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1 INTRODUCTION  

1.1 LA POLYARTHRITE RHUMATOÏDE 

1.1.1 Définition  

 

La polyarthrite rhumatoïde (PR) est une pathologie systémique touchant les articulations. Il 

s’agit d’une maladie auto-immune à l’origine d’une réaction inflammatoire chronique qui se 

manifeste au niveau de la membrane synoviale. L’atteinte articulaire est souvent 

acromélique, bilatérale et symétrique et évolue par poussées. Elle conduit à une 

dégénérescence de tout le système articulaire menant à terme à une invalidité importante, 

bien que sa sévérité soit hétérogène. Outre le handicap fonctionnel, la PR est associée à de 

nombreuses comorbidités telles que des manifestations pleuro-pulmonaires, cardio-

vasculaires et oculaires, des nodules rhumatoïdes, des adénopathies, et le syndrome de 

Gougerot-Sjrogen. Tous ces éléments conduisent à une surmortalité associée. (1)   

1.1.2 Physiopathologie  

 

Lorsque la maladie se déclenche, une inflammation de la membrane apparait. Cette dernière 

est alors infiltrée de cellules inflammatoires. Elle s’épaissit formant alors un pannus. Une 

quantité importante de liquide synovial est sécrétée, riche en médiateurs de l’inflammation. 

En regard de ce pannus, on constatera une destruction irréversible des structures osseuses 

et cartilagineuses. (2)   

1.1.3 Épidémiologie  

 

C’est le plus fréquent des rhumatismes inflammatoires chroniques. Il se manifeste 

généralement entre 40 et 50 ans, son incidence augmentant avec l’âge, jusqu’à 70 ans.  

La PR touche de 0,5 à 1% de la population générale mondiale. Mais en France la prévalence 

est de 0,3%, affectant 5 fois plus les femmes (0,51%) que les hommes (0,09%). Un quart des 

cas présente une atteinte au niveau de l’articulation temporo-mandibulaire mais la plupart 

du temps la maladie demeure asymptomatique à ce niveau (3).  Concernant les Antilles 

françaises et notamment la Martinique, la prévalence a très récemment été estimée à 0,1 %, 

toujours plus importante chez les femmes (0,17 %) que chez les hommes (0,03%) (4). 
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1.1.4 Les facteurs de risque  

 

Bien que l’origine de cette maladie reste inconnue, nous savons aujourd’hui qu’il s’agit d’une 

maladie multifactorielle (1)(2) : 

- Une prédisposition génétique notable avec la présence de gènes qui codent pour des 

molécules intervenant dans le fonctionnement du système immunitaire. Les gènes 

les plus communs (présents chez 90 % des patients atteints de PR) étant ceux du 

système HLA de la classe II. On note la présence de polymorphismes au niveau des 

gènes HLA DRB1 dont les allèles codent l’épitope partagé : une protéine favorisant la 

présentation de certains antigènes par les cellules présentatrices d’antigènes aux 

lymphocytes.   

- La présence de facteurs hormonaux d’où la nette prédominance de la PR chez les 

femmes, avec un ratio femme/homme de 3 pour 1. 

- Enfin la participation de facteurs environnementaux tel que le tabac (d’autant plus 

s’il est associé au facteur génétique), sans oublier le rôle des infections. En effet 

depuis plusieurs années est émise l’hypothèse d’une origine infectieuse de la PR. 

C’est ainsi que plusieurs études ont été menées, pointant du doigt une bactérie orale 

hautement pathogène, la Porphyromonas gingivalis (Pg).   

1.1.5 Traitements    

 

Le traitement de la PR se fait par antirhumatismal modificateur de la maladie (DMARD) et  

vise à obtenir une faible activité, voire une rémission de la maladie, dans le but de limiter les 

affections structurales et psychosociales (1)(5). On observe :  

- Les traitements de fond dit classiques avec, en 1ère intention le méthotrexate en 

association à des folates. En 2ème intention on note le léflunomide, le sulfasalazine ou 

l’hydroxichloroquine.  Ces derniers peuvent également être associés au 

méthotrexate.  

- Les traitements de fond biologiques, en cas d’insuffisance ou d’échecs 

thérapeutiques. Les biothérapies se font généralement par anti-TNFa (adalimumab, 

etanercept, infliximab…), par anti-LT (abatacept), par anti-IL6R (tocilizumab) ou par 

anti-LB (rituximab). Ces traitements sont préférentiellement associés au 

méthotrexate.  
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- Enfin la corticothérapie, en association à un traitement de fond et dans l’attente de 

l’efficacité du traitement de fond.  

1.2  LA MALADIE PARODONTALE  

1.2.1 Définition  

 

Les maladies parodontales ou parodontopathies constituent un groupe hétérogène de 

maladies chroniques inflammatoires d’origine infectieuse. « Elles sont caractérisées par des 

symptômes et signes cliniques qui peuvent inclure une inflammation visible ou non, des 

saignements gingivaux spontanés ou provoqués d’importance variable, la formation de 

poches en rapport avec des pertes d'attache et d'os alvéolaire, une mobilité́ dentaire et 

peuvent conduire à̀ des pertes de dents » (6)  

1.2.2 Physiopathologie  

Les maladies parodontales se classent généralement en deux types d’atteintes (7) : 

La gingivite : atteinte réversible par inflammation des tissus mous, se limitant ainsi au 

parodonte superficiel. En l’absence de traitement elle évolue vers la parodontite : atteinte 

irréversible des tissus de soutien de la dent (os alvéolaire, ligament alvéolo-dentaire, le 

cément)  

Il existe une classification détaillée des maladies parodontales admise par l’American 

Academy of Periodontology (AAP) (Annexe 1). Cette classification a récemment été révisée 

et s’étend désormais aux conditions péri-implantaires. En outre, la parodontite est 

désormais classée en différents stades et grades. (Annexe 2) 

L’apparition de la parodontite va dépendre de la réponse immunitaire et inflammatoire de 

l’hôte face au déséquilibre de la flore buccale. En effet la présence de bactéries 

parodontopathogènes provoque une réponse inflammatoire faisant intervenir un certain 

nombre de molécules (cytokines, prostaglandines et métalloprotéinases matricielles) 

responsables, à terme, de la destruction irréversible de tout le système d’attache. La 

progression de la parodontite est continue avec des pics d’exacerbations.  
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LPS : Lipopolysaccharides, MMPs : Métalloprotéinases matricielles 

Figure 1 . Pathogenèse de la maladie parodontale (Page and Kornman, 1997) (8) 

 

1.2.3 Prévalence  

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), 10 à 15% de la population mondiale 

souffre de formes sévères de la parodontite. Cependant le manque d’homogénéité dans les 

critères et les méthodes d’évaluation clinique - malgré l’existence de systèmes de 

standardisation de l’examen parodontal - les différences de culture, d’ethnicité et de 

catégories socio-professionnelles limitent l’interprétation et l’analyse des données 

épidémiologiques d’un continent à un autre. (9) 

Toutefois, il est communément admis que les femmes présenteraient une meilleure santé 

parodontale que les hommes et que la destruction parodontale est plus importante chez les 

personnes âgées.  (10) 

Une étude menée, à l’échelle nationale, entre 2002 et 2003 sur un échantillon de 2144 

patients âgés de 35 à 64 ans a estimé la prévalence de la parodontite en France.  
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Cette étude avait pour but de mesurer les pertes d’attache et la profondeur des poches 

parodontales ; concluant sur les résultats suivants :  

- 95,40 % des patients présentaient une perte d’attache  

- 46,68 % des patients présentaient une perte d’attache ³ 5mm 

- 82,23 % des patients présentaient des poches parodontales  

- 10, 21%, des patients présentaient des poches parodontales > 5 mm (11) 

C’est la population africaine qui détient la plus haute prévalence de parodontite. Toutefois 

ces résultats semblent dépendre essentiellement de leur mode de vie et de leur statut 

économique, s’éloignant alors des critères socio-économiques occidentaux des afro-

caribéens (9)(12). Ainsi, il n’existe pas à l’heure actuelle de mesure de prévalence des 

maladies parodontales concernant la population antillaise seule.  

1.2.4 Les facteurs de risque  

Plusieurs facteurs ont été associés aux maladies parodontales (1) :  

- Un des principaux facteurs est la présence et l’accumulation de plaque bactérienne 

supra et sous-gingivale. Plus précisément les microorganismes qu’elle contient. Ces 

derniers sont à l’origine de l’initiation et de l’évolution des maladies parodontales. 

Dans cet ensemble de bactéries, Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) et 

Porphyromonas gingivalis (Pg) se démarquent. En effet ces bactéries reconnues 

comme hautement pathogènes, ont été détectées à des proportions élevées dans 

des cas de parodontites sévères avec des pertes d’attaches et des profondeurs de 

poches importantes. Elles seraient alors responsables d’une progression rapide de la 

parodontite (13).  

- Le tabac est reconnu comme l’un des plus importants facteurs de risque de la 

maladie. Un fumeur a deux fois plus de chance de développer une parodontite qu’un 

non-fumeur avec un risque de perte d’attache 2,5 à 7 fois plus important. L’effet 

dose-dépendant et les modifications physiologiques du  parodonte ne sont pas à 

négliger avec notamment une influence sur le système immunitaire (modification de 

l’action des polynucléaires neutrophiles (PNN) et une augmentation des cytokines 

inflammatoires) (14). 
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- Le stress agit indirectement sur l’apparition des maladies parodontales par la 

production d’hormones modifiant la réponse de l’hôte ou par la mise en place de 

comportements nocifs pour le parodonte. 

- La présence de polymorphismes au niveau des gènes du système HLA ou au niveau 

du gène codant pour l’interleukine-1 (IL-1) semblerait influencer leur apparition et 

leur progression (15). 

- L’âge, le sexe, l’ethnie, les conditions socio-économiques sont des variables liées à 

l’apparition et à la progression des maladies parodontales (13). 

- Certaines maladies systémiques ont été associées à la présence de maladies 

parodontales. Des études ont déjà montré leur lien avec le diabète, le VIH, certains 

syndromes (Down, Papillon-Lefèvre), les maladies cardio-vasculaires et les naissances 

pré-maturées. En outre il existe de plus en plus de preuves mettant en avant le lien 

entre les parodontites et les infections pulmonaires, l’obésité ou encore la 

polyarthrite rhumatoïde (2). 

1.2.5 Traitements    

Les traitements vont prévenir et contrôler la maladie parodontale jusqu’à permettre 

la cicatrisation des tissus lésés (6). On observe : 

- Les traitements non chirurgicaux, en 1ère intention : détartrage, surfaçage, et 

motivation à l’hygiène bucco-dentaire avec, éventuellement, l’utilisation 

d’antiseptiques locaux.  

- Les traitements chirurgicaux, après une réévaluation et en cas d’insuffisance 

thérapeutique par traitement non chirurgical : Selon le type de lésions considéré, 

lésions infra-osseuses ou lésions inter-radiculaires, on envisagera la technique du 

lambeau d’assainissement, la technique de régénération tissulaire guidée, ou encore 

la technique du comblement osseux. 

- Enfin une antibiothérapie peut s’avérer nécessaire en 2ème intention, seulement si 

elle est associée à un traitement mécanique et dans le cas de patients à risque 

d’infection.   
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Par ailleurs, une maintenance par le contrôle de la plaque dentaire et la suppression 

d’habitudes nocives est obligatoire à domicile et chez le chirurgien-dentiste (Annexe 3). 

1.3 LE LIEN ENTRE MALADIE PARODONTALE ET POLYARTHRITE RHUMATOÏDE  

 

Depuis de nombreuses années, plusieurs études tentent de prouver le lien qui existe entre la 

maladie parodontale et la polyarthrite rhumatoïde. En plus des travaux qui supportent 

l’hypothèse d’une plus forte prévalence de la parodontite au sein d’une population de 

patients atteints de polyarthrite rhumatoïde, on relève de multiples caractéristiques 

communes relatives à leur pathogénie :  

L’existence de facteurs de risques communs tels que le tabac et une susceptibilité génétique 

avec la possession de l’épitope partagé au niveau du gène HLA-DRB1 ou encore le 

polymorphisme de gène codant pour certaines cytokines comme  IL-1 (16). 

Toutefois le lien le plus fort associant la parodontite et la PR reste à ce jour la similitude des 

mécanismes immunopathologiques. Il s’agit de deux maladies chroniques inflammatoires 

systémiques évoluant par poussées avec à terme une destruction tissulaire de même ordre. 

Tant dans le cas d’une PR, qu’en présence de parodontite, les prélèvements sanguins 

révèlent une production excessive de cytokines pro-inflammatoires dont les principaux 

médiateurs sont le Tumor Necrosis Factor a (TNF-a) ainsi que les interleukines IL-1, IL-6 et 

IL-17 et une faible proportion de cytokines anti-inflammatoires telles que les interleukines 

IL-11, IL-4, IL-10 ; respectivement associées à une fréquence élevée de métalloprotéinases 

matricielles (MMPs), de prostaglandines E2 (PGE2), du receptor activator NF-kB ligand 

(RANK-L) et du ratio RANK-L/OPG (ostéoprogétérine), et à une faible fréquence d’inhibiteurs 

de métalloprotéinases matricielles (TIMPs). Toutes ces molécules jouent ainsi un rôle clé 

dans l’activation de la résorption osseuse alvéolaire et au sein des articulations. La diffusion 

de cytokines dans la circulation sanguine, notamment TNF-a, va alors induire la production 

de C-reactive protein (CRP), marqueur diagnostic de l’inflammation (17)(18). 

Aussi, l’excès de lymphocytes B et Th entraine une production de molécules (RANK-L et IL-

17) favorisant l’ostéolyse. (19). Face à la susceptibilité de l’hôte ces mononucléaires 

induiront la formation de complexes immuns, entrainant ainsi une réponse contre les 

éléments du soi menant à la destruction des articulations.  Deux types d’anticorps très 
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spécifiques de la PR, permettent de poser le diagnostic de polyarthrite rhumatoïde et d’en 

établir le pronostic : les facteurs rhumatoïdes (FR) et les anticorps anti-peptides citrullinés 

(anticorps anti-CCP ou ACPAs) (2).  

La citrullination est une modification post-traductionnelle de protéines (celles du 

cytosquelette en apoptose), catalysée par l’enzyme Peptidyl Arginine Deiminase (PAD) et qui 

transforme le résidu arginine de ces protéines, en résidu citrulline.  

 

Figure 2. Citrullination d’un résidu arginine en résidu citrulline par la PAD (20). 

Ces protéines citrullinées sont retrouvées dans le tissu pulmonaire touché par 

l’inflammation – notamment par le tabac - dans les intestins mais également dans le 

parodonte enflammé des patients atteints de PR. La production d’anticorps anti-CCP est 

fortement associée à la possession de l’épitope partagé, aux facteurs de risques 

environnementaux et à la sévérité de la PR. Ces ACPAs sont détectables dans la circulation 

environ 10 ans avant les manifestations cliniques de la PR, laissant supposer que la perte 

initiale de tolérance immunitaire aux protéines citrullinées serait probablement la 

conséquence d'un événement inflammatoire survenant en dehors de l'articulation (20). C’est 

ainsi que la Pg a été identifiée comme la seule bactérie orale exprimant PAD.  

Alvikar et coll. ont montré qu’il existe une corrélation entre la présence d’anticorps anti-Pg 

et le taux d’ACPAs dans un groupe de patients atteints de PR récente et encore non traités 

par DMARDs (21). De plus, des taux élevés d’anticorps anti-Pg et l’ADN de Pg ont été 

retrouvés dans la circulation sanguine et dans le liquide synovial de patients atteints de PR 

(22)(23). Enfin, des travaux ont démontré qu’un groupe de patients non-fumeurs atteints de 

PR et possédant une parodontite modérée à sévère présentaient des taux d’ACPAs 
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supérieurs au groupe de patients PR non-fumeurs sans parodontite (19). D’autre part, très 

récemment, Konig et al ont mis en cause seulement Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (Aa) dans le phénomène d’hypercitrullination. Cette bactérie, 

fortement impliquée dans la parodontite, permettrait la production massive de protéines 

citrullinées à travers les polynucléaires neutrophiles par l’intermédiaire de la leucotoxine A 

(20)(24).
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TABLEAU 1. Principales études évaluant l’association de la parodontite et de la PR. 

 
AUTEURS TYPE D’ETUDE DESCRIPTION DE 

L’ECHANTILLON/ 

GROUPES ETUDIES 

DEFINITION DE LA 

PARODONTITE 

RESULTATS 

MERCADO ET 

AL.(25) 

Transversale  65 patients PR vs 65 patients 
sains appariés en âge, genre 
et consommation de tabac  

Hugoson & Jordan  Association entre PR et parodontite 

en regard de la perte osseuse. 

Patients PR plus enclins à développer 

une parodontite modérée à sévère.  

PISCHON ET AL. 

(26) 

Transversale  57 patients PR vs 52 patients 
sains appariés en âge et en 
genre.  

Perte d’attache clinique1 moyenne 
> 4 mm  

Patients PR sont plus sujets aux 

parodontites que les patients sains 

(p<0.001). L’hygiène bucco-dentaire 

participe partiellement à cette 

association. 

DE PABLO ET 

AL.(27) 

Transversale  103 patients PR issus d’un 
échantillon de 4461 patients  

Au moins 1 site avec une 
profondeur de poche > 4mm.  

Association entre la PR séropositive 

(pour le FR2), et la perte dentaire. 

(p<0,001). Les patients PR ont plus de 

chances d’avoir une parodontite. 

DISSICK ET AL.(28) Transversale  69 patients PR vs 39 patients 
atteints d’arthrose.  

Parodontite légère/modérée/sévère 

en fonction de la proportion de 

perte osseuse (<30%, >50%, ≥50%), 

du saignement au sondage (absent, 

présent, marqué) et de la mobilité 

(absente, < 2, ≥ 2) 

Parodontite plus fréquente chez les 

patients atteints de PR (p = 0.03) et 

associée à une séropositivité de la PR 

pour les anticorps anti-CCP (p= 0.01) 

et les FR (p = 0.02).  

                                                
1Distance entre la jonction émail-cément et le fond de la poche parodontale. 
2 Facteurs rhumatoïdes 
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AUTEURS TYPE D’ETUDE description de 

l’ECHANTILLON/groupes 

etudies 

definition de la parodontite resultats 

SMIT ET AL.(29) Transversale  95 patients PR vs 420 patients 

sains.  

Dutch periodontal screening index 

(DPSI)  

Parodontite sévère plus fréquente 

chez les patients PR (p<0,001) avec 

un DAS28 plus élevé (p<0,001).  

KHANTISOPON ET 

AL.(30) 

Transversale  196 patients PR (inclus si au 

moins 20 dents restantes) 

Page et Eke (31) Forte prévalence de parodontite (42% 

parodontite modérée et 57% 

parodontite sévère).  Pas 

d’association entre les deux 

pathologies. 

MONSARRAT ET 

AL. (32) 

Transversale 74 patients PR Page et Eke (31) Forte prévalence de parodontite 

(96%) (48% de parodontite modérée 

et 46% de parodontite sévère) 

PONS-FUSTER ET 

AL.(33) 

Transversale  44 patients PR vs 41 patients 

sains (inclus si au moins 18 

dents restantes) 

Page et Eke (31) Les patients PR ont plus de risque de 

développer une parodontite 

(OR=0,13 ; IC 95% [0.05-0.37]) 

SIVASANKARI ET 

AL.(34) 

Transversale   30 patients PR vs 30 patients 

sains appariés en âge et en 

genre (inclus si au moins 20 

dents restantes) 

Parodontite légère : perte 

d’attache de 2-3 mm.        

Parodontite modérée : perte 

d’attache de 3-5 mm.      

Parodontite sévère : ≥ 5mm 

Association entre la parodontite 

sévère et la PR (p<0,001) 

CHOI ET AL.(35) Transversale  264 patients PR vs 88 patients 

sains appariés en âge et genre.  
Parodontite légère : perte 

d’attache de 1-2mm             

Parodontite modérée : perte 

d’attache de 3-4 mm       

Parodontite sévère : ≥ 5mm 

Prévalence de la parodontite 

modérée-sévère plus importante 

chez les patients PR (p<0,001).  
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AUTEURS TYPE D’ETUDE DESCRIPTION DE 
L’ECHANTILLON/GROUPES 

ETUDIES 

DEFINITION DE LA  
PARODONTITE 

RESULTATS 

ERIKSSON ET 
AL.(36) 

Transversale  2343 patients PR vs 3386 

patients sains appariés en âge 

et genre.  

Parodontite légère : perte d’attache 

de 1-2mm           

Parodontite modérée : perte 

d’attache de 3-4 mm          

Parodontite sévère : ≥ 5mm 

Pas de différence significative 

pour la prévalence de la 

parodontite entre les patients PR 

et les patients sains. De même 

entre les patients PR séropositive 

et les patients PR séronégative  
SUSANTO ET 

AL.(37) 

Transversale  75 patients PR vs 75 patients 

sains appariés en âge, genre et 

consommation de tabac  

Page and Eke (31) Pas de différence dans la 

prévalence et la sévérité de la 

parodontite entre les deux 

groupes. 
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TABLEAU 2. Principales études évaluant les effets des traitements de la PR sur la parodontite. 

                                                
3 Infliximab, Enatercept, Adalimumab 

AUTEURS TYPE D’ETUDE DESCRIPTION DE 
L’ECHANTILLON/GROUPES 

ETUDIES 

PARAMETRES 

PARODONTAUX 

ETUDIES 

RESULTATS 

PERS ET AL.(38)   

Cohorte 

40 patients PR en 2 groupes :  

Groupe 1 : 20 patients sous anti-TNF- 

α (infliximab) /méthotrexate  

Groupe 2 : 20 patients (dont 9 avec 

parodontite) évalués avant et après 

prescription d’anti-TNF- α  

Indice de plaque, indice 

gingival, saignement au 

sondage, profondeur de 

poche et perte 

Aggravation de l’indice gingival et du 

saignement au sondage par l’anti-TNF- α. 

Pas de modifications de l’indice de plaque 

et profondeur de poche.  

Diminution de la perte d’attache après 

traitement sous anti-TNF- α. 

MAYER ET AL. (39) Transversale  

 

10 patients PR avec anti-TNF-α 

(infliximab)  

10 patients PR sans anti-TNF-α 

10 patients sains  

Indice de plaque, indice 

gingival, saignement au 

sondage, profondeur de 

poche et perte d’attache 

Amélioration significative des paramètres 

parodontaux et des taux de TNF-α dans le 

fluide créviculaire gingival. Chez les 

patients sous anti-TNF-α vs les deux 

autres groupes.   

ORTIZ ET AL.(40) Longitudinale  40 patients PR modérée à sévère (tous 

sous DMARDs) divisés en 4 groupes : 

Groupe A : traitement parodontal/ 

Groupe B : pas de traitement 

parodontal + pas d’anti-TNF-α3 / 

Groupe C : traitement parodontal + 

anti-TNF- α 

Groupe D :  anti-TNF- α 

 

Indice de plaque, indice 

gingival, saignement au 

sondage, profondeur de 

poche et perte d’attache  

Amélioration du saignement au sondage, 

de l’indice d’inflammation gingival, de 

l’indice de plaque et de la profondeur de 

poche, de la VS et du DAS28, après 

traitement sous anti-TNFa associé à un 

traitement parodontal 
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AUTEURS TYPE D’ETUDE DESCRIPTION DE  
L’ECHANTILLON/GROUPES 

ETUDIES 

PARAMETRES 
PARODONTAUX ETUDIES 

RESULTATS 

 
ROMERO-SANCHEZ ET 

AL.(41) 

Longitudinale 179 patients PR : 62 traités 

par anti-TNF-α et 115 sous 

DMARDs.   

Indice de plaque, 

saignement au sondage, 

profondeur de poche, perte 

d’attache et plaque sous-

gingival (analyse 

microbiologique) 

Moins de pertes d’attaches 

chez les patients traités par 

anti-TNF-α associés au 

méthotrexate (p=0,05). Effet 

protecteur des corticoïdes 

sur le nombre de dents 

(p=0,027). 

Les différents traitements de 

la PR affectent le microbiote 

parodontal. 

KOBAYASHI ET AL.(42) Longitudinale 28 patients PR avec 

parodontite chronique avec 

traitement par anti-IL-6R vs 

27 patients PR avec 

parodontite chronique sans 

traitement par anti-IL-6R 

Indice gingival, saignement 

au sondage, profondeur de 

poche et perte d’attache  

Amélioration des paramètres 

parodontaux chez les 

patients sous anti-IL-6R 

KOBAYASHI ET AL.(43) Longitudinale  20 patients PR traités par 
anti-TNF-α (adalimumab)  
 

Indice gingival, Indice de 

plaque, saignement au 

sondage, profondeur de 

poche et perte d’attache 

Amélioration de l’indice 

gingival (p=0,002), du 

saignement au sondage 

(p=0,003) et de la 

profondeur de poche 

(p=0,002) après traitement 

par adalimumab (anti-TNF- 

α) 
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TABLEAU 3. Principales études en faveur d’un lien bactériologique (Pg) et/ou immunologique (ACPAs/FR) entre la Parodontite et la PR. 

AUTEURS TYPE D’ETUDE DESCRIPTION DE LA 

COHORTE 

DEFINITION DE LA 

PARODONTITE 

RESULTATS 

SMIT ET AL.(29) Transversale  95 patients PR vs 420 

patients sains.  

Dutch periodontal 

screening index 

(DPSI)  

 

Patients PR avec une parodontite 

sévère ont des taux d’IgG- et d’IgM-anti 

Pg plus élevés que les patients sains 

avec parodontite sévère. 

(Respectivement p <0.01 et p< 0.05) 

MIKULS ET AL.(23) Transversale  287 patients PR vs 330 

patients atteints d’arthrose  

Au moins 2 sites 
avec perte 
d’attache ≥ 6mm et 
au moins 1 site 
avec profondeur de 
poches ≥ 5 mm  
 

La présence de parodontite et la 

présence d’anticorps anti-Pg sont 

associées à un taux plus élevé 

d’anticorps anti-CCP-2 (respectivement 

p=0,011 et p=0,022) et de FR 

(respectivement, p<0,001 et p=0,001) 

SEROR ET AL. (44) Cohorte  694 patients PR récente non 

exposés à des corticoïdes ou 

des DMARDs vs groupe 

contrôle  

 

 
_ 

Pas d’association entre la présence 

d’anticorps anti-Pg et le statut de PR 

ACPA+/FR+. 

Taux d’anticorps anti-Pg plus élevé 

chez les patients PR non-fumeurs 

(p=0.0049)  

 Parmi les non-fumeurs, taux élevé 

d’anticorps anti-Pg associé à une forte 

prévalence de PR érosive. (p=0.0135).  
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1.4 CONTEXTE DE L’ETUDE 

 
Aujourd’hui la maladie parodontale se place de plus en plus au cœur de la santé générale. 

Elle a déjà été mise en lien avec un bon nombre de problèmes de santé (diabète, maladies 

cardiovasculaires, troubles pulmonaires, rhumatismes articulaires) et continue encore de 

faire l’objet de recherches permettant de préciser ce lien ou de mettre en lumière d’autres 

associations (2). Bien que l’association entre parodontite et PR se confirme, il reste encore 

beaucoup à prouver.   

 

Sur les deux études réalisées en France, une a été conduite par notre équipe  en 2016 et a 

montré une prévalence importante de parodontite au sein de l’échantillon de patients 

atteints de PR et un besoin important en soins parodontaux, ceci malgré une absence 

d’association entre l’activité de la PR et la sévérité de la parodontite (45). Toutefois, nous 

avons noté qu’aucune étude n’avait été réalisée au niveau de la population antillaise qui 

présente un environnement différent de celui de l’hexagone, pouvant avoir un effet sur la 

prévalence de la parodontite chez les patients avec PR. Par ailleurs, après investigation, 

aucune étude ne fait l’état des lieux de la santé parodontale aux Antilles, notamment en 

Martinique. Nous pouvons évoquer, parmi les particularités de la population antillaise en 

relation avec la parodontite et la PR :  

La prévalence du tabagisme actuel qui est estimée à 19 %, dont 15 % de fumeurs quotidiens 

(respectivement 34 % et 28 % en métropole). Presque deux fois plus souvent les hommes 

(20 %) que les femmes (11 %). De plus, les Martiniquais âgés de 15 à 75 ans fument moitié 

moins que leurs homologues métropolitains (28 %) (46). Le projet EPPPRA est une étude 

épidémiologique prospective visant à définir la prévalence et les caractéristiques cliniques 

de la PR aux Antilles françaises (4). L’équipe martiniquaise constituée de Brunier et al., a 

souligné la très faible proportion de fumeurs dans la population PR martiniquaise associée à 

un taux de PR ACPAs positive légèrement supérieur à celui retrouvé dans une population de 

300 afro-américains atteints de PR, tabagiques actifs ou sevrés. De ce fait, ils soulignent 

l’existence probable d’autres facteurs environnementaux pour la PR en Martinique.  
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Enfin il ne faut pas ignorer la situation de santé aux Antilles moins favorable qu’en 

métropole en ce qui concerne la prévalence des maladies cardio-vasculaires, du diabète 

(8,18% soit 1,5 fois plus élevé qu’en hexagone) (47) et du surpoids (en 2014, on relève 58,8% 

des martiniquais avec un indice de masse corporelle (IMC) > 24kg/m2 contre 49% en France 

hexagonale) (48)(49).  En outre, on note une consommation d’alcool plus faible qu’en 

métropole (36 % en Martinique vs 48% pour une consommation hebdomadaire et 32% vs 

38% pour une alcoolisation ponctuelle importante4 au cours des douze derniers mois 

précédents l’enquête) (46). 

1.5 HYPOTHESE  

Nous avons vu que les données actuellement disponibles sont en faveur d'une association 

entre parodontite et PR. La population martiniquaise présentant un environnement 

particulier est donc susceptible de présenter une distribution spécifique de la parodontite 

chez les patients atteints de PR. La mise en place d'une étude transversale nous permettra 

de déterminer la prévalence de la parodontite chez des patients présentant une PR et 

d’évaluer si la sévérité de la parodontite est associée à une activité plus importante de la PR.  

Les facteurs de confusion connus - sexe, âge, IMC, consommation de tabac ou 

d’alcool, présence d'autres pathologies (autres maladies auto-immunes, ostéoporose, 

maladies cardiovasculaires, hypertension artérielle, diabète sucré, dyslipidémie), prise 

d'antibiotique, traitements de la PR et problèmes dentaires - seront pris en compte. 

 

Ainsi nous faisons l’hypothèse que la prévalence de la parodontite sévère est élevée 

chez les patients présentant une PR en Martinique, mais inférieure à celle observée en 

Gironde et confirme les résultats observés en Gironde d’absence d’association entre la 

sévérité de la parodontite et l’activité de la PR. 

1.6 OBJECTIF 

1.6.1 Objectif principal  
 
L'objectif principal de notre étude était d’estimer la prévalence de la parodontite et sa 

sévérité dans une cohorte de patients atteints de PR. 

                                                
4 L’API est le fait de boire six verres ou plus lors d’une même occasion 
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1.6.2 Objectifs secondaires 
 
Les objectifs secondaires étaient : 

- Étudier la relation entre sévérité de la parodontopathie et activité de la PR ; 

- Évaluer l’acceptabilité d’un bilan parodontal dans une population de PR ; 

- Évaluer la fréquence des consultations chez le chirurgien-dentiste dans une population 

de PR ; 

2 METHODES  

2.1 CONCEPTION DE LA RECHERCHE  

2.1.1 Schéma de l’étude  

Il s’agit d’une étude transversale monocentrique menée dans les départements de 

rhumatologie et d’odonto-stomatologie du CHU Pierre Zobda Quitman de Fort-de-France 

(Martinique). 

2.1.2 Éthique  

 
Afin d’être menée, l’étude PREPAPOR Martinique a soumis un amendement du protocole 

PREPAPOR Gironde au Comité de protection des personnes (CPP) Sud-Ouest et Outre-Mer 

III. Après examination des modifications apportées au protocole, le comité a émis un avis 

favorable quant à la réalisation de l’étude sur la population martiniquaise. (Annexe 4)  

2.1.3 Critères d’inclusion  

 
Ont été inclus dans l’étude les patients : 

• Présentant une PR (selon les critères ACR – EULAR – 2010) (Annexe 5) ; 

• De plus de 18 ans ; 

• Suivis régulièrement dans le service de Rhumatologie du CHU de Martinique ; 

• Ayant donnés leur accord de participation ; 

• Affiliés à la sécurité sociale. 

• Avec une mesure de DAS-28-CRP (Disease Activity Score – cf. 2.2.2 critères 

d’évaluations secondaires) prévue lors de la visite. 
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2.1.4 Critères de non inclusion   

 
N’ont pas été inclus dans l'étude : 

• Les patients à haut risque d'endocardite infectieuse ; 

• Les femmes enceintes ; 

• Les personnes ne comprenant pas bien le français ; 

• Les personnes incapables de donner leur consentement éclairé.  

2.1.5 Population de l’étude  

• La population cible de l’étude correspondait à tout patient atteint de PR. 

• La population source de l’étude était l’ensemble des patients atteints de PR et suivis 

par le service de Rhumatologie du CHU Pierre Zobda Quitman de Fort-de-France 

(Martinique), du 12 juillet 2018 au 14 novembre 2018.  

• La population effective comprenait les patients respectant les critères d’inclusion.  

• Enfin, l’échantillon final était représenté par la population effective n’ayant pas 

manqué le rendez-vous de consultation, pour laquelle le questionnaire était 

exploitable et l’examen clinique pouvait être réalisé sans contraintes.  

2.1.6 Recrutement  
 
Les patients ont été recrutés dans les 3 différents secteurs de Rhumatologie :  

• L’hôpital de jour (HDJ) : Qui compte les patients atteints de PR recevant une 

biothérapie.  

• L’hospitalisation : Patients hospitalisés en rhumatologie, en rapport ou non avec la 

PR.   

• La consultation externe : Patients en visite de contrôle, issus du carnet de rendez-

vous de 3 des 5 rhumatologues du service. 

 

Les participants ont été, soit directement vus au CHU (patients d’HDJ ou d’hospitalisation) 

soit contactés par téléphone (patients en visite de contrôle PR), afin de leur présenter 

l’étude. S’ils étaient d’accord pour participer, un rendez-vous était pris avec eux lors de leur 

visite de routine ou durant leur hospitalisation dans le service de Rhumatologie de l’hôpital 

Pierre-Zobda Quitman. 
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L’éligibilité des patients a été évaluée au préalable à partir des dossiers médicaux.  

2.2 CRITERES D’EVALUATION 

2.2.1 Critère d’évaluation principal  

Il s’agit de la présence de parodontite comme définie par le CDC-AAP (d’après Page 

et Eke, 2007) (31): 

• Parodontite légère : au moins 2 sites inter proximaux avec perte d’attache ≥ 3 mm et 

au moins 2 sites inter proximaux avec une profondeur de poche ≥ 4 mm (sur des 

dents différentes) ou 1 site avec une profondeur de poche ≥ 5 mm ; 

• Parodontite modérée : au moins 2 sites inter proximaux avec une perte d’attache ≥ 4 

mm (sur des dents différentes) ou au moins 2 sites inter proximaux avec une 

profondeur de poche ≥ 5 mm (sur des dents différentes) ; 

• Parodontite sévère : au moins 2 sites inter proximaux avec une perte d’attache ≥ 6 

mm (sur des dents différentes) et au moins 1 site inter proximal avec une profondeur 

de poche ≥ 5 mm. 

2.2.2 Critères d’évaluation secondaires  

• DAS-28-CRP : Le DAS est considéré par l’EULAR comme le critère de référence 

d’activité de la PR et participe ainsi au diagnostic de la maladie (50). L’activité de la 

PR permet de définir l’importance de l’inflammation articulaire et générale à un 

moment donné mais aussi d’évaluer l’efficacité des nouveaux traitements (5).            

Le DAS 28 est une simplification du DAS se basant sur 28 articulations – au lieu de 

44–, combinées au NAD, au NAG, à l’EVA et la vitesse de sédimentation (VS) ou la 

CRP5.  

Classification de la PR selon la valeur du DAS28 : 

Ø PR de faible niveau d’activité́ : DAS 28 ≤ 3,2 

Ø PR active : DAS28 > 3,2 ;  

Ø PR modérément active : 3,2 < DAS 28 ≤ 5,1 ;  

Ø PR très active > 5,1.  

                                                
5 Bonne corrélation entre DAS-28-VS et DAS-28-CRP mais les valeurs seuils ne sont pas superposables et sont 
probablement plus basses pour le DAS-28-CRP (50) 
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• Facteurs rhumatoïdes (FR) : Immunoglobuline IgM justifiant de la présence d’un 

rhumatisme inflammatoire et permettant d’établir le diagnostic (95% des cas) et le 

pronostic de la PR. (5)  

• Anticorps anti-peptides citrullinés (ACPAs ou anticorps anti-CCP) : Ce sont des 

marqueurs spécifiques de la PR dans 95% des cas. Ils permettent ainsi d’établir le 

diagnostic et le pronostic de la PR. (5) 

• Sexe : La PR est plus fréquente chez la femme (sexe-ratio 3/1) (1). La prévalence de la 

parodontite varie en fonction du sexe (10). 

• Age au moment de la consultation : Le pic de fréquence de la PR se situe entre 40 et  

50 ans (1). 

• Niveau social/d’éducation et revenus : Le niveau d’étude est évalué par l’obtention 

ou non du baccalauréat et le niveau de revenus est estimé en fonction de la catégorie 

socio-professionnelle, à partir de la nomenclature définie par l’Insee. Dans les pays 

d’Europe du Nord, dotés de programmes collectifs d'éducation et de motivation à 

l'hygiène bucco-dentaire, les études n’observent pas de différences significatives 

d’atteinte parodontale en fonction du niveau socio-économique (grade C). En France, 

les études observent que les besoins de traitement augmentent significativement 

lorsque le niveau socio-économique baisse (grade C). (6) 

• Indice de masse corporelle (IMC) : L’obésité serait un facteur de risque de la maladie 

parodontale. Un IMC entre 25 et 30 kg/m2 indique un surpoids et un IMC > 30 kg/m2 

définit une obésité. (2)  

• Consommation de tabac : Le tabac est un facteur de risque de la PR et de la 

parodontite.  (14) 

• Consommation d’alcool : L’alcool majore l’atteinte parodontale (6). Une 

consommation excessive se définit par une valeur repère de 10 verres d'alcool 

standard par semaine, maximum, sans dépasser 2 verres standard par jour (51).  

• Stress : Le stress constitue un facteur de risque de la maladie parodontale (6).  

• Présence d'autres pathologies : Les maladies cardiovasculaires/hypertension 

artérielle, diabète sucré, dyslipidémie et obésité, entraîneraient un syndrome 

inflammatoire modifiant le DAS-28 et interagissent avec la présence de maladie 

parodontale. 
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• Prise d’antibiotiques dans les 3 derniers mois : Les antibiotiques modifient l’atteinte 

parodontale et diminueraient l’activité de la PR. 

• Traitements administrés pour la PR et leur modification : Le traitement de la PR se 

fait par anti-rhumatismaux de fond, classiques (Méthotrexate en 1ère intention) et/ou 

biologiques (biothérapies), et/ou par corticothérapie (5). L’état parodontal semble 

s’améliorer davantage avec certains traitements de la PR (anti-TNFa/IL-6R) et leur 

modification entraînent une modification du DAS-28 (38–42). 

2.3 DEROULEMENT DE LA RECHERCHE 

2.3.1 Formation de l’examinateur 

 
Une formation de l’investigateur de PREPAPOR Martinique a été réalisée par l’investigateur 

de PREPAPOR Gironde afin d’obtenir une technique de sondage parodontal la plus 

reproductible possible.  

2.3.2 Calendrier de la recherche  

 

- Durée de la période d’inclusion : 4 mois ; 

- Durée de suivi par participant : aucun ; 

- Durée totale de la recherche : 4 mois. 

2.3.3 Tableau récapitulatif du suivi participant  

 
 Inclusion 

DAS-28-CRP x 
Formulaire de non opposition 

(Annexe 6) 
x 

Examen parodontal x 
Questionnaire  x 

2.3.4 Recueil des données  
 
Le cahier d’observations PREPAPOR a été utilisé afin de recueillir toutes les données 

nécessaires à l’étude (identification du patient, critères d’éligibilité, données médicales, 

questionnaire patient, grille d’examen clinique parodontal).   
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Les données médicales – anticorps anti-CPP, FR, CRP, le nombre d’articulations douloureuses 

(NAD), le nombre d’articulations gonflées (NAG), l’appréciation globale du patient sur son 

état (EVA), le DAS-28-CRP du jour, le poids, la taille, les pathologies associées et les 

traitements concomitants – ont été extraites du dossier clinique du patient (dossier papier 

ou sur logiciel NADIS pour les patients en HDJ), et à partir de CYBERLAB pour le recueil des 

données biologiques.  

2.3.5 Information des personnes concernées 
 

L’investigateur a proposé au patient de participer à cette recherche et l’a informé : 

• De l’objectif ; 

• Du traitement informatisé des données le concernant qui ont été recueillies au cours 

de cette recherche et lui a précisé également ses droits d’accès, d’opposition et de 

rectification à ces données. 

L’investigateur a également vérifié les critères d’éligibilité. Si la personne était d'accord 

pour participer, elle donnait oralement son accord et signait un formulaire de non-

opposition. Le participant pouvait, à tout moment, s’opposer à l’utilisation de ses données, 

dans le cadre de la recherche. 

2.3.6 Déroulement de la visite  

 

Les patients remplissant les critères de sélection ayant une consultation au service de 

rhumatologie du CHU de Martinique se sont vu proposer de participer à l’étude. 

La recherche s’est ainsi déroulée : 

• Information du patient concernant l’étude ; 

• Recueil de la non-opposition pour participer à l’étude ; 

• Administration d’un questionnaire (rempli par l’investigateur) ; 

• Examen parodontal ; 

• Conseils personnalisés. 

       Le questionnaire permettait de rassembler les antécédents bucco-dentaires du 

patient ainsi que les données sociodémographiques.  
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L'examen parodontal a été réalisé, comme décrit ci-dessous, par un unique praticien, 

étudiant post-6ème année d’odontologie, en année de thèse, dans le service de rhumatologie 

ou dans le service d’odonto-stomatologie, selon le mode de recrutement des patients. Un 

examen de toutes les dents présentes a alors été réalisé. A l’aide d’une sonde manuelle 

graduée, l’investigateur a pu relever : 

• Les mesures de profondeur de poche, (une poche parodontale est un espace qui 

se crée entre la dent et la gencive lors d’une parodontite ; sa profondeur 

correspond à la distance comprise entre l’attache épithéliale c'est-à-dire le fond 

de la poche et le rebord de la gencive marginale) en insérant la sonde dans le 

sulcus, sur 4 sites par dent (en mésio-vestibulaire, disto-vestibulaire, mésio-

palatin (ou lingual), et disto-palatin (ou lingual)) et ce pour toutes les dents 

présentes (exceptées les troisièmes molaires) ;  

• Les mesures de récession, (distance comprise entre le rebord de la gencive 

marginale et la jonction émail-cément), également réalisée sur 4 sites par dents 

(en mésio-vestibulaire, disto-vestibulaire, mésio-palatin (ou lingual), et disto-

palatin (ou lingual)) et ce pour toutes les dents présentes (exceptées les 

troisièmes molaires). Par la suite ces mesures ont été additionnées à la 

profondeur de poche correspondante pour obtenir la perte d’attache (distance 

entre la jonction émail-cément et le fond de la poche) afin de définir la 

parodontite selon Page and Eke (31).  

• La présence de saignement au sondage (Annexe 7) ; 

• La présence de plaque d'après le score d’OLeary  (Annexe 8) ;  

• La présence de furcations au niveau des dents pluri-radiculées (Annexe 9) ; 

• La présence de mobilités au niveau de chaque dent (Annexe 10) ; 

• Le CAOD : Indice révélant l’état d’une dent étant soit cariée, obturée ou absente. 

• Le nombre de dents manquantes (exceptées les troisièmes molaires). 

Les données médicales ont ensuite été relevées et inscrites dans le cahier d’observation à 

partir des dossiers patients.  
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2.4 ASPECTS STATISTIQUES  

2.4.1 Calcul de la taille d’échantillon  

 

 Le nombre de sujets nécessaires a été basé sur l’effectif calculé pour l'étude PREPAPOR 

Gironde. Notre recrutement a été prospectif à partir des différents services de 

rhumatologie :  la consultation externe, l’hospitalisation et l’HDJ.  

Les patients ont été adressés par les rhumatologues au service d’odonto-stomatologie. 

 

2.4.2 Méthodes statistiques 

 
Cette étude est une étude descriptive. Toutes les données recueillies ont été saisies sur un 

masque de saisie crée à partir d’Epi-Infoâ (version n°7) sur une base Access. Les analyses 

descriptives ont été directement réalisées sur Epi-Info. Les variables qualitatives ont été 

décrites par des moyennes et des écart-types et les variables quantitatives ont été décrites 

par des distributions et le pourcentage correspondant. 

L’étude de l’association entre la PR et la parodontite a fait l’objet d’une régression linéaire 

univariée, à partir du logiciel Râ. La variable dépendante était le DAS-28-CRP.  La variable 

explicative principale était la parodontite. 

Les variables d’ajustement étaient : le tabac, l’alcool, le stress, la présence de FR et d’ACPAs, 

les traitements de la PR et les antibiothérapies de moins de 3 mois, et enfin, les 

comorbidités telles que l’hypertension artérielle, le diabète et l’obésité. 
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3 RESULTATS  

2.5 DESCRIPTION DES CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION  

 
 
 
 
 
 
 
     
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 

Figure 3. Diagramme de flux, sélection de l’échantillon. 

 

Le nombre de patients atteints de PR invités à participer à l’étude était de 96. Après 

évaluation des critères d’inclusion, 6 patients n’ont pas été retenus (Figure 3).  

L’échantillon final était alors constitué de 90 patients avec une acceptabilité du bilan 

parodontal égale à 95,7% (90/94). 

La moyenne d’âge était de 61 ans, avec une moyenne d’âge par sexe plus élevée chez les 

hommes que chez les femmes (Tableau 4). Ces dernières étant nettement plus nombreuses 

(86 % de femmes). 

Une faible proportion de l’échantillon possédait le baccalauréat, soit 22,2 % des patients. 

En outre, 33,3 % des patients présentaient ou eurent présenté un statut d’employé, suivi de 

17,8% de l’échantillon exerçant ou ayant exercé une profession dite intermédiaire. 

On note une moyenne d’IMC comprise entre 25 et 30 kg/m2, soit 27,7 ± 6,3 kg/m2. 

Le faible effectif de fumeurs (anciens et actuels) est également à souligner avec un taux de 

21,1 % de patients fumeurs dans cet échantillon de patients PR. 

Parmi les comorbidités, on retrouvait essentiellement, la présence de diabète de type II dans 

22,2% des cas et d’hypertension artérielle pour la moitié de l’échantillon (50 %).  

 
Effectif éligible : 96 

 

Effectif non inclus : 6 
 

• Refus : 3  
• Rdv manqué : 1 
• Endocardite 

infectieuse : 1 
• PR non conclue : 1 

 

Effectif inclus : 90 
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Enfin plus de la moitié de la population de l’étude était en surcharge pondérale (surpoids et 

obésité confondus) 

 

TABLEAU 4. Caractéristiques sociodémographiques et cliniques générales, PREPAPOR 
Martinique (N=90) 

 
Variables N (%) ou moyenne 

 (écart-type) 
min max 

Age,  61 (12) 31 89 
Femmes 60 (11,9) 31 88 
Hommes 65 (12,5) 47 89 

Sexe,     
Femmes 
Hommes 

77 (85,5) 
13 (14,44) 

  

Obtention du baccalauréat, 20 (22,2)   
Niveau socio-économique,    
Agriculteurs exploitants : 1 (1,1)   
Artisans, commerçants et 
chefs d’entreprise : 

6 (6,7) 
 

  

Cadres et professions 
intellectuelles supérieures : 

3 (3,3) 
 

  

Professions 
Intermédiaires : 

16 (17,8)   

Employés : 30 (33,3)   
Ouvriers : 1 (1,1)   
Autres : 33 (36,7)   
IMC (kg/m2), /88 patients   27,7 (6,3) 17,3 54,4 

Surpoids, /88 patients   30 (34,1)   
Obésité, /88 patients 25 (28,4)   

Tabac,     
Fumeurs 19 (21,1)   
Anciens 14 (15,6)   
Actuels 5 (5,6)   

Alcool,     
Consommation 
occasionnelle 

35 (38,9)   

Stress,     
Stress au quotidien 46 (51,1)   

Antibiothérapie durant les 
trois derniers mois, 

21 (23)   

Comorbidités,    
Diabète 20 (22,2)   
Hypertension 
artérielle  

45 (50)   
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TABLEAU 5. Caractéristiques cliniques relatives à la PR, PREPAPOR Martinique (N=90) 

 
Variables N (%) ou moyenne (écart-type) min max 
Ancienneté de la PR (années) 12,7 (12) 0 62 
Anticorps anti-CCP +, /89 patients  63 (70,8)   
FR* +, /57 patients 41 (71,9)   
CRP$ (mg/L) 6,4 (12,3) 0,2 76,4 
DAS-28-CRP, 2,9 (1,2) 1,05 5,95 
Activité de la PR,     

PR en rémission 38 (42,2)   
PR de faible activité   17 (18,9)   
PR d’activité modérée 29 (32,2)   
PR de haute activité 6 (6,7)   

Traitements,     
DMARDs classiques 73 (81,1)   
Biothérapies 62 (68,9)   

Anti-IL6R 40 (44,4)   
Anti-TNFa 16 (17,8)   
Anti-LT 6 (6,7)   

Corticothérapie 23 (25,6)   
*Facteurs rhumatoïdes, $C-reactive protein 

 
La majorité des patients était atteinte d’une PR avec présence d’anticorps anti-CCP, puisque 

dans 70,8 % des cas, ces anticorps se révélaient comme étant positifs (Tableau 5). De plus, 

pour 41 patients sur 57, les FR étaient également présents.  

Le DAS-28-CRP moyen était de 2,9 ± 1,2.  

La plupart des patients était traitée par DMARDs classiques (81,1%). Et parmi les 

biothérapies, le traitement par anti-IL6R était le traitement le plus utilisé (44,4 % des 

patients traités). 
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TABLEAU 6. Caractéristiques cliniques relatives à l’état bucco-dentaire, PREPAPOR 
Martinique (N=90) 

 
Variables N (%) ou moyenne (écart-type) min max 

CAOD*,  17,5 (6,8) 0 28 
Dents cariées,  1,7 (2,5) 0 13 
Dents absentes,  11 (8,14) 0 28 
Dents obturées,  4,8 (4,0) 0 21 
Dents saines, 10,5 (6,8) 0 28 

Patients édentés,     
Partiellement 79 (87,8)   
Totalement 4 (4,4)   

Douleurs buccales,  18 (20)   
*Indice de dents cariées, absentes et obturées  
 

Le CAOD moyen était de 17,5 ± 6,8 (Tableau 6). La moyenne de dents absentes était égale à 

11 (écart-type = 8,14), dont en moyenne 3,2 dents non remplacées par une prothèse (fixe ou 

amovible) (écart-type = 4,28). La moyenne de dents cariées était égale à 1,7 (écart-type = 

2,5) et la moyenne de dents obturées était égale à 4,8 (écart-type = 4,0). Enfin, on comptait 

en moyenne 10,5 dents saines (écart-type = 6,8).  

La majeure partie des patients était partiellement édentée, soit 87,8 % des patients contre 

4,4 % de l’échantillon totalement édentés. Seuls 7 patients comptaient encore la totalité de 

leur dentition. 

Une minorité de patients se plaignait des douleurs en bouche (20 %) et une proportion 

similaire avait reçu une antibiothérapie durant les trois mois précédents l’étude (23%). 
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2.6 ESTIMATION DE LA PREVALENCE DE LA PARODONTITE CHEZ LES PATIENTS ATTEINTS DE 
PR  

 
 

TABLEAU 7. Prévalence de la parodontite au sein d’un échantillon de patients PR (N=90) 

 
Stade de la parodontite N (%) Intervalle de confiance à 

95% 
Absence de Parodontite 

 
14 (15,5%) [8,8 – 24,7] 

Parodontite légère 
 

0 _ 

Parodontite modérée 
 

50 (55,5%) [44,7 – 66,0] 

Parodontite sévère 
 

26 (28,9%) [19,8 – 39,3] 

 
 
 
La prévalence de la maladie de parodontale était estimée à 84,4 % (76 patients sur 90) 

(Tableau 7). On notait une absence de parodontite légère au sein de l’échantillon, une 

prévalence de la PP sévère de 28,9 %, une prévalence de la parodontite modérée qui 

concernait plus de la moitié de l’échantillon, estimée à 55,5 % et enfin 14 patients, soit 

15,5% des patients ne présentaient pas de parodontite.   
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TABLEAU 8. Caractéristiques du bilan parodontal, PREPAPOR Martinique (N=90) 

 
Variables N (%) ou moyenne 

(écart-type) 
min max 

Poches parodontales (mm)  1,69 (0,69) 1 3,57 
Patients présentant des 
poches parodontales :  

   

³ 4mm,  54 (60)   
³ 5mm. 30 (33,3)   

Perte d’attache (mm) 2,79 (1,89) 0 6,37 
Patients présentant des 
pertes d’attaches :  

   

³3mm,  85 (94,4)   
³4mm,  83 (92,2)   
³6mm. 64 (71,1)   

Patients présentant de la 
plaque dentaire* 

66 (73,3)   

Patients présentant un 
saignement au sondage* 

72 (80)   

Patients présentant des 
mobilités*, 

29 (32,2) 
 

  

Mobilité classe 1  22 (24,4)   
Mobilité classe 2 10 (11,1)   
Mobilité classe 3 4 (4,4)   

Patients présentant des 
atteintes de furcation*,  

17 (18,9) 
 

  

Furcation classe 1  14 (15,5)   
Furcation classe 2  4 (4,4)   
Furcation classe 3 1 (1,1)   

*Atteinte sur au moins 1 site  
 
 
La moyenne de poches parodontales était de 1,69 ± 0,69 mm ; 60 % de l’échantillon 

présentaient des poches parodontales ³ 4 mm sur au moins 1 dent et 33,3 % des poches 

parodontales ³ 5 mm sur au moins 1 dent (Tableau 8). Aussi, la moyenne de perte d’attache 

était de 2,79 ± 1,89; 94,4 % de l’échantillon présentaient une perte d’attache ³ 3 mm sur au 

moins 1 dent, 92,2 % de l’échantillon présentaient une perte d’attache ³ 4 mm sur au moins 

1 dent et 71,1 % une perte d’attache ³ 6 mm sur au moins 1 dent. 
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A la réalisation du charting, 80 % de l’échantillon présentaient au moins 1 site avec des 

saignements au sondage et 73,3 % présentaient au moins 1 site avec de la plaque dentaire  

Parmi les 29 patients présentant des mobilités, 24,4 % de l’échantillon présentaient des 

mobilités de classe 1, 11,1 % des mobilités de classe 2 et 4,4 % des mobilités de classe 3. 

Parmi les 19 patients pour lesquels le charting avait révélé une atteinte de furcation, la 

majorité présentait une atteinte de classe 1 (15,5 %) par rapport aux atteintes de classe 2 et 

3 touchant respectivement 4,4% et 1,1% de la population de l’échantillon.  

2.7 ASSOCIATION ENTRE ACTIVITE DE LA PR ET SEVERITE DE LA PARODONTITE 

 
 

Figure 4. Répartition du DAS-28-CRP selon la loi normale.  

 
Pour étudier l’association entre la PR et la parodontite, la variable dépendante était le DAS-

28-CRP. Nous nous sommes alors assurés que la distribution de la variable suive une loi 

normale (Figure 4).  
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TABLEAU 9.  Moyenne du DAS-28-CRP en fonction du stade de la parodontite. 

 
 
STADE DE LA PARODONTITE DAS-28-CRP moyen +/- 

(écart-type) 
Intervalle de confiance à  

95 % 
Absence de parodontite 3,32 (1,5) 

 
[2,47- 4,17] 

Parodontite légère 0 

 

_ 

Parodontite modérée 2,8 (1,2) 
 

[2,51 – 3,19] 

Parodontite sévère 2,8 (1,1) 
 

[2,36 – 3,24] 

 
 
 

 
 

Figure 5. DAS28-CRP moyen en fonction du stade de la parodontite (PP) (Définition selon 
CDC-AAP, selon Page and Eke) 

 
Nous avons calculé la moyenne du DAS28CRP en fonction du stade de la parodontite. Pour 

une parodontite modérée et pour une parodontite sévère le DAS28CRP était le même, soit 

égal à 2,8 en moyenne (± 1,2 et ± 1,1 respectivement). En absence de parodontite, le 

DAS28CRP était légèrement plus élevé soit 3,32 en moyenne (± 1,5) (Tableau 9).  
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TABLEAU 10 : Association entre parodontite et polyarthrite rhumatoïde en analyse 
univariée, avec DAS28CRP en variable dépendante. 

 
DAS28CRP/ b Intervalle de 

confiance à 95% 
p-value* 

Parodontite  - 0,17 [-0,44 ; 0,1] 0,19 

Tabac  - 0,08  [-0,54 ; 0,38] 0,72 
Alcool  0,003 [-0,52 ; 0,52] 0,99 
Stress  0,84 [0,36 ; 1,32] 0,0007 
Anticorps anti-CCP 0,45 [-0,10 ; 1,01] 0,11 
FR$ 0,76 [0,11 ; 1,41] 0,02 
DMARDs€ classiques 0,56 [-0,09 ; 1,21] 0,09 
Biothérapies£    

Anti-TNFa 0,01 [-0,61 ; 0,68] 0,97 
Anti-ILR6 0,12 [-0,39 ; 0,64] 0,63 
Anti-LT - 0,08  [-1,10 ; 0,94] 0,88 

Corticothérapie  0,19 [-0,39 ; 0,78] 0,50 
Hypertension 
artérielle  

0,54 [0,04 ; 1,03] 0,03 

Diabète  0,83 [0,24 ; 1,42] 0,006 
Obésité  0,73 [0,17 ; 1,27] 0,01 
Surpoids  - 0,20 [-0,74 ; 0,34] 0,46 
Antibiothérapie < 3 
mois 

0,007 [-0,60 ; 0,61] 0,98 

*p-value au seuil de 0,05, $ Facteurs rhumatoïdes, € Traitement de fond classique, £ Traitement de fond 
biologique  
 
 
A partir d’une régression linéaire, nous avons étudié l’association entre l’activité de la PR et 

la sévérité de la parodontite avec une p-value au seuil de 0,05 (Tableau 10). Nous n’avons 

pas noté d’association entre les deux pathologies. Cependant plusieurs facteurs étaient 

significativement associés à l’activité de la PR : le stress (p=0,0007, le FR (p=0,02), 

l’hypertension artérielle (p=0,03), le diabète (p=0,006) et l’obésité (p=0,01).  
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2.8 SUIVI BUCCO-DENTAIRE CHEZ LES PATIENTS ATTEINTS DE PR  

 
TABLEAU 11. Description du suivi bucco-dentaire des patients atteints de PR, PREPAPOR 

Martinique (N=90) 

Variables N (%)  
Dentiste traitant 71 (78,9) 
Durée depuis la dernière visite chez un dentiste, /89 patients  

12 derniers mois  69 (77,5) 
Entre 1 et 2 ans 5 (5,6) 
Entre 2 et 3 ans 8 (8,9) 
Entre 3 et 5 ans  2 (2,3) 
>5 ans 5 (5,6) 

Motif de la visite, / 89 patients   
Contrôle  41 (45,6) 
Suite de soins 36 (40) 
Urgence 13 (14,4) 

Besoins en soins bucco-dentaires ressentis par le patient,  57 (63,3) 
Surfaçage/Détartrage 31 (34,4) 
Soins conservateurs  21 (23,3) 
Prothèse 12 (13,3) 
Extraction/Chirurgie 32 (35,6) 

Besoins en soins bucco-dentaires objectivés à l’examen clinique 80 (88,9) 
Surfaçage/Détartrage 66 (73,3) 
Soins conservateurs  33 (36,7) 
Prothèse 8 (8,9) 
Extraction/Chirurgie 48 (53,3) 

Recours minimum à un soin dentaire au cours de sa vie,  86 (95,5) 
Freinés par un recours à des soins bucco-dentaires,  31 (34,4) 

Peur 16 (17,8) 
Moyens financiers 16 (17,8) 
Moyens de locomotion  6 (6,7)  
Traitements de la PR 1 (1,1) 
Autres 3 (3,3) 

Recours à un traitement parodontal,  3 (3,3) 
Maintenance 1 (1,1) 

 
 

Sur l’ensemble de l’échantillon, 78,9 % étaient suivis par un dentiste.  

Pour 89 des 90 patients, 77,5 % avaient consulté leur dentiste sur l’année passée. La plupart 

consultait pour un contrôle (45,6 %) ou était engagée dans une suite de soin (40%) (Tableau 

10). 
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Concernant les besoins en soins bucco-dentaires, 63,3 % des patients estimaient avoir 

besoin de soins dont 34,4 % souhaitaient un débridement parodontal, 23,3% des soins 

conservateurs, 13,3% une reconstruction prothétique et enfin 35,6% envisageaient de la 

chirurgie.  

Face à ces résultats, les besoins en soins bucco-dentaires objectivés par l’examinateur 

révèlent que 88,9 % des patients nécessitaient une intervention bucco-dentaire : 73,3 % de 

l’échantillon avaient besoin d’un débridement parodontal, 36,7 % de soins conservateurs, 

8,9% d’une reconstruction prothétique et enfin 53,3% étaient candidats pour de la chirurgie.  

En outre, il apparait que 34,4 % de l’échantillon étaient réticents à l’idée de consulter leur 

dentiste à raison égale, principalement par peur (17,8 %) ou par manque de moyens 

financiers (17,8%). 

Enfin, seuls 3 patients sur 90 avaient reçu un traitement parodontal au cours de leur vie, 

dont 1 seul patient avait eu recours à une maintenance parodontale. 

 

3 DISCUSSION  
 

3.1 CONFRONTATION AVEC LES RESULTATS DE L’ETUDE PREPAPOR GIRONDE. 

 
En 2016, l’équipe PREPAPOR Gironde a mené une 1ère étude à Bordeaux, de prévalence de la 

parodontite au sein d’un échantillon de 109 patients atteints de PR (45). En 2018, l’équipe 

PREPAPOR Martinique a réalisé la même étude sur un échantillon de 90 patients atteints de 

PR. L’âge moyen des patients de Gironde était de 60,2 ± 12,2 ans contre 61 ± 12 ans en 

Martinique. Dans les deux populations, les femmes étaient majoritaires mais plus 

nombreuses parmi les patients martiniquais (78% en Gironde vs 85,5% en Martinique).  

Concernant l’obtention du baccalauréat, on notait un taux de 33% en Gironde vs 22,2 % en 

Martinique avec une majorité d’employés (33,3%), suivi par les professions intermédiaires 

(17,8%) et 36,7% de nos patients étaient soit à la retraite soit sans emploi. Ce faible taux 

d’obtention au baccalauréat s’explique par la grande majorité de patients âgés, ayant 

obtenu le certificat d’étude primaire6. 

                                                
6 diplôme sanctionnant la fin de l'enseignement primaire élémentaire en France (entre 11 et 13 ans 
révolus) jusqu’en 1989  
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L’échantillon de Gironde comptait une plus forte proportion de fumeurs (actuels et anciens 

fumeurs confondus) : 57,8% contre 21,1% dans notre étude. Ces résultats reflétaient l’écart 

de prévalence du tabagisme actuel connu entre la population antillaise et celle de 

l’hexagone. Néanmoins, nos résultats restaient similaires concernant la proportion fumeurs 

dans la population générale de Martinique : 19% de fumeurs dont 15% de fumeurs 

quotidiens (vs 21% dans notre étude) (46). 

Les fréquences de consommation d’alcool et de stress des patients martiniquais étaient 

inférieurs à ceux de Gironde : respectivement 38,9% vs 63,3% en Gironde et 51,1% vs 60,6%.  

La moyenne d’IMC en Gironde était de 26,5 ± 7,5 vs 27,7 ± 6,3 dans notre étude. Comme 

attendu, notre échantillon possédait un IMC moyen un peu plus élevé, avec une population 

en surpoids ; reflétant la situation de la population générale puisque la surcharge pondérale 

en Martinique constitue un enjeu majeur de santé publique en France (48).  

 
L’équipe PREPAPOR Gironde avait mis en avant une prévalence globale de la parodontite de 

83,5 % avec 23,9 % de parodontite sévère. Nos résultats étaient assez similaires, puisque 

nous avons révélé une prévalence de la parodontite de 84,4 % avec 28,9 % de parodontite 

sévère. Comme pour l’étude bordelaise, nous n’avons pas obtenu d’association entre 

l’activité de la PR et la sévérité de la parodontite. 

 

Sur le plan rhumatologique, la moyenne d’ancienneté (en années) de la PR était de 14,5 ± 

12,4 en Gironde (vs 12,2 ± 12 en Martinique) avec une proportion de PR ACPAs positive de 

82,7% (vs 70,8%) et une proportion de FR de 84,8% (vs 71,9%). Le DAS-28-CRP était en 

moyenne de 3,0 ± 1,5 (vs 2,9  ± 1,2). La population girondine semblait avoir une PR plus 

ancienne, d’activité similaire à la PR en Martinique avec une prévalence de PR séropositive 

plus importante. 

 

Concernant les traitements de la PR, tout comme pour nos participants, la plupart des 

patients de l’étude PREPAPOR Gironde, étaient traités par anti-IL-6 (33,9% vs 44,4% en 

Martinique) et par DMARDs classiques (68,8% vs 81,1% en Martinique). En outre, nous avons 

retrouvé une fréquence de traitements par anti-TNFa similaire (18,3% en Gironde vs 17,8% 
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en Martinique) et une plus grande proportion de patients traités par corticoïdes en Gironde 

(59,6% vs 25,6%).  

La population martiniquaise semble, tout de même, être plus traitée pour la PR par rapport 

à la population girondine notamment par méthotrexate (DMARDs classique de 1ère 

intention) et par l’anti-IL6.  

 

L’étude de Bordeaux a relevé un CAOD moyen de 15,8 ± 7,3 (vs 17,5 ± 6,8 dans notre étude) 

avec une moyenne de dents cariées de 0,6 ± 1,6 (vs 1,7 ± 2,5), une moyenne de dents 

absentes de 8,2 ± 8,2 (vs 11 ± 8,14) et une moyenne de dents obturées de 7,0 ± 5,6 (4,8 ± 

4,0). Enfin la moyenne de dents saines s’élevait à 12,2 ± 7,3 (vs 10,5 ± 6,8). Les participants 

martiniquais semblaient avoir un moins bon suivi bucco-dentaire que les bordelais d’autant 

que 20 % des martiniquais se plaignaient de douleurs buccales (vs 8,3% en Gironde). 

Pourtant, on notait des besoins en soins bucco-dentaires objectivés similaires (91,8% contre 

88,9% en Martinique) sauf pour les extractions dont nécessitaient 53,3% de notre 

échantillon (vs 22% à Bordeaux). Même si 95,5% de notre échantillon avaient déjà eu 

recours à un soin au moins une fois au cours de leur vie, seulement 78,9% des patients 

martiniquais déclaraient avoir un dentiste traitant face à 88,1% à Bordeaux (dont 

respectivement 77,5% et 77,1% disaient avoir eu leur dernière visite au cours des 12 

derniers mois).  

 

3.2 MISE EN PERSPECTIVE AVEC LES RESULTATS D’AUTRES TRAVAUX A TRAVERS LE MONDE. 

 
Notre étude a révélé une prévalence de parodontite de 84,4% dans une population de PR 

d’activité presqu’autant modérée (32,2%) qu’en rémission (42,2%). En 2013, l’étude EPPPRA 

avait révélé une forte prévalence de PR en rémission (55,4% dont 46,7% en milieu 

hospitalier) émettant l’hypothèse d’une PR moins virulente en Martinique (4).  

Notre échantillon présentait une PR très majoritairement séropositive. La fréquence de FR+ 

et d’ACPAs+ coïncidaient avec ceux retrouvés dans l’étude EPPPRA (respectivement 73% et 

66,7% en milieu hospitalier et 76,5% et 66,7% dans la population générale de PR).  

Notre population concordait en sexe avec EPPPRA mais possédait un échantillon un peu plus 

âgé (61±12,0 vs 49±16,0) avec une moyenne d’ancienneté de PR de 12,7 ± 12 (vs 9,9 ± 10,1 

pour EPPPRA).   
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Le profil sanitaire différent de la population martiniquaise ressortait à travers notre étude 

avec une fréquence préoccupante de l’hypertension artérielle, du diabète, et de la surcharge 

pondérale (respectivement 50%, 22,2% et 34,1% en surpoids et 28,4 % en obésité). Ce qui 

confirme l’écart avec la population hexagonale mais également avec les populations de PR 

étudiées à travers le monde qui dévoilaient des chiffres bien moins importants 

(26,27,30,35). De plus, nous avons relevé un lien significatif entre l’activité de la PR et ces 

trois maladies (respectivement, p=0,03, p= 0,006 et p= 0,01). Ces pathologies pèsent 

lourdement sur la santé des Martiniquais.  

 

Entre 2009 et 2010, Khantisopon et al. ont mené une étude de prévalence de la parodontite 

dans une population de patients PR en Thaïlande. Seul un patient ne possédait pas de 

parodontite. 42% et 57% des patients étaient respectivement atteints de parodontite 

modérée et sévère. (30) 

Entre 2010 et 2011, Monsarrat et al. ont mené  une étude transversale en France visant à 

mettre en avant l’état de santé bucco-dentaire des patients atteints de PR.  Ils révélaient 

ainsi une prévalence de la parodontite de 96 % (sur un échantillon de 74 patients) dont 48% 

de parodontite modérée et 46 % de parodontite sévère. (32) 

Puis en 2013, Susanto et al. ont étudié la prévalence de la parodontite sur 75 patients en 

Indonésie face à un groupe contrôle appariés en effectif, en âge, en genre et en 

consommation de tabac. Bien qu’ils aient noté une forte prévalence de parodontite chez les 

patients PR, ils n’ont pas trouvé de différences significatives entre les deux groupes. (37) 

D’autres études cas-témoins, ont pu mettre en évidence une prévalence de la parodontite 

au sein de patients PR, dont Pons-Fuster et al. qui estimaient  une prévalence de parodontite 

modérée à sévère de 56,8% au sein de leur groupe de 44 patients PR (33). En outre, une 

équipe coréenne comparant 264 patients atteints de PR vs 88 patients sains appariés en 

genre et en âge, trouvait une prévalence de la parodontite nettement supérieure chez les 

patients atteints de PR (63,6% vs 34,1% ; p<0,001)(35).  Enfin, Mikuls et al. mettaient en 

avant une prévalence globale de la parodontite de 35% dans un groupe de 287 patients 

atteints de PR et une prévalence de 37,1% chez ceux présentant des anticorps anti-CCP 

(respectivement p<0,022 et p<0,006) avec une parodontite associée, en partie, à un score 

DAS-28-CRP plus élevé (3,5± 1,4 vs. 3,1 ± 1,2 ; p = 0,045 vs 2,9 ± 1,2) et à des atteintes 

articulaires plus sévères (p=0,015) (23).   
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En effet plusieurs études trouvaient une association entre l’activité de la PR et la sévérité de 

la parodontite (23,25–29,33–35).  

Mercado et al. constituent l’une des premières équipes à avoir mis ce lien en évidence en 

étudiant un groupe de 65 patients atteints de PR contre 65 patients sains appariés en âge, 

en genre ainsi qu’au niveau du statut tabagique et sans connaissances sur leur état 

parodontal. Ils ont conclu que les patients PR étaient plus enclins à développer une 

parodontite modérée à sévère en regard de la perte osseuse. En revanche, certaines études 

n’observaient aucune association entre les deux pathologies (30,36,37).  

De même, nos résultats n’ont pas démontré d’association entre la PR et la parodontite 

(p=0,19 ; IC95= [0,44 – 0,1]), malgré la forte prévalence estimée au cours de l’étude (84,4% 

dont 55,5% modérée et 28,9% sévère). 

 

Plusieurs études ont mis en évidence un lien entre les traitements anti-rhumatismaux 

administrés lors de la PR et une amélioration de la parodontite. En effet, il s’agit de deux 

pathologies inflammatoires faisant intervenir une quantité importante de cytokines pro-

inflammatoires visées dans les traitements de la PR. Ainsi, Mayer et al. montraient une 

amélioration du saignement au sondage, de l’indice d’inflammation gingival, de la 

profondeur de poches et de la perte d’attache clinique chez les patients sous anti-TNFa (39). 

Kobayashi et al. soulignaient une amélioration de l’atteinte parodontale chez les patients 

sous anti-TNFa ou sous IL-6R (52). Ortiz et al., ont mis en évidence une amélioration du 

saignement au sondage, de l’indice d’inflammation gingival, de l’indice de plaque et de la 

profondeur de poches en plus d’une amélioration de la VS et du DAS28, après traitement 

sous anti-TNFa associé à un traitement parodontal (40). Enfin, Romero-Sanchez et al. ont 

constaté que le traitement par anti-TNF-alpha associé au méthotrexate était associé à une 

présence plus faible de perte d’attache (p = 0,05). De plus, l’utilisation de corticostéroïdes 

exerçait un effet protecteur sur le nombre de dents (p = 0,027) (41). 

Seuls Pers et al. ont noté une aggravation de l’inflammation gingivale par le traitement sous 

anti-TNFa. Ils observaient tout de même, une diminution de la perte d’attache et une 

inhibition de la résorption osseuse. 
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Notre étude a décrit une majorité de patients sous DMARDs classiques, notamment sous 

méthotrexate (1). En outre pour les patients sous biothérapie, les anti-IL6R étaient 

largement les plus utilisés suivis des anti-TNFa. Un quart de notre effectif était sous 

corticothérapie. La proportion importante de patients présentant un saignement au sondage 

peut donc plus s’expliquer par les problèmes locaux d’hygiène bucco-dentaire.  

 

Le CAOD moyen retrouvé dans notre étude (17,5 ± 6,8) était plus faible que ceux retrouvés 

dans la littérature (26,32,53). En revanche nous avons noté une moyenne de dents absentes 

plus importante avec une proportion de patients partiellement édentés de 87,8% et 

totalement édentés de 4,4%. Toutefois les besoins en soins prothétiques restaient plus 

faibles : 8,9% contre 60,9% dans l’étude de Monsarrat et al (32). Ceci pourrait être expliqué 

par le fait que la majorité des patients possédait une prothèse amovible adjointe et aurait 

été suivi au moins une fois pour des soins prothétiques (95% de nos patients auraient 

consultés au moins une fois le dentiste au cours de leur vie).  

En parallèle, nous avons observé une moyenne de dents cariées supérieure et une moyenne 

de dents obturées inférieure aux autres populations (32,53). De plus le fort besoin 

d’extractions (53,3%), de détartrage (88,9%) et de soins conservateurs (36,7%), nous 

permettait de déduire de l’absence d’un suivi bucco-dentaire régulier des patients atteints 

de PR en Martinique, même si 77,5% des patients déclaraient avoir consulté un dentiste au 

cours des 12 mois précédant la consultation. D’ailleurs, plus de personnes vivants dans les 

départements d’outre-mer (dont plus d’1 femme sur 2), que de personnes installées en 

hexagone, déclaraient avoir des problèmes dentaires (41% vs 48% en Martinique; OR = 1,3; 

IC à 95% = [1,2 ;1,5]) (54). En outre, il existe un risque de 1,3 (IC à 95% = [1,0;1,5])  de 

déclarer des problèmes dentaires en étant dans une tranche d’âge de 61-75 ans (54).  

Ensuite, Pischon et al ont remarqué que la fréquence des soins dentaires réguliers était 

moins forte dans leur groupe de patients atteints de PR que dans leur groupe contrôle (26).  

Au-delà du manque d’assiduité, nous avons affaire à une pathologie qui touche 

majoritairement les articulations des mains entrainant une sévère réduction de la mobilité 

et de la préhension rendant la manipulation de la brosse à dents difficile.  

Au final, les problèmes bucco-dentaires sont le résultat de processus multifactoriels faisant 

intervenir en partie, l’âge, le sexe, le statut socio-économique mais aussi l’état de santé 

général du patient. 



 57 

L’hypothèse d’une origine bactérienne de la PR a conduit à la réalisation de plusieurs études 

sur le lien entre la séropositivité de la PR, sur la présence de bactéries du complexe rouge 

dans la parodontite, et sur le phénomène de citrullination. Même si plusieurs études ne 

trouvaient pas d’associations (29,36,37,44), d’autres, concluaient le contraire 

(23,27,28,35,53). Notamment Mikuls et al. qui observaient que la présence de parodontite 

et la présence d’anticorps anti-Pg étaient associées à un taux plus élevé d’anticorps anti-

CCP-2 (respectivement p=0,011 et p=0,022 ) et de FR (respectivement, p<0,001 et p=0,001 ) 

chez les patients atteints de PR face à un groupe de patients atteints d’arthrose (23). Ils 

notent également que le taux d’expression d’anticorps anti-CCP-2 était plus élevé chez les 

patients présentant des Pg sous-gingivales, indépendamment du statut « fumeur ». 

Également, Seror et al., une équipe française, publiait une étude en 2015 réalisée sur 813 

patients récemment touchés par la PR (44). Elle ne trouve pas d’association entre la 

séropositivité de la PR et la présence de Pg mais montrent une plus forte proportion 

d’anticorps anti-Pg chez les patients non-fumeurs associée à une PR plus sévère (p=0.0049) ; 

faisant l’hypothèse que le rôle du tabac étant prédominant dans la pathogénèse de la PR. 

L’effet de Pg dans la pathogénèse de la PR ne pourrait être révélé que dans une population 

non exposée au tabac. Une des particularités de notre population était la faible prévalence 

de fumeurs avec 21,1 % de fumeurs dont seulement 5,6 % fumaient encore au moment de 

l’étude.  

3.3 FORCES ET LIMITES DE L’ETUDE 

 
Force de l’étude  
 
Notre étude constitue la 1ère étude de santé bucco-dentaire au sein du CHU de Martinique et 

est la seule étude parodontale réalisée sur la population antillaise. Grâce à l’appui de 

Bordeaux cette étude a été menée sur un intervalle de temps correct, dans les règles 

administratives et dans le respect de l’éthique.  

Ce travail a fait appel à une équipe pluridisciplinaire de dentistes et de rhumatologues ; 

permettant un premier contact entre les praticiens dans la mise en place d’un futur 

protocole de soins ainsi qu’une première sensibilisation des rhumatologues envers leurs 

patients, des problèmes bucco-dentaires associés à leur pathologie.  
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Le recueil des patients nous a permis d’intégrer à l’étude, des patients de l’ensemble des 

services de rhumatologie (HDJ, hospitalisation et consultations externes) avec un taux 

d’acceptabilité de 95,7%.  

Contrairement à quelques études, nous n’avons pas admis de limites de nombre de dents 

dans l’inclusion de nos patients ; partant du postulat que la perte dentaire pourrait être la 

conséquence d’une parodontite.  

La plupart des travaux sur le lien entre la PR et la parodontite sont difficilement comparables 

en raison des différents paramètres utilisés pour définir la parodontite et de la réalisation du 

charting parodontal, examen clinique très opérateur dépendant. En revanche, l’intérêt de 

notre étude est d’avoir été conduite en association avec l’équipe de PREPAPOR Gironde, sur 

le même protocole et sur deux populations présentant des critères différents. En outre, 

cette étude ne compte qu’un unique investigateur formé par l’investigateur de PREPAPOR 

Gironde afin d’obtenir une technique de sondage parodontal la plus reproductible possible.  

 
Limites de l’étude  
 
Notre étude a été réalisée sur un petit échantillon, plus faible que celui de l’équipe de 

Gironde (90 vs 109). Cela est justifié par la limite de temps impartie à la réalisation l’étude, 

d’autant plus que le recueil des patients, l’examen parodontal complet et la récolte des 

données médicales ont requis beaucoup de temps. Cela, dans un CHU au sein duquel 

l’organisation rend difficile la réalisation d’études épidémiologiques : les dossiers des 

patients n’étant pas toujours informatisés et les fonds budgétaires étant restreints.   

Il s’agit d’une étude réalisée uniquement sur une population de patients suivis en milieu 

hospitalier présentant des caractéristiques différentes des patients suivis en ville. Ainsi il 

n’est pas possible d’extrapoler les résultats à la population générale en Martinique. 

De plus, cette étude est une étude transversale et ne permet pas d’établir un lien de cause à 

effet entre la PR et la parodontite. Enfin, le manque de fonds et de temps ne nous a pas 

permis d’étudier la flore bactérienne des patients comme nous avions souhaité le faire à la 

rédaction du protocole.  
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3.4 RECOMMANDATIONS SUR LA PRISE EN CHARGE ET LE SUIVI DES PATIENTS BUCCO-
DENTAIRES DES PATIENTS ATTEINTS DE PR.  

 
Aujourd’hui la santé bucco-dentaire est au cœur de la santé générale. Dans un contexte de 

maladies chroniques pesant lourdement sur la santé des Martiniquais, il est indispensable 

que la population soit sensibilisée, aussi bien sur l’impact d’une mauvaise hygiène bucco-

dentaire sur l’organisme que sur le déroulement d’une prise en charge de soins bucco-

dentaires dans un système de couverture sociale.  

A travers cette étude nous avons pu mettre en avant l’important besoin en soins dentaires 

des patients atteints de PR en Martinique. Ces résultats nous amènent à réfléchir à la mise 

en place d’un protocole de soins au sein du CHU de Martinique, entre les services de 

rhumatologie et d’odontologie, en définissant 4 étapes :  

 

- Anticiper : prendre conscience des obstacles que le patient rencontre (rapport 

compliqué à la douleur, réduction de la mobilité, difficultés de transport), afin de 

réfléchir sur une prévention à l’hygiène bucco-dentaire adaptée et une prise en 

charge lui facilitant l’accès aux soins. 

 

- Définir : le chirurgien-dentiste et le rhumatologue se doivent de maitriser 

respectivement la PR et la parodontite (pathogénèse et traitements mis en place 

pour chaque maladie).  

 

- Communiquer :  Organiser des conférences et rédiger des courriers aux Conseils de 

l’Ordre. Une coopération avec les dentistes de ville sera nécessaire car le service 

d’Odontologie n’est pas en mesure de dispenser des soins conservateurs, des soins 

de prothèse adjointe métallique et de prothèse fixe.  

Également sensibiliser les patients ; généralement très préoccupés par les difficultés 

qu’engendre la PR, ils ont souvent du mal à saisir l’importance de visites régulières 

chez leur chirurgien-dentiste. Il est important de les sensibiliser également sur leur 

droit vis-à-vis de la prise en charge à 100% sur les consultations et les soins 

conservateurs.  
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- Déployer :  Mettre en place un bilan systématique avec le chirurgien-dentiste dès que 

le diagnostic de la PR est posé par un rhumatologue de ville ou du CHU.  

Trouver des chirurgiens-dentistes de ville qui acceptent de participer au protocole de 

soins de la PR en Martinique et qui s’engagent alors à recevoir les patients et à 

maintenir un suivi. Enfin sur le plan du CHU, mettre en place un planning de visites 

régulières des chirurgiens-dentistes de l’hôpital dans les services de rhumatologie.  

 

4 CONCLUSION  

 

L’équipe PREPAPOR Martinique a révélé une prévalence élevée de la parodontite, estimée à 

84,4 %. Ainsi, de même qu’en Gironde, nous soulignons la forte proportion de parodontite 

au sein de patients atteints de PR, mais aussi l’absence d’association entre l’activité de la PR 

et la sévérité de la parodontite. 

 

Au sein de cet échantillon martiniquais la parodontite reste majoritairement modérée 

(55,5%) dans un contexte de comorbidités spécifiques à l’île et associées à la PR. 

 

Cette étude nous a permis de dépister le besoin important de ces patients en soins bucco-

dentaires, mais surtout de mettre en avant la nécessité d’un protocole de prise en charge 

pour ces patients pour lesquels les conséquences de la PR se répercutent sur leur état de 

santé général et bucco-dentaire.  

 

Les bactéries parodontopathogènes ont été identifiées comme un des facteurs de risque 

infectieux de la PR. Poursuivre nos recherches à travers des tests bactériologiques 

pourraient nous permettre d’étayer nos données sur l’état bucco-dentaire de cette 

population très majoritairement non fumeuse. Aussi réaliser des études avec plus de 

puissance, pourraient nous aider à renforcer le lien et à trouver une association entre la PR 

et la parodontite. 
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Annexe  1 : Classification des maladies parodontales (Armitage,1999) (6) 

I - MALADIE GINGIVALE  

A - Maladie gingivale induite par la plaque 
 

1 - Gingivite associée avec la plaque uniquement  
a) Sans facteurs locaux  
b) Avec facteurs locaux (voir VIII A) 
2 - Maladie gingivale associée à des facteurs systémiques  
a) Associée à des modifications endocriniennes 

1) Gingivite de la puberté́  
2) Gingivite associée aux cycles menstruels 
3) Gingivite au cours de la grossesse gingivite, granulome pyogénique  
4) Gingivites et diabète sucré  

b) Associée à un trouble de la crase sanguine : leucémie, autres troubles  
3 - Maladie gingivale et médicaments  

1) Hypertrophie gingivale induite par les médicaments 
2) Gingivite aggravée par les médicaments : contraceptifs oraux et gingivite, 
autres médicaments  

4 - Gingivites et malnutritions 
a) Gingivite et carence en acide ascorbique  
b) Autres  
 

B - Lésion gingivale non induite par la plaque 
 

1 - Pathologie gingivale liée à une bactérie spécifique  
Neisseria gonorrhea, Treponema pallidum, Streptocoques 
2 - Maladie gingivale d'origine virale  
a) Infections à herpes virus gingivostomatite lors de la primo -infection à herpès 

virus, herpès buccal récidivant, varicelle –zona  
b) Autres 
3 - Maladie gingivale d'origine fungique  

a) Infection à candida : candidose gingivale généralisée  
b) Erythème gingival linéaire 
c) Histoplasmose 
d) Autres  

4 - Lésions gingivales d'origine génétique 
a) Gingivite au cours des fibromatoses  
b) Autres  

5 - Gingivites au cours de manifestations générales  
a) Atteintes cutanéo-muqueuses  

1) Lichen plan  
2) Pemphigoïde 
3) Pemphigus vulgaire 
4) Erythème polymorphe 
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5) Lupus érythémateux 
6) Induites par des médicaments  
7) Autres  

 
b) Réactions allergiques 

1) Aux matériaux d'obturations dentaires : mercure nickel acrylique et 
autres 
2) Réactions allergiques attribuées à : pâtes dentifrices, bain de bouche, 
additif contenu dans les chewing-gums, additifs présents dans les aliments 
3) Autres  

6 - Lésions traumatiques (factices, iatrogènes, accidentelles) chimique, physique, 
thermique 
7 - Réactions auto-immunes 
8 - Non spécifiques  

II - PARODONTITES CHRONIQUES  
 
A – Localisées  
B – Généralisées 
 
III PARODONTITES AGRESSIVES 
 
A - Localisées 
B - Généralisées 
 
IV - PARODONTITES MANIFESTATIONS D'UNE MALADIE GENERALE  
 
A - Associées à une hémopathie neutropénie acquise, leucémie, autres 
B - Associées à une anomalie génétique  

1 - Neutropénie familiale cyclique 
2 - Syndrome de Down 
3 - Syndrome de déficience d'adhésion des leucocytes  
4 - Syndrome de Papillon-Lefèvre 
5 - Syndrome de Chediak-Higashi 
6 - Hystiocytose 
7 - Maladie du stockage du glycogène 
8 - Agranulocytose de l'enfant  
9 - Syndrome de Cohen 
10 - Syndrome de Ehlers-Danlos (types IV et VIII)  
11 - Hypophosphatasie 
12 - Autres  

C - Non spécifiées  
 
V - PARODONTOPATHIES ULCERO-NECROTIQUES  
Gingivite ulcéro -nécrotique, parodontite ulcéro-nécrotique  
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VI - ABCES PARODONTAL  
Abcès gingival, abcès parodontal, abcès péricoronaire  
 
 
VII - PARODONTITE ASSOCIEE A UNE PATHOLOGIE ENDODONTIQUE  
Lésions combinées endo-parodontales  
 
VIII - ANOMALIES BUCCO-DENTAIRES ACQUISES OU CONGENITALES EN RAPPORT AVEC LES 
PARODONTOPATHIES 
 
A - Facteurs locaux liés à la dent, prédisposants aux gingivites ou aux parodontites induites 
par la plaque facteur lié à l'anatomie de la dent, obturation et restauration dentaire, 
fractures des racines, résorptions cervicales et fissures du cément  
 
B - Malformation muco-gingivale au voisinage des dents 

 
1 - Récessions gingivales au niveau des surfaces linguales ou vestibulaires, 
interproximales 
2 - Défaut de kératinisation de la gencive 
3 - Réduction de la profondeur du vestibule 
4 - Frein aberrant, anomalie de l'insertion musculaire 
5 - Excès de gencive : pseudo-poche, gencive marginale inconsistante, excès de 
gencive visible, hypertrophie gingivale 
6 - Anomalie de la coloration  

 
C - Malformation mucogingivale et édentation 

 
1 - Déficit horizontal ou vertical de la crête alvéolaire 
2 - Déficit de kératinisation de la gencive 
3 - Hypertrophie gingivale 
4 - Frein aberrant, anomalie de l'insertion musculaire 
5 - Réduction de la profondeur du vestibule 
6 - Anomalie de la coloration D-traumatisme occlusal : occlusal primaire, secondaire 
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Annexe  2: Nouvelle classification des maladies parodontales (55)  

 

La sévérité et la complexité de la parodontite permettent de définir 4 STADES (allant de 1 à 4) à partir des critères suivants :   La perte d’attache 

interdentaire au site le plus atteint, l’alvéolyse radiographique ainsi que les dents absentes pour raisons parodontales, définissent la sévérité.  La profondeur 

de poches, l’alvéolyse radiographique, les lésions inter-radiculaires, le défaut crestal et le besoin en réhabilitation complexe définissent la complexité.  Aussi 

le taux de progression de la parodontite complète cette nouvelle définition en présentant 3 GRADES (allant de A à C) définit à partir de la perte d'attache ou 

alvéolyse radiographique sur les 5 dernières années, le ratio pourcentage d’alvéolyse/âge, le ratio quantité de plaque/destruction parodontale. La 

consommation quotidienne de cigarettes et la présence de diabète constituent des facteurs aggravants.

Conditions parodontales saines et pathologiques 
Santé parodontale et maladies 

gingivales 

Parodontites Autres pathologies affectant le parodonte 

Santé 

gingivale et 

parodontale  

 

Gingivite 

induite 

par la 

plaque  

 

Gingivite 

induite par 

la plaque  

 

Maladies 

parodontales 

nécrotiques  

 

Parodontite  

 

Parodontite 

manifestation 

d’une 

maladie 

systémique  

 

Maladies 

Systémiques 

affectant les 

tissus 

parodontaux  

 

Abcès 

parodontal 

et lésion 

endo-

parodontale  

 

Altérations 

muco- 

gingivales  

 

Traumatisme 

occlusal  

 

Facteurs 

liés à la 

dent et à 

la 

prothèse  

 

Conditions péri-implantaires saines et pathologiques 
Santé péri-implantaire 

 

Mucosite 

péri- 

implantaire 

 

Péri-implantites 

 

  Déficience des tissus mous et durs 

péri-implantaires  
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Annexe  3 : Diagramme de prise en charge parodontale  (56) 

 

Séance 1 : Examen clinique, motivation à l’hygiène 

 

Séance 2 : Détartrage + statut radiologique (avec angulateur) + contrôle motivation 

 

Séance 3 : Charting parodontal + contrôle motivation. Si motivation OK, programmer le 

surfaçage. 

 

 

Séance 4 : Surfaçage ± antibiotiques 

 

Séance 5 :  Réévaluation à 2 mois 

 

 

 

 

 

Phase chirurgicale :  

Lambeau de Widman modifié-LEA 

Phase correctrice : 

chirurgie mucogingivale, 

chirurgie de comblement 

osseux… 

 

 

 

 

 

Réévaluation à 2 mois 

 

 

 

 

 

Maintenance 
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Annexe  4 : Avis du Comité de protection des personnes 
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Annexe  5 :  Critères de classification EULAR-ACR 2010 pour la polyarthrite 

rhumatoïde. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Atteinte articulaire (0-5) 

1 grosse articulation  0 

2-10 grosses articulations 1 

1-3 petites articulations (grosses 

articulations non comptées) 

2 

4-10 petites articulations (grosses 

articulations non comptées) 

3 

>10 articulations (au moins 1 petite 

articulation) 

5 

Sérologie 

FR négatif et ACPA négatif  0 

FR faiblement positif ou ACPA faiblement 

positif (1 à 3 x normale)  

2 

FR fortement positif (>3 x normale) ou  

ACPA fortement positif (>3 x normale) 

3 

Durée des symptômes (0-1) 

<6 semaines  0 

>6 semaines  1 

Biologie inflammatoire (0-1) 

CRP normale et VS normale  0 

CRP anormale ou VS anormale  1 

PR = score > 6 
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Annexe  6 : Formulaire de non-opposition  

 

 

 PREPAPOR 
                                        Version n° 2.0 du 10/07/2018  

 
Prévalence de la parodontite chez les patients avec polyarthrite rhumatoïde  

PREPAPOR 
Version n° 2.0 du 10/07/2018 

Gestionnaire de la recherche : Centre Hospitalier Universitaire de Martinique 

Responsable de la recherche : Dr Emelyne CHONVILLE 

 

Madame, Monsieur, 

 

Nous vous avons proposé de participer à l’étude PREPAPOR, ayant pour but de déterminer 

l’état parodontal des patients présentant une polyarthrite rhumatoïde. Un rendez-vous vous 

a été donné avec une étudiante en dentaire, qui aura lieu lors de votre consultation dans le 

service de Rhumatologie de l’hôpital Pierre Zobda Quitman. Si vous êtes toujours d’accord, 

elle vous posera des questions concernant votre mode de vie, vos traitements et votre santé 

bucco-dentaire, puis réalisera un examen parodontal (examen payant en dehors d’un 

protocole de recherche, à vos frais). Cet examen durera environ une heure et vous 

permettra de savoir si vous avez un problème parodontal. 

Les données seront recueillies dans le respect de l’anonymat et de la confidentialité. Elles 

seront réunies sur un cahier d’observation papier. Vous disposez à leur égard d’un droit 

d’accès, de rectification et d’opposition conformément à la loi n° 2004-801 du 6 août 2004 

modifiant la loi n° 78-17du 6 janvier 1978 relative à l’informatique, aux fichiers et aux 

libertés. 

Les informations portées sur ce document sont confidentielles et couvertes par le secret 

médical. A aucun moment, les données personnelles (nom, adresse, date de naissance, 

etc…) qui y figurent n’apparaitront lors de la publication de résultats des travaux de 

recherche. 

Si vous avez des questions, vous pouvez téléphoner au 06.38.96.13.66 ou au 06.85.29.45.65 

Original à placer dans le dossier 

Copie à remettre au participant 

Formulaire de non-opposition 

Cadre réservé au service 

Nom du participant : ……………………………………………….. 

Identifiant PREPAPOR :  

Date d’information : le  

Opposition exprimée : o oui  o non 

Nom et signature de l’investigateur : ……………………………… 



 74 

Annexe  7 :  Indice de saignement au sondage selon Ainamo & Bay (1975) (57) 

 

Il s’agit d’une variable dichotomique. Le sondage est réalisé au niveau de 4 sites par dent (en 

mésio-vestibulaire, disto-vestibulaire, mésio-palatin (ou lingual), et disto-palatin (ou lingual)) 

et ce pour chaque dent évaluée. 

Le pourcentage de saignement se calcule selon la formule qui suit : (nombre de sites avec 

saignements/nombre de sites évalués au total) x 100.  

 

§ 0 : Absence de saignement au sondage  

 

§ 1 : Présence d’un saignement au sondage  

 

 

Annexe  8 : Indice de plaque selon O’Leary et al. (1972) (58) 

 

Il s’agit d’une variable dichotomique. Le sondage est réalisé au niveau de 4 sites par dent (en 

mésio-vestibulaire, disto-vestibulaire, mésio-palatin (ou lingual), et disto-palatin (ou lingual)) 

et ce pour chaque dent évaluée. 

Le pourcentage de plaque se calcule selon la formule qui suit : (nombre de sites avec 

plaque/nombre de sites évalués au total) x 100.  

 

§ 0 : Absence de plaque  

 

§ 1 : Présence de plaque  
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Annexe  9 : Atteinte de furcation d’après la classification de Hamp, Lindhe et 

Nyman (1975) (59) 

 

§ 0 : absence d’atteinte de la furcation ; 

§ 1 : perte osseuse horizontale inférieure à 3 mm ; 

§ 2 : perte osseuse horizontale supérieure à 3 mm mais n’atteignant pas l’ensemble de 

la furcation ; 

§ 3 : perte osseuse de part en part de la furcation. 

 

 

Annexe  10 : Atteinte de  mobilité d’après la classification de Mühlemann 

(1951) (60) 

 

 

§ 0 : mobilité physiologique ; 

§ 1 : mobilité augmentée, inférieure à 1 mm dans le sens vestibulo-lingual ; 

§ 2 : mobilité supérieure à 1 mm, mais sans altération de la fonction pour le patient ; 

§ 3 : fonction perturbée et déplacement vertical. 
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Marine FADEAU, Le 08/10/2019 

Thèse pour l’obtention du DIPLOME d’ETAT de DOCTEUR en CHIRURGIE DENTAIRE 2019 - n° 78 

Discipline : Santé Publique – Parodontologie  

PREVALENCE DE LA PARODONTITE CHEZ LES PATIENTS ATTEINTS DE POLYARTHRITE 

RHUMATOIDE EN MARTINIQUE 

(PREPARPOR MARTINIQUE) 

Résumé : Plusieurs études ont mis en avant un lien significatif entre la PR et la parodontite 

ainsi qu’une une prévalence importante de la parodontite chez des patients atteints de PR. 

En effet ces deux pathologies chroniques inflammatoires partagent des facteurs de risques, 

des critères cliniques et des mécanismes immunologiques en commun. Objectif : Le but de 

cette étude est d’estimer la prévalence et la sévérité de la parodontite au sein de patients 

atteints de PR en Martinique. Méthodes : L’étude a été menée au CHU Pierre Zobda Quitman 

entre Juillet et Novembre 2018, sur un échantillon de 90 patients. Le statut parodontal a été 

évalué en prenant en compte la perte d’attache et la profondeur de poches de toutes les 

dents présentes (excepté les 3ème molaires). L’indice de plaque, le saignement au sondage et 

la mobilité ont également été évalués. Une mesure du DAS28-CRP a été réalisé le jour de la 

consultation afin d’évaluer l’activité de la PR.  L’association entre cette dernière et la sévérité 

de la parodontite a été mesurée par régression linéaire. Résultats : La prévalence de la 

parodontite a été estimée à 86,7% avec 55,5% de parodontite modérée et 29,8 de 

parodontite sévère. Aucune association entre la PR et la parodontite n’a été trouvée 

(p=0,19 ; IC95% = [-0,44 – 0,1]. Cependant plusieurs facteurs de risques étaient 

significativement associés à l’activité de la PR. Conclusion : L’étude révèle une importante 

prévalence de la parodontite au sein des patients atteints de PR en Martinique et la 

nécessité d’un suivi bucco-dentaire chez ces patients.   

Mots clés :  Parodontite – Polyarthrite rhumatoïde – Prévalence – Martinique 

PREVALENCE OF PERIODONTITIS IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS IN 

MARTINIQUE (PREPAPOR MARTINIQUE) 

Summary: Several studies have shown a significant relationship between RA and 

periodontitis and a significant prevalence of periodontitis in patients with RA. Indeed, these 

two chronic inflammatory diseases share risk factors, clinical criteria and immunological 

mechanisms in common. Objective: Estimate the prevalence and severity of periodontitis in 

patients with RA in Martinique. Methods: The study was conducted at Pierre Zobda Quitman 

University Hospital between July and November 2018, including 90 patients.  The periodontal 

status was evaluated by a full mouth periodontal examination using the clinical loss 

attachment and the pocket depth. Also, bleeding on probing, plaque index and mobility were 

measured. A DAS28-CRP measurement was performed on the day of consultation to assess 

RA activity. The association between the RA activity and the severity of periodontitis was 

measured by linear regression. Results: The prevalence of periodontitis was estimated at 

86.7% with 55.5% moderate periodontitis and 29.8% severe periodontitis. No association 

between RA and periodontitis was found (p= 0.19, 95% CI = [-0.44 - 0.1]). However, several 

risk factors were significantly associated with RA. Conclusion: The study reveals a high 

prevalence of periodontitis in patients with RA in Martinique and the need for oral care in 

these patients.  Keys words: Periodontitis – Rheumatoid Arthritis – Prevalence – Martinique  
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