus courte possible et être accompagnée d’un 

protecteur gastrique de la classe des inhibiteurs de la pompe à protons (oméprazole) (51). 

 

2.2  Traitement par méthotrexate 

Actuellement, c’est le traitement de fond le plus fréquemment prescrit en première intention 

lors d’une polyarthrite rhumatoïde débutante.   

2.2.1 Répercussions générales 

 

Le méthotrexate peut induire des effets toxiques sur les cellules à prolifération rapides telles 

que les cellules de la moelle osseuse. La toxicité hématopoïétique peut entrainer anémie, 

neutropénie et thrombopénie, responsable d’une augmentation du risque infectieux (48). 

L’hépatototoxicité du méthotrexate est démontrée en cancérologie où les posologies utilisées 

sont fortes.  L’incidence des maladies hépatiques sévères observées chez des patients atteints 

de PR et traités par méthotrexate reste faible. Le méthotrexate induit essentiellement des 

cytolyses hépatiques (52). 
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Le méthotrexate a un effet tératogène, toute grossesse doit être évitée pendant la durée du 

traitement. 

Les patients peuvent également présenter des effets secondaires tels que des nausées ou des 

vomissements (53). 

 

2.2.2 Répercussions orales 

 

Le traitement par méthotrexate peut entrainer une modification quantitative et qualitative de la 

flore buccale, notamment l’augmentation des S.viridans et des bacilles Gram négatif. 

L’augmentation du risque infectieux facilite la survenue de gingivite, parodontite, candidose 

et herpès (48). 

La surdose de méthotrexate peut entrainer des ulcérations buccales (50). 

 

2.2.3 Prise en charge au cabinet dentaire 

 

Le questionnaire médical associé au contact avec le médecin traitant doivent nous renseigner 

sur : 

- Le bilan hématologique (NFS) afin de déterminer le risque infectieux 

- La présence possible d’une pathologie hépatique qui pourrait augmenter le risque 

hémorragique 

 

Chez les patients traités par méthotrexate, un foyer infectieux est une urgence et doit être 

supprimé. Pour les patients présentant un bon état bucco-dentaire, le traitement doit être le 

plus conservateur possible, avec le renforcement des mesures de prévention. Si un acte invasif 

doit être réalisé, le chirurgien dentiste devra au préalable discuter avec le médecin 

prescripteur la nécessité d’une antibioprophylaxie (50). 

 L’éventuelle toxicité hépatique peut entrainer un risque hémorragique qui devra être 

évalué en fonction de l’acte à réaliser (51). 
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2.3  Traitement par biomédicaments 

Ils sont généralement instaurés en cas de PR sévère, réfractaire, ou après échec des autres 

traitements de fond.  

 

2.3.1 Répercussions générales 

De part leur effet immunosuppresseur, les biomédicaments utilisés dans la PR (anti TNF-a, 

anti IL-6 et modulateur de costimulation des LT) entrainent eux aussi une augmentation du 

risque infectieux. 

Des atteintes hépatiques ont été mises en évidence après traitement par infliximab (anti TNF-

a) (55).  

 

2.3.2 Répercussions orales 

La prise de ces biomédicaments représente un important facteur de risque pour les infections 

bucco-dentaires du fait de leur aptitude à inhiber une ou plusieurs voies de la réponse immune 

adaptative (56). 

L’administration d’anti-TNFa peut induire la survenue du Syndrome de Lyell. Il s’agit d’une 

maladie bulleuse aigüe, d’apparition brutale le plus souvent par toxidermie. On observe des 

lésions cutanées étendues et le pronostic vital est engagé. Elle est caractérisée par une atteinte 

buccale constante (57). 

 

2.3.3 Prise en charge au cabinet dentaire 

En cas de nécessité de réaliser un acte chirurgical invasif chez un patient traité par ces 

biothérapies, une attention particulière devra être portée à la survenue potentielle d’infections 

post-opératoires. Le chirurgien dentiste discutera préalablement avec le médecin prescripteur 

afin de déterminer la nécessité d’une antibioprophylaxie associée à un arrêt éventuel du 

traitement 2 à 4 semaines avant l’acte.  

De plus, même si le patient n’est pas encore soumis à ce type de traitement, il faudra 

rechercher si l’instauration d’une biothérapie est prévue. Dans ce cas, les FIBD devront être 

éliminés auparavant (58). 
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Figure 9: Arbre décisionnel pour la prise en charge odontologique des patients atteints de polyarthrite 

rhumatoïde 
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CONCLUSION 

 
 

 

Dans son activité quotidienne, le chirurgien dentiste est de plus en plus amené à traiter des 

patients atteints de pathologies rhumatismales chroniques comme la polyarthrite rhumatoïde. 

 

La connaissance des mécanismes de la pathologie et de ses traitements nous permet tout 

d’abord d’établir un lien de confiance avec le patient en y portant un intérêt particulier.  

Notre rôle en tant que professionnel de santé est d’informer le patient à propos des différentes 

manifestations orales associées à sa pathologie, en l’occurrence du risque de parodontite, de 

xérostomie, et de dysfonctionnement des ATM. Il faudra alors les rechercher, conseiller le 

patient, et mettre en place des thérapeutiques adaptées.  

Le questionnaire médical et la mise en relation avec le médecin traitant sont essentiels afin 

d’évaluer le risque infectieux entrainé par certains traitements et de le contrôler.  

 

La famille des rhumatismes inflammatoires chroniques comprend d’autres pathologies que le 

chirurgien dentiste peut être amené à rencontrer comme l’arthrose dont la prévalence est 

d’environ 10% et la spondylarthrite ankylosante dont la prévalence est de 0,3%.  

Les poussées d’arthrose sont traitées à l’aide d’AINS et éventuellement d’injections intra-

articulaires de corticoïdes.  

Du fait de mécanismes proches de ceux de la polyarthrite rhumatoïde, les traitements de fond 

utilisés pour traiter la spondylarthrite ankylosante sont les mêmes (méthotrexate, 

sulfasalazine, léflunomide, puis instauration des biothérapies en cas de réponse insuffisante). 

Les précautions à prendre par le chirurgien dentiste pour un patient atteint de polyarthrite 

rhumatoïde seraient donc applicables aux patients atteints de spondylarthrite ankylosante.  
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Dans tous les cas, les manifestations cliniques de ces maladies étant proches, leur 

diagnostic ainsi que les traitements pris par le patient devront être connus afin d’aiguiller le 

chirurgien dentiste dans sa prise en charge. 
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PERRET Coralie – Prise en charge odontologique des patients atteints de polyarthrite rhumatoïde 
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Rubrique de classement : Médecine et chirurgie orale 
 
Résumé :  
L’allongement de la durée de vie amène le chirurgien dentiste à traiter des patients atteints de 

pathologies rhumatismales chroniques comme la polyarthrite rhumatoïde.  

L’intérêt de ce travail est de faire le point sur les particularités des patients atteints de polyarthrite 

rhumatoïde qui peuvent avoir une incidence dans la prise en charge par le chirurgien dentiste. 

La première partie présente la polyarthrite rhumatoïde dans son ensemble, sa physiopathologie, ses 

manifestations cliniques et les différentes stratégies thérapeutiques. 

La deuxième partie traite des répercussions orales de la maladie, des précautions à prendre par le 

chirurgien dentiste vis à vis des traitements de la polyarthrite rhumatoïde et des pathologies qui 

peuvent y être associées. 
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PERRET Coralie – Odontological care of patients with rheumatoid arthritis 

 

Abstract :  

The increase in lifespan brings the dental surgeon to be more and more often confronted with 

patients reached by chronic rheumatic pathologies as rheumatoid arthritis.  

The aim of this work is to highlight the specificty of this disease and the repercussions on the 

management of these patients by the dental surgeon. 

The first part of this thesis explains the physiopathology, the clinical signs and the current 

therapeutic strategies of this disease. 

The second part helps the dental surgeon to manage the oral repercussions of the disease, and to 

take care of the various drugs used to treat these patients. 
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