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Introduction 

 
Le vieillissement est un processus physiologique appelé sénescence qui répond à 4 

critères ; il est universel (concerne tous les êtres vivants), progressif, endogène 

(mécanisme cellulaire) et dégénératif.  

L’âge seuil d’entrée dans la vieillesse a été fixé à 60 ans en France. L’OMS, quant à elle, a 

proposé 2 classes ; les personnes âgées représentées par les plus de 65 ans et, les 

personnes très âgées représentées par les plus de 80 ans. 

L’espérance de vie à la naissance, en France, a été évaluée dernièrement à 77,2 ans pour 

les hommes et à 84,1 ans pour les femmes.  Au 1er Janvier 2014, 24,4% de la population 

française était constituée par les plus de 60 ans selon l’INSEE. Ainsi nous comprenons que 

l’odontologie gériatrique soit aujourd’hui en forte augmentation. 

Au vieillissement physiologique se rajoutent des pathologies spécifiques du sujet âgé 

telles que la  maladie d’Alzheimer, les maladies cardiovasculaires, les troubles de la 

motricité, les troubles métaboliques qui peuvent influencer négativement la santé 

dentaire des personnes âgées. Ces pathologies sont souvent multiples et aggravent 

davantage le statut bucco-dentaire. La prise en charge thérapeutique  est compliquée par 

la perte d’autonomie, la fragilisation de ces patients, leur participation aléatoire et les 

conséquences de la polymédication et de la iatrogénie médicamenteuse. 

Nos visages sont marqués par le vieillissement mais dans quelle mesure le vieillissement 

des structures peut-il impacter les fonctions telles que la mastication, la déglutition, la 

phonation et la respiration ? 

Dans un premier chapitre, seront exposés les différents éléments de l’appareil 

manducateur d’un point de vue anatomophysiologique. Puis, le vieillissement 

physiologique sera abordé sur le plan anatomofonctionnel et les liens avec les pathologies 

générales couramment rencontrées en gériatrie. 

 

 

 

 

 

Figure 1 
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Chapitre I/ Anatomo-physiologie de l’appareil 

manducateur. 
 

L’appareil manducateur est particulier dans son architecture car il est constitué 

d’éléments disparates : la mandibule, le maxillaire, les arcades dentaires, le palais et la 

langue. L’appareil manducateur initie et permet des fonctions essentielles vitales que 

sont la mastication, la déglutition, la phonation et la respiration. L’articulation temporo-

mandibulaire met en fonction l’appareil manducateur par la contraction des muscles 

orofaciaux. 

Cette articulation est particulière de par son anatomie, sa fonction et sa sensitivité. C’est 

une articulation symétrique. 

Il est indispensable d’étudier l’occlusion dentaire dans la physiologie de l’articulation 

temporo-mandibulaire, car les dents font partie de l’appareil stomatognatique et les 

rapports entre les arcades dentaires sont modifiés à chaque mouvement des ATM. 

De plus, l’articulation dento-dentaire stabilise l’articulation temporo-mandibulaire. Ces 

deux articulations (dento-dentaire et temporo-mandibulaire) n’ont apparemment rien à 

voir mais elles sont importantes l’une pour l’autre. 

 

 
Figure 2 
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Nous rappellerons dans ce premier chapitre l’anatomie de cette articulation, puis avant 

d’étudier l’occlusion chez les adultes jeunes, nous parlerons d’abord de l’architecture des 

dents.   

 

I) Anatomie de l’articulation temporo-mandibulaire. [1] 
 

 
Figure 3 

 

L’articulation temporo-mandibulaire est située de part et d’autre du massif facial. 

C’est une articulation classique car elle est construite de la même manière que les autres 

articulations de notre corps avec : 

- des surfaces articulaires 

-  une synoviale 

-  une capsule 

- des ligaments.  

 

C’est la seule articulation mobile de la face, c’est une diarthrose bicondylienne. Elle 

permet de mobiliser la mandibule autour du maxillaire. 

Elle unit la fosse mandibulaire de l’os temporal au condyle de la mandibule par 

l’intermédiaire d’un ménisque (ou disque articulaire fibrocartilagineux). 
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Ce ménisque permet de faire le lien entre ces deux surfaces articulaires qui sont 

convexes. Il permet également de diviser l’articulation temporo-mandibulaire en deux 

loges : 

- Une articulation temporo-méniscale 

- Une articulation ménisco-mandibulaire 

L’articulation temporo-mandibulaire fonctionne en synergie avec sa controlatérale pour 

obtenir des mouvements combinés, et, est indissociable de l’occlusion dentaire.  

 

Figure 4 

 

Avant de décrire l’anatomie de l’articulation temporo-mandibulaire, nous rappellerons 

celle de la mandibule et du maxillaire. 

 

I.1) La mandibule. 

 

La mandibule est un os impair et symétrique qui forme l’étage inférieur de la face. Elle 

constitue le squelette de la cavité buccale. Elle est formée de deux os, soudés au niveau 

du menton par une suture appelée symphyse mentonnière. Elle possède un corps 

(branche horizontale) et deux branches verticales.  

La mandibule est constituée d’os basal, qui est un os dense et compact, et d’os alvéolaire 

qui est un os spongieux dans lequel sont implantées les dents. 
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La branche montante de la mandibule se joint à la branche horizontale avec la ligne 

oblique externe (en vestibulaire) et la ligne oblique interne (en lingual) et forment le 

trigone rétro-molaire. 

Le corps de la mandibule est en forme de fer à cheval. Les branches montantes portent à 

leur extrémité supérieure un condyle articulaire et un processus coronoïde. 

La mandibule est innervée par le nerf mandibulaire qui est une branche du nerf 

trijumeau. Il entre dans le milieu de la face interne de la branche montante par le 

foramen mandibulaire, qui est protégé par la lingula. Le nerf mandibulaire chemine sous 

les apex des dents à travers le canal dentaire inférieur et ressort en vestibulaire au niveau 

du foramen mentonnier (situé au niveau des prémolaires inférieures). 

La vascularisation est assurée par des branches de l’artère maxillaire inférieure. 

 

 

Figure 5 

 

I.2) Le maxillaire. 

 

 Le maxillaire est, quant à lui, un os pair et pneumatique. Il s’articule avec les os du massif 

facial supérieur: l’os palatin, l’os zygomatique, l’os lacrymal, le cornet nasal inférieur, l’os 

nasal et le vomer ; et avec les os du crâne avec l’os frontal, le sphénoïde et l’ethmoïde. Il 

est situé au dessus de la cavité buccale et en dessous des fosses nasales et des cavités 

orbitaires. 
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Il forme avec son homologue l’arcade dentaire supérieure. Les os maxillaire s’articulent 

avec la mandibule par l’intermédiaire des dents. Il forme également la partie inférieure de 

l’orbite osseuse, la face latérale des fosses nasales et le palais dur. 

Il est constitué d’un corps de forme triangulaire pyramidale et décrit 4 faces : 

- une face jugale 

- une face infra-temporale 

- une face orbitaire 

- une face nasale 

Du corps du maxillaire, nous décrivons 3 processus : 

- un processus zygomatique, qui est pyramidal 

- un processus frontal, qui est vertical, supérieur et aplati 

- un processus palatin, qui est horitonzal, médial et solide 

 

Dans le corps du maxillaire se trouve le sinus maxillaire. Il a la forme d’une pyramide 

couchée à base médiale et dont le sommet est situé dans le processus alvéolaire du 

maxillaire. 

La vascularisation est assurée par des branches collatérales de l’artère maxillaire et par 

l’artère infra-orbitaire. L’innervation est assurée par le nerf maxillaire supérieur et ses 

branches. 
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Figure 6 

 

I.3) Les surfaces articulaires. 

 

Les surfaces articulaires de l’ATM sont, du côté du temporal  

- l’éminence temporale 

- la cavité glénoïde, 

 Et, du côté de la mandibule,  

-le condyle mandibulaire. Ce dernier surmonte la branche montante de la mandibule. 

 

Le versant antérieur du condyle est convexe et de surface plate, ce versant est le plus 

important. Il est recouvert de cartilage et s’articule avec l’os temporal. 

Le versant postérieur, quant à lui est pratiquement vertical, lisse, et non articulaire. Il se 

prolonge avec le bord postérieur de la branche montante.  

Ces deux versants sont intra-capsulaires mais seul le versant antérieur est revêtu de tissu 

fibreux articulaire. 
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 La cavité glénoïde du temporal est une zone de réception pour le condyle mandibulaire. 

 

 

Figure 7 

   

 I.4) La croissance. [1] 

 

La croissance de l’ATM dépend de l’activité des différents points d’ossification et des 

phénomènes de remodelage par apposition-résorption. La croissance est dépendante de 

l’éruption dentaire, de l’occlusion et  du développement des fonctions telles que la 

respiration, la mastication et la déglutition. L’ATM va se développer vers le bas, en dehors 

et en arrière.  

La croissance en hauteur et en longueur de l’articulation se fera essentiellement par 

l’activité du cartilage condylien. 
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I.5) Le ménisque. 

 

Le ménisque, en s’interposant entre le condyle et la fosse mandibulaire, permet 

l’adaptation de ces deux surfaces articulaires, toutes deux convexes. Il a la forme d’une 

lentille biconcave, il est plus mince dans sa partie centrale qu’en périphérie. 

Il est composé essentiellement de collagène de type 1 en contact avec du collagène de 

type 2 en quantité moindre. Ce tissu hyalin est souvent nommé fibrocartilage. 

Des fibres élastiques peuvent apparaitre dans les bourrelets antérieur, intermédiaire et 

postérieur, en résultat d’une  demande fonctionnelle. [17] 

 

 

I.6) La capsule articulaire. [1], [2] 

 

La capsule articulaire vient se disposer tout autour de l’articulation, elle s’insère en haut 

sur le bord antérieur du zygoma et en bas sur le pourtour du condyle mandibulaire. 

Elle se compose de 2 sortes de fibres : 

- des fibres longues superficielles qui s’étendent du temporal à la mandibule. 

-des fibres courtes qui vont de chaque os à la périphérie du disque, elles forment à la 

partie postérieure un « frein discal postérieur ». 

 La membrane synoviale va tapisser la face profonde de la capsule et permet la 

lubrification de l’articulation, la nutrition des tissus, le nettoyage physiologique de 

l’articulation par élimination des déchets métaboliques. [17] 

 

I.7) Les ligaments.[1] 

 

Au niveau ligamentaire, on retrouve 2 types de ligaments : 

- Les ligaments intrinsèques : le ligament latéral externe et le ligament latéral 

interne. 

- Les ligaments extrinsèques : le ligament stylomandibulaire, le ligament 

sphénomandibulaire et le ligament ptérygo-mandibulaire .  
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Figure 8 

 

 

 

Figure 9 : vue latérale de l’articulation temporo-mandibulaire 

 

 

 

I.8)Les muscles. [1] 

 

Les muscles manducateurs, muscles puissants, permettent de mobiliser l’articulation 

temporo-mandibulaire.  

Ligament 

capsulaire 

 

Ligament sphéno-

mandibulaire 

Ligament stylo-

mandibulaire 
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I.8.1) Les muscles masticateurs : 

 

I.8.1.1) Le Temporal :  

 

Il occupe la fosse temporale, il a une forme d’éventail, il est mince et étalé. Ses faisceaux 

(antérieur, moyen et postérieur) convergent vers l’apophyse coronoïde. 

Ses fibres antérieures et moyennes permettent de réaliser l’élévation de la mandibule, 

tandis que ses fibres postérieures ont un rôle dans la rétropulsion. 

 

 

Figure 10: Le temporal 

 

I.8.1.2) Le Masséter :  

 

C’est un muscle, court, épais avec une forme en quadrilatère. Il est situé sur la face 

externe de la branche montante de la mandibule. Il prend son origine au niveau de 

l’arcade zygomatique et se termine au niveau de l’angle mandibulaire. 

Il possède une action puissante dans l’élévation de la mandibule, il assure la puissance de 

la trituration. 
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Figure 11: Le Masséter 

I.8.1.3) Le Ptérygoïdien Latéral : 

 

 C’est un muscle court et épais, possédant son origine au niveau de l’aile externe de 

l’apophyse ptérygoïde de l’os sphénoïde et se terminant dans le tiers supérieur de la 

fossette antérieure du col du condyle ainsi que sur le bord antérieur du ménisque. 

 Il possède deux faisceaux : le faisceau sphénoïdal, qui se termine sur le bord antérieur du 

ménisque et le col du condyle, et le faisceau ptérygoïdien, qui se termine au niveau de la 

fossette antéro-interne du col du condyle. 

Ce muscle est très important pour la croissance mandibulaire. 

La contraction bilatérale du ptérygoïdien latéral entrainera la propulsion du condyle, en 

déplaçant le ménisque vers l’avant. La contraction unilatérale entrainera une diduction. 

C’est le muscle « frein », guide,  lors du retour du condyle dans la cavité glénoïde. 
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Figure 12 : Le ptérygoïdien latéral 

 

 

 

 

 

I.8.1.4) Le Ptérygoïdien Médial :  

 

C’est un muscle de forme quadrangulaire. Il a pour origine la fosse ptérygoïde et se 

termine au niveau de la face interne de l’angle de la mandibule. Lors de sa contraction 

bilatérale, il entrainera une élévation.  Sa contraction unilatérale entrainera une légère 

diduction. 
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Figure 13 : Le ptérygoïdien médial 

Vue interne 

 

I.8.2) Les muscles abaisseurs. 

 

I.8.2.1) Le digastrique. 

 

Il est situé dans la région supérieure et latérale du cou. Il possède deux ventres : le 

postérieur et l’antérieur. Il s’insère au niveau du processus de la mastoïde de l’os 

temporal et va jusqu'à la mandibule. 

 

 

I.8.2.2) Le mylohyoïdien et le géniohyoïdien  

 

Le mylo-hyoïdien prend naissance en haut sur la ligne oblique interne ou ligne mylo-

hyoïdienne de la mandibule et se termine par ses fibres postérieures sur l’os hyoïde et par 

ses fibres antérieures sur un raphé aponévrotique médian. 

Le génio-hyoïdien naît sur la face antérieure de l’os hyoïde et se termine au niveau de 

l’épine mentonnière inférieure de la mandibule. 
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I.8.2.3) Le peaucier du cou ou muscle platysma, muscle superficiel de la région 

antérieure du cou. 

I.8.2.4) Les muscles sous hyoïdien 

I.8.2.5) Les muscles de la nuque et du cou 

 

I.9) Récapitulatif de l’action des muscles. [3] 

 

 

 

 

 

Figure 14



30 
 

 
 

TABLEAU RECAPITULATIF DE L’ACTION DES MUSCLES

Muscles abaisseurs Muscles élévateurs Muscles propulseurs Muscles rétracteurs Muscles diducteurs 

Ptérygoïdien latéral : 

ouverture, ouverture 

forcée, ouverture en 

propulsion 

Ptérygoïdien médial : 

fermeture, fermeture en 

propulsion 

Ptérygoïdien latéral Temporal : faisceaux 

moyens et postérieurs 

Ptérygoïdien médial et 

latéral : côté non 

travaillant 

Digastrique : ouverture, 

ouverture forcée 

Temporal : fermeture Ptérygoïdien médial Masséter : faisceaux 

profonds 

Temporal (faisceaux 

moyens et postérieurs) : 

côté travaillant 

Ptérygoïdien médial : 

ouverture forcée, 

ouverture en propulsion 

Masséter : fermeture, 

fermeture en propulsion 

Masséter   

Temporal : arrêt de 

l’ouverture 

    

Masséter : arrêt de 

l’ouverture, ouverture en 

propulsion 
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I.10) La vascularisation. [1] 

 

I.10.1) La vascularisation artérielle 

 

La vascularisation de l’ATM est assurée par des branches de l’artère carotide externe : 

l’artère temporale superficielle ainsi que l’artère maxillaire. 

On retrouve aussi accessoirement l’artère temporale profonde moyenne, l’artère 

auriculaire postérieure et l’artère pharyngienne ascendante. 

 

I.10.2) La vascularisation veineuse. 

 

Le retour veineux est assuré par le plexus ptérygoïdien. 

 

Figure 15 

 



 

 
 

I.10.3) Drainage lymphatique.

 

Le drainage lymphatique est assuré par les ganglions parotidiens et prétragiens.

 

I.11) L’innervation. [1],[5]

 

I.11.1) L’innervation sensitive.

 

Elle est assurée par le nerf auriculo

 

I.11.2) L’innervation motrice.

 

Elle est sous la dépendance du nerf mandibulaire

cinquième nerf crânien. Ce nerf

des rameaux pour le muscle temporal, deux rameaux pour le

le nerf massétérique ainsi qu’un tronc commun pour les nerfs du ptérygoïdien médial.
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Drainage lymphatique. 

Le drainage lymphatique est assuré par les ganglions parotidiens et prétragiens.

[5] 

L’innervation sensitive. 

Elle est assurée par le nerf auriculo-temporal, rameau sensitif du nerf mandibulaire.

Figure 16 

L’innervation motrice. 

Elle est sous la dépendance du nerf mandibulaire (V3) qui provient du nerf trijumeau, le 

. Ce nerf mandibulaire donne, après sa sortie du foramen ovale, 

des rameaux pour le muscle temporal, deux rameaux pour le muscle ptérygoïdien latéral, 

le nerf massétérique ainsi qu’un tronc commun pour les nerfs du ptérygoïdien médial.

Le drainage lymphatique est assuré par les ganglions parotidiens et prétragiens. 

temporal, rameau sensitif du nerf mandibulaire. 

 

(V3) qui provient du nerf trijumeau, le 

donne, après sa sortie du foramen ovale, 

muscle ptérygoïdien latéral, 

le nerf massétérique ainsi qu’un tronc commun pour les nerfs du ptérygoïdien médial. 
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Figure 17 

 

II) Les dents.  

 

L’arcade dentaire humaine est constituée de 16 dents par arcade : 4 incisives, 2 canines, 4 

prémolaires et 4 à 6 molaires, soit 32 dents. 

Chaque dent possède son propre rôle. En effet, le rôle essentiel des incisives et des 

canines concerne la section et la dilacération du bol alimentaire, tandis que celui des 

prémolaires et molaires, dents cuspidées, sera l’écrasement du bol alimentaire. [6] 

 

 

II.1) Les incisives : Fonction [7] et anatomie [6,7] 

 

Elles sont au nombre de deux par demi arcade : l’incisive centrale et l’incisive latérale. 

Elles font leur éruption entre 6 et 8 ans. Ce sont des dents monoradiculées. 

 

Elles ont un rôle important dans l’esthétique et l’expression faciale. Elles soutiennent les 

lèvres et les tissus oro-faciaux. Elles participent à la formation des sons « V, F et S » lors 

de la phonation. 

Elles sectionnent et dilacèrent le bol alimentaire avec leur forme de « lames coupantes ». 

Lors des déplacements en propulsion, elles permettent la désocclusion des prémolaires et 

molaires. 
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Le groupe incisif est caractérisé par l’existence d’un bord libre formé par le tiers médian 

et le tiers incisif coronaires, qui sont aplatis dans le sens vestibulo-lingual. 

Les crêtes marginales sont situées sur la partie la plus mésiale et la plus distale de la face 

linguale, elles sont convexes alors que le reste de la face linguale est concave. Les crêtes 

marginales sont de plus en plus convexes au fur et à mesure que l’on s’éloigne de la ligne 

médiane.  

Du côté de la face linguale, on retrouve le cingulum, structure également convexe. 

Le cingulum et les deux crêtes marginales bordent une dépression appelée fosse linguale 

[6, 7] 

 

II.2) La canine : fonction et anatomie [8]. 

 

Une seule par hémi-arcade. Elle fait son éruption entre 9 et 12 ans. 

 

La canine se situe à la jonction de la courbe antérieure et de la partie postérieure de 

l’arcade. 

Avec les incisives, elles constituent le groupe incisivo-canin : le déterminant antérieur. 

La canine participe avec les incisives à la dilacération du bol alimentaire et dans une 

moindre mesure à l’écrasement de ce bol. Son implantation lui permet de supporter des 

efforts importants au cours de la mastication. 

Dans les mouvements de latéralité, elle permet le désengrènement des dents 

postérieures afin de libérer les dents cuspidées des forces tangentielles. 

 

La canine est une dent monoradiculée la plus longue de l’arcade dentaire. Sa racine est 

développée et puissante, ce qui crée au niveau des contours osseux, la bosse canine. 

Le bord libre canin va se dédoubler pour donner naissance aux versants d’une cuspide [6]. 

Les faces vestibulaires et linguales sont convexes ainsi que les crêtes marginales linguales. 

La morphologie des canines est une transition entre les incisives et les prémolaires. 

II.3) Les prémolaires : Fonction et anatomie.[9] 

 

Elles sont au nombre de 8, soit 4 par arcade. Elles se situent après la canine et avant les 

molaires. Elles apparaissent entre 9 et 12 ans, juste avant la canine. 
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 Elles ont un rôle dans le plan fonctionnel grâce à leurs cuspides qui permettent de 

perforer et dilacérer le bol alimentaire ; leur surface occlusale permet quant à elle 

l’écrasement de ce bol. 

Leur rôle esthétique et phonétique est moindre, mais plus important que celui des 

molaires. 

 

Les prémolaires possèdent au moins 2 cuspides, et sont les seules à posséder 1 seule 

cuspide en vestibulaire. 

 

Les prémolaires maxillaires sont assez semblables entre elles : elles sont en série 

descendante car la première prémolaire maxillaire est plus volumineuse que la seconde. 

Elles possèdent toutes les 2, 2 cuspides majeures à peu près de même dimensions. 

Leur diamètre vestibulo-lingual est plus important que le diamètre mésio-distal. 

L’aire occlusale ne présente pas d’inclinaison : ni en vestibulaire ni en lingual. 

 

Les prémolaires mandibulaires sont différentes morphologiquement entre elles. En effet, 

la première prémolaire mandibulaire ressemble à la canine mandibulaire tandis que la 

morphologie de la seconde prémolaire ressemble plus à une molaire mandibulaire. 

Elles peuvent présenter plus de 2 cuspides, la ou les cuspides linguales étant plus petite(s) 

que la cuspide vestibulaire. 

Contrairement aux prémolaires maxillaires, les diamètres vestibulo-linguaux et mésio-

distaux sont à peu près équivalents. 

L’aire occlusale de la première prémolaire mandibulaire est orientée vers la face linguale 

tandis que celle de la seconde est plutôt horizontale. 

 

II.4) Les molaires : Fonction et anatomie. [10] 

 

Elles sont au nombre de 12, soit 6 par arcade et donc 3 par hémi-arcade. La première 

molaire apparaît à l’âge de 6 ans, la deuxième à l’âge de 12 ans et la troisième à partir de 

l’âge 17-18 ans. 
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Elles sont situées dans la partie la plus postérieure de l’arcade, en arrière de la seconde 

prémolaire. 

Elles ont pour rôle essentiel l’écrasement du bol alimentaire grâce à une surface occlusale 

large et par leur forte implantation radiculaire. 

Elles ont aussi un rôle dans la déglutition puisqu’elles participent au calage de la 

mandibule contre le maxillaire lors de cette fonction. 

Elles participent également au maintien de la dimension verticale ce qui contribue au 

maintien de l’équilibre neuro-musculo-articulaire du complexe stomatognatique. 

 

Elles sont en série descendante. 

Les molaires possèdent les surfaces occlusales les plus importantes. L’aire occlusale 

possède entre 3 et 5 cuspides. 

Il existe 2 types de cuspides : les cuspides guides et les cuspides d’appuis. 

Les cuspides d’appuis ou primaires correspondent aux cuspides palatines au maxillaire et 

aux cuspides vestibulaires à la mandibule. Elles ont une convexité marquée en tout sens. 

Elles ont pour rôle le broiement des aliments et permettent de maintenir la dimension 

verticale d’occlusion. 

Les cuspides guides ou secondaires correspondent aux cuspides vestibulaires au 

maxillaire et aux cuspides linguales à la mandibule. Elles sont moins convexes, à tendance 

rectiligne, acérées, en intercuspidation elles se situent en dehors de l’aire occlusale. . Elles 

ont pour rôle la protection des joues et de la langue (morsure) et le maintien du bol 

alimentaire sur l’aire occlusale. 

 

 Les molaires maxillaires possèdent 3 cuspides bien développées (2 vestibulaire et 1 

palatine), la 4ème est toujours disto-palatine et toujours moins développée. Les cuspides 

maxillaires forment un triangle et la cuspide palatine est jointe à la cuspide disto-

vestibulaire par la crête vestibulo-linguale oblique dont la direction principale est mésio-

linguale (ou disto-vestibulaire) : c’est le pont d’émail. 

Les molaires mandibulaires possèdent 4 cuspides principales bien développée et forment 

globalement un rectangle. 
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Elles possèdent 2 ou 3 racines importantes (3 racines pour les molaires maxillaires : 2 

vestibulaire et 1 linguale, 2 pour les molaires mandibulaires : 1 mésiale et 1 distale) 

disposées de manière à recevoir d’importantes forces occlusales. 

Chaque verrou de l’occlusion est mis en œuvre par la relation des cuspides mésio-

linguales des molaires maxillaires avec les fosses centrales des molaires mandibulaires 

antagonistes, et avec la relation des cuspides disto-vestibulaires des molaires 

mandibulaires avec les fosses centrales des molaires maxillaires antagonistes. [13] 

 

 

Figure 18 

 

 II.5) Les Arcades dentaires. [12] 

 

 Les dents s’engrènent dans l’os alvéolaire des os qui les portent (le maxillaire et la 

mandibule) en formant un arc. 
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Figure 19 

 

L’arcade maxillaire (arcade supérieure) est plus large et circonscrit l’arcade mandibulaire 

(arcade inférieure) ; les cuspides vestibulaires maxillaires surplombent et recouvrent les 

dents mandibulaires. 

Il y a donc une orientation des dents qui permet la fonction. 

Lorsqu’on les étudie dans les différents plans de l’espace, les arcades dentaires décrivent 

deux courbes fonctionnelles dans deux sens de l’espace, sagittal et frontal : 

- La courbe de Spee est le reflet de l’inclinaison sagittale des dents cuspidées. Le 

collège national d’occlusodontologie a proposé la définition suivante : c’est une 

courbe sagittale à concavité supérieure issue du sommet de la cuspide de la 

canine mandibulaire et qui suit la ligne des pointes cuspidiennes vestibulaires, les 

prémolaires et molaires mandibulaires. 

- Elle est aussi appelée « courbe de compensation » lors de réhabilitation 

prothétique complète. 

 

 

Figure 20: Courbe de Spee 
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- Les courbes de Wilson sont des courbes frontales à concavité supérieure, 

réunissant les cuspides vestibulaires et linguales de deux dents homologues, 

mettant en évidence que les axes dentaires convergent vers le haut et en dedans. 

Ces courbes permettent de concentrer les contraintes occlusales et de favoriser la 

mastication. 

 

Figure 21: Courbe de Wilson 

 

Les arcades dentaires constituent le déterminant antérieur. 

III) La fonction manducatrice. 

 

III.1) La cinématique mandibulaire. [3], [11], [14], [15], [16] 

 

Figure 22 

 

Engrènement 

dentaire : 

déterminant 

antérieur 

Articulation temporo-

mandibulaire : 

déterminant 

postérieur 
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La cinématique mandibulaire correspond à l’ensemble des mouvements mandibulaires 

dans leurs positions limites induites et non forcées, dans les trois sens de l’espace. 

L’amplitude des mouvements est déterminée par les possibilités d’extension 

neuromusculaire et ligamentaire propre à chaque individu.  

Les divers mouvements possibles dans le plan sagittal constituent une figure géométrique 

ou « enveloppe des mouvements » appelée « rhomboïde », décrit en 1968 par POSSELT 

en schématisant le déplacement du point inter-incisif mandibulaire. Dans le plan 

horizontal, ces mouvements sont étudiés grâce à l’arc gothique décrit par GYSI.  

 

Figure 23 

 

Nous pouvons donc décrire, grâce au rhomboïde, des mouvements fondamentaux dans le 

plan sagittal tels que : 

 

 l’abaissement et l’élévation (ouverture/fermeture) 

 la propulsion et la rétropulsion 

 la diduction droite ou gauche (déplacement latéral de la mâchoire) 

 

Les mouvements élémentaires de l’articulation 

temporo-mandibulaire sont : 

- la rotation 

- la translation 

Avec la contraction des muscles manducateurs et le 

fonctionnement en synergie des deux articulations 

temporo-mandibulaire, nous obtenons  des 

mouvements combinés : 

- Ouverture/fermeture : position 2 à 7 

- Diduction (déplacement latéral de la 

mâchoire) 

- Propulsion : menton qui se déplace vers 

l’avant (position 2 à 5) rétropulsion : menton 

qui se déplace vers l’arrière (position de 5 à 

2) 
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Il existe des mouvements encore plus complexes, qui sont la combinaison des 

mouvements fondamentaux et qui sont mis en œuvre lors de la mastication. 

 

Le rhomboïde décrit plusieurs positions : 

- Position 1 : correspond à l’Occlusion de Relation Centrée, c’est-à-dire lorsque le 

condyle mandibulaire est centré dans la cavité glénoïde du temporal. 

- Position 2 : correspond à l’Occlusion d’Intercuspidation Maximale, c’est-à-dire 

lorsqu’il y a un maximum de contacts entre les dents antagonistes. 

- Position 3 : correspond au bout à bout incisif, lorsqu’en projetant le menton 

légèrement vers l’avant les incisives mandibulaires se mettent en bout à bout avec 

les incisives maxillaires. 

- Position 4 : incisives mandibulaires en propulsion, correspond à une projection 

vers l’avant du menton. 

- Position 5 : position de propulsion maximale : position mandibulaire la plus 

avancée [15]. 

- Position 6 : rotation pure lors du mouvement d’ouverture. 

- Position 7 : correspond à la position d’ouverture maximale. 

 

 

Le passage de 1 à 2 : d’ORC à OIM correspond à la protrusion ou protraction, de 2 à 1 : 

d’OIM à ORC correspond à la rétrusion ou rétrotraction. 

Le passage de 2 à 5: d’OIM à position de propulsion maximale (lorsque nous projetons le 

menton en avant) correspond à la propulsion ou procclusion (si contacts dentaire) et de 5 

à 2 à la rétropulsion ou rétrocclusion (si contacts dentaire). 

Le passage de 3 à 5 : bout à bout incisif à position de propulsion maximale correspond 

au mouvement de propulsion, mouvement sagittal postéro-antérieur. 

Le passage de 1 (OIM) à 6 correspond à la première partie du mouvement d’ouverture en 

rotation pure. 

Le trajet de 6 à 7 correspond à l’ouverture maximale avec un mouvement complexe de 

rotation, d’abaissement et proglissement du condyle. 

Le trajet 5 à 7  représente le mouvement d’ouverture extrême en proglissement, condyles 

mandibulaire et temporal entrent en contact. 
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Nous pouvons diviser l’articulation temporo-mandibulaire en 2 compartiments, comme 

décrit précédemment : 

 l’articulation temporo-méniscale ou supérieure qui est le siège de mouvements de 

translation. 

 l’articulation ménisco-mandibulaire ou inférieure qui est le siège de mouvements 

de rotation. 

 

Figure 24 

Les mouvements élémentaires correspondent à la rotation et à la translation. 

 

III.1.1) Mouvement d’ouverture . [16], [3] 

 

Le mouvement d’ouverture a pour objectif l’abaissement maximal de la mandibule grâce 

à l’action des muscles abaisseurs et propulseurs de la mandibule. 

Au niveau dentaire, les bords occlusaux sont éloignés d’environ 40mm. On dit qu’une 

ouverture normale correspond à un passage de 3 doigts entre les dents maxillaire et les 

dents mandibulaire. 

 

Ce mouvement est décrit en 2 phases : 

 

 1ère phase : ouverture mandibulaire jusqu’à 20mm avec rotation pure du condyle 

mandibulaire autour de son axe transversal. La tête condylienne effectue une 

rotation sous le ménisque, qui lui reste immobile. 
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Ce mouvement est possible grâce à l’articulation ménisco-condylienne. 

 

 2ème phase : le condyle glisse en avant sur le plan du temporal qui le propulse en 

bas et avant, tout en poursuivant sa rotation, par l’action du chef supérieur du 

ptérygoïdien latéral. Le mouvement de translation est assuré par l’articulation 

ménisco-temporale. 

Le mouvement s’arrête lorsque les tensions ligamentaires sont trop importantes. 

 

III.1.2) Mouvement de fermeture. [3], [16] 

 

C’est le mouvement inverse de l’ouverture buccale mais ces 2 mouvements ne sont pas 

strictement superposables, du fait que ce ne sont pas les mêmes muscles qui entrent en 

action. Les muscles élévateurs entrent en jeu avec essentiellement les fibres antérieures 

et moyennes du temporal. En fin de course, les muscles abaisseurs empêchent le 

claquement des dents en « freinant » la fermeture. 

 

III.1.3) Mouvement de propulsion.  

 

Ce mouvement conduit à la projection en avant de la mandibule et donc du menton 

(mouvement vers l’avant et le bas). Ces mouvements ont lieu dans chaque articulation 

ménisco-temporale. [16] 

La tête condylienne et le ménisque translatent contre le plan temporal. En fin de course, 

la position obtenue est très similaire à celle obtenue après l’ouverture buccale maximale. 

Les muscles mis en jeu sont les ptérygoïdiens latéraux. [16] 

L’angle du trajet condylien et du plan horizontal constitue la pente condylienne. 

Lors de la propulsion, il est possible de palper les condyles mandibulaires qui se trouvent 

à environ 1cm en avant du tragus cutané. [3] 

III.1.4) Mouvement de rétropulsion.  

 

C’est le mouvement inverse de la propulsion. Elle s’effectue sous l’action des fibres 

postérieures du temporal. 
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Il y a retour à la position de relation centrée. [3] 

Il y a recul du menton et désengrènement des cuspides molaires donc ouverture buccale 

minimale. L’amplitude est limitée et amène très vite à la butée des condyles contre la 

paroi antérieure des conduits auditifs externes. [16] 

 

III.1.5) Mouvement de rétraction. [3] 

 

C’est un mouvement de rétropulsion forcée qui est limité par le fond de la cavité 

glénoïde. L’amplitude est très limitée. 

 

III.1.6) Mouvement de diduction.  [16] 

 

Ce mouvement permet de déplacer la mandibule latéralement vers la droite ou vers la 

gauche. Leur amplitude est mesurée par le déplacement du point inter incisif 

mandibulaire qui décrit un arc de cercle avec le plan sagittal. 

 

Côté déplacement, le condyle est qualifié de travaillant ; le mouvement effectué est vers 

l’extérieur, en haut et en arrière. On appelle cela le mouvement de Bennett. Ce 

déplacement est sous l’action des fibres moyennes et postérieures du temporal et du 

muscle digastrique. 

 

Côté opposé au déplacement, le condyle est qualifié de non travaillant ; il se déplace vers 

l’avant, le bas et en dedans grâce aux fibres antérieures du temporal et des muscles 

ptérygoïdiens latéraux et médiaux. Le trajet du condyle non travaillant réalise avec le plan 

sagittal un angle appelé angle de Bennett.  

 

III.2) L’occlusion. 

 

Les arcades dentaires avec leur engrènement constituent le déterminant antérieur.  

Ce déterminant est modifiable par l’orthodontie ou par meulage sélectif. 

Le potentiel d’adaptation semble être limité pour le système dentaire (usures), en 

revanche le potentiel d’adaptation est très important pour le desmodonte. 



45 
 

 
 

Le déterminant antérieur guide la mandibule en position d’intercuspidie maximale. 

 

L’occlusion s’étudie lors de rapports statique (engrènement des dents supérieures avec 

les dents inférieures) et dynamique (lorsque les muscles de la mandibule sont contractés 

lors de différents mouvements). 

 

III.2.1) Position de repos. [11] 

 

Nous parlerons tout d’abord, de la position de repos. C’est une position statique 

mandibulaire sans contact dento-dentaire. La position de repos est déterminée 

uniquement par le déterminant neuro-musculaire. 

La position de repos physiologique a été définie par l’académie de prothèse dentaire 

Américaine comme étant la position que la mandibule occupe lorsque la tête est droite, 

tandis que les muscles intéressés (en particulier les muscles élévateurs et abaisseurs) sont 

en état d’équilibre et de tonicité minimale, alors que les condyles ne subissent aucune 

contrainte dans leur cavité glénoïde.  

C’est donc à partir de cette position de repos que partent et aboutissent tous les 

mouvements effectués par la mandibule. 

Dans cette position dite de repos, il existe un espace libre d’inocclusion (free way space). 

Il mesure environ 2 mm. 

 

III.2.2) L’Occlusion d’Intercuspidie Maximale (OIM). 

 

 Pour ORTHLIEB, l’occlusion dentaire est un état statique correspondant à tous les états 

possibles d’affrontements réciproques de deux arcades dentaires. Il existe un grand 

nombre de position mandibulaires d’occlusion parmi lesquelles la plus stabilisante est 

l’occlusion d’intercuspidie maximale (OIM). [12] 

C’est une position mandibulaire de référence où le rapport dentaire se caractérise par le 

maximum de contacts inter arcades, autorisant donc l’intensité maximale des 

contractions musculaires, ce qui permet de faciliter la déglutition ainsi que d’absorber les 

contraintes importantes exercées dans les phases de serrement des mâchoires. [12] 

L’OIM est déterminée uniquement par le déterminant antérieur (les arcades dentaires). 
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III.2.3) Principes de l’occlusion. 

 

Les fonctions occlusales sont distinguées en fonction de calage, de centrage et de 

guidage. 

 

III.2.3.1) Calage. [12] 

 

Le calage permet une stabilisation dentaire et mandibulaire durable : l’intercuspidation 

intéresse simultanément la quasi-totalité des dents cuspidées, c’est l’OIM. 

 

Le plan d’occlusion correspond à un plan avec 2 références (une postérieure et une 

antérieure) lorsque les arcades sont en occlusion. 

 

Le calage occlusal signifie, stabilité intra-arcade : 

- par les contacts proximaux qui assurent une continuité d’arcade : procurent une 

résistance globale importante liée à l’effet de bloc de plusieurs unités dentaires 

cohésives. 

- une inclinaison axiale correcte de la dent,  

- des rapports d’occlusion une dent/deux dents 

- des contacts punctiformes 

- des contacts occlusaux en opposition 

 

Et stabilité inter-arcade (mandibulaire) en OIM. [12] 

 

La relation d’OIM est en constant remaniement durant les périodes de dentition (lactéale 

et définitive) et chez l’adulte du fait de l’abrasion dentaire, verticale (compensée par les 

égressions) et horizontale (usure des faces mésiales et distales, compensée par la 

mésialisation des dents). 

Cependant, au cours du vieillissement, on considère que la stabilité de l’arcade est 

maintenue, même si les phénomènes, d’évolution lente, de dérive mésiale, égressions et 

migrations existent. 
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Le calage et la stabilité de l’occlusion nous amènent à parler des Classes dentaire 

d’Angle ; 

La stabilité maximale est obtenue par la classe I d’Angle définie par la cuspide mésio-

linguale de la première molaire maxillaire centrée dans la fosse centrale de la première 

molaire mandibulaire. C’est un schéma idéal qui sera recherché lors de traitements 

dentaires orthodontiques et qui assure une stabilité transversale « grosse cuspide dans 

grande fosse » et une stabilité sagittale avec un engrènement « 1 dent/2dents ». 

 

 

Figure 25 

 

III.2.3.2) Le centrage. 

 

III.2.3.2.1) La relation centrée. [12] 

 

Il est important que la mandibule soit centrée  afin de diminuer les contraintes musculo-

articulaires, la position spatiale de la mandibule doit répondre à des critères anatomiques 

au niveau des deux articulations temporo-mandibulaire. 

 Sens vertical : l’ensemble condylo-discal est dans une position haute  

 Sens sagittal : coaptation des structures condylo-disco-temporales 

 Sens frontal : l’ensemble condylo-discal est dans une position strictement centrée 

dans la fosse mandibulaire. 

 

Le collège national d’occlusodontologie a donc proposé la définition suivante : «  la 

relation centrée est la situation condylienne de référence la plus haute, réalisant une 

coaptation bilatérale condylo-disco-temporale, simultanée et transversalement stabilisée, 

suggérée et obtenue par contrôle non forcé, réitérative dans un temps donné et pour une 

posture corporelle donnée et enregistrable à partir d’un mouvement de rotation 

mandibulaire sans contact dentaire. » 



48 
 

 
 

La position de relation centrée est donc déterminée par le déterminant postérieur (les 

ATM avec leur condyle). 

 

III.2.3.2.2) Décalage ORC-OIM. [12] 

 

La relation centrée est donc définie par une position condylienne idéale mais lors de 

l’Occlusion d’intercuspidie maximale (OIM), les positions condyliennes sont rarement 

dans une situation d’occlusion en relation centrée (ORC). 

Il existe donc un différentiel ORC-OIM, inférieur à 1mm, il existe une tolérance articulaire 

sagittale, et le passage ORC-OIM ne doit pas entrainer de contraintes articulaires. 

Le centrage correspond à une absence de différentiel ORC-OIM dans le sens transversal, 

mais un décalage dans le sens sagittal est souvent présent ; pour POSSELT 85% des sujets 

présentent un décalage ORC-OIM dans le sens sagittal. 

 

III.2.3.3) Le guidage. 

 

III.2.3.3.1) Guidage antérieur. [12] 

 

Les dents antérieures, par les contacts entretenus entre dents antagonistes (6 dents 

antérieures maxillaires et mandibulaire) lors des mouvements de translation 

mandibulaire (propulsion/rétropulsion et diduction) constituent le guide antérieur. 

Les mouvements de propulsion/rétropulsion ont lieu sur les crêtes proximales des 

incisives et canines maxillaires. 

Le guide antérieur provoque une désocclusion des dents postérieures lors des 

mouvements d’excursions ce qui permet d’éviter les interférences. 

 

Le guide antérieur fait partie du déterminant antérieur de l’occlusion. 

 

D’après ORTHLIEB, le guide antérieur a un rôle de système de contrôle plutôt qu’un rôle 

de guidage mécanique. En effet, la proprioception desmodontale décroît de l’incisive 

latérale à la dernière molaire, le seuil de détection de contact est donc plus bas pour le 

guide antérieur. 
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III.2.3.3.2) Le guidage latéral. [12],[13] 

 

Le guidage latéral permet d’orienter les mouvements de diduction (excursions latérales). 

Si la canine est seule dans la prise en charge du mouvement, nous sommes en présence 

d’une fonction canine. Si plusieurs dents postérieures prennent en charge ce mouvement, 

il y a fonction groupe. 

Le guidage canin se réalise au niveau du pan mésial de l’arête médiane de la canine 

maxillaire en classe I d’Angle.  

 

III.2.3.3.3) Le guidage anti-rétroposition. [12] 

 

Ce guide empêche les positions mandibulaires trop postérieures en imposant une légère 

antéposition de la mandibule en OIM. 

En rétraction/protraction, les contacts occlusaux sur le trajet OIM-ORC sont situés sur le 

pan mésial de la cuspide linguale des premières prémolaires maxillaires. Cette cuspide 

présente une pente abrupte constituant une bonne barrière d’anti-rétroposition. 

 

III.2.3.3.4) Guidage condylien.  

 

Les ATM constituent le déterminant postérieur de l’occlusion car elles fournissent le 

guidage pour la partie postérieure de la mandibule. 

La pente condylienne est « l’angle formé par la projection dans un plan horizontal de 

référence axio-orbitaire du trajet condylien lors de la propulsion ».  En moyenne, cet 

angle mesure 40°, chez la personne âgée, le ménisque est usé donc la pente est diminuée 

(environ 30°). 

L’angle de Bennett est décrit lors des mouvements de diduction.  Il s’agit d’un 

déplacement latéral immédiat au niveau du condyle non travaillant (côté opposé vers 

lequel se déplace la mandibule): angle entre, le déplacement du condyle lors de latéralité, 

et le plan para sagittal passant par le condyle. Il évolue en fonction de l’âge. [13] Sa valeur 

moyenne est d’environ 12°, on le règle a 15° en prothèse complète. 
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Les déterminants temporo-mandibulaires (distance inter-condylienne, mouvement de 

Bennett et l’angle de Bennett) font partie des facteurs non modifiables. 
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Chapitre 2/ Vieillissement de l’appareil manducateur. 

 

Le vieillissement touche tous les systèmes de notre corps. Notre visage change/évolue 

avec l’âge. 

 

Figure 26 

 

Le vieillissement cutané est le meilleur marqueur apparent du vieillissement d’un 

individu. 

Lorsqu’il suit un processus physiologique, il se manifeste par : 

                         - une diminution de l’épaisseur de l’épiderme, 

                         - une atrophie du derme et de l’hypoderme, 

                          - une fragilité de la peau avec une perte d’élasticité qui rend plus visible les                                  

rides d’expression. 

                         -une sécheresse de la peau. 

On constate également un retard de cicatrisation et une diminution des capacités de 

thermorégulation.[38] 

 

Le vieillissement des tissus sous-cutanés du visage entraîne un relâchement des muscles 

et il se constitue des hernies graisseuses entre les muscles peauciers de la face ; cela se 

manifeste par une bajoue ou ptôse cutanée jugale et la présence de poches palpébrales 

[38]. 
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Le vieillissement musculaire de la face se manifeste par une sarcopénie responsable de la 

diminution de la masse musculaire. On pourra remarquer une chute de la pointe du nez 

ou bien un aspect de double menton dû au relâchement des muscles abaisseurs de la 

mandibule [38]. 

 

Le vieillissement osseux crânio-facial est dominé par la perte des dents et par la 

résorption alvéolaire qu’elle entraîne. Il faut donc différencier les processus de 

vieillissement osseux d’une personne édentée d’une personne dentée.  

D’une manière générale, il est noté :  

- une augmentation de la lordose cervicale,  

- une tendance au prognathisme mandibulaire par ouverture de l’angle goniaque, 

- une tendance au rétrognathisme facial,  

- une augmentation de l’épaisseur de la calvaria (voûte crânienne),  

- une augmentation modérée de la largeur de la face,  

- une diminution de la hauteur de l’étage inférieur de la face fortement corrélée à la 

perte de dents, ce qui entrainerait une accentuation des plis naso-géniens,  

- une perte de la projection labiale, 

- une proéminence du menton. [38] 

 

 

I) Vieillissement de la mandibule. [38],[39] 

 

ATKINSON a montré que la porosité de l’os mandibulaire augmente avec l’âge. La densité 

de l’os basal de la mandibule augmente également avec l’âge sauf dans la région du 

menton. 

D’une manière générale, que la mandibule soit dentée ou édentée, il a été constaté par 

les différentes études : 

 Une apposition osseuse sur les faces linguales et vestibulaires de la partie basale 

du corps de la mandibule, ce qui a pour conséquence une augmentation de la 

largeur de l’os mandibulaire alors que la partie alvéolaire du corps est marquée 

par une résorption. 
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 Une résorption alvéolaire de la partie vestibulaire de la symphyse mentonnière 

alors que la partie basale s’épaissit. 

 La branche verticale de la mandibule devient de plus en plus étroite en 

antéropostérieur et en latéro-médial. 

 L’apparition d’une encoche pré-angulaire qui peut être liée à l’ouverture de l’angle 

goniaque. De récentes études n’ont montré aucune corrélation entre angle 

goniaque, âge, édentement et importance de la résorption alvéolaire. 

 

Figure 27 

 

On remarque également une apposition osseuse au niveau de la corticale interne ce qui 

permet de compenser la perte de diamètre de la mandibule. 

 

Figure 28 
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Figure 29 

 

Dans la région incisivo-canine, la corticale est toujours plus épaisse à la face linguale en 

raison des insertions osseuses puissantes (muscles génioglosses, géniohyoïdiens et 

digastrique). Avec le vieillissement, il se produit une inclinaison linguale de la mandibule 

qui est plus marquée au niveau de la région canine qu’incisive. 

Dans la région prémolo-molaire, il a été constaté que la résorption osseuse peut dépasser 

65% du volume osseux initial avant l’édentement. Dans certains cas, le nerf alvéolaire 

peut affleurer sous la muqueuse et avoir de lourdes conséquences sur le port de 

prothèses dentaires amovibles. 

 

Une mandibule non appareillée, a montré avec le vieillissement, une rotation 

mandibulaire qui projette le menton en avant. Une mandibule édentée montre une 

diminution de la hauteur de sa symphyse et de son corps ainsi qu’une augmentation de 

l’angle goniaque (peut être due soit à la perte d’occlusion, soit à une modification 

musculaire entre muscles élévateurs et abaisseurs), l’incisure mandibulaire est également 

augmentée [38]. 

 

Le maxillaire, quant à lui, présente très peu de remaniement osseux et n’est peu ou pas 

affecté par le vieillissement. 
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II) Vieillissement de l’articulation temporo-mandibulaire. 

 

SOLOKOFF a défini le vieillissement de l’articulation temporo-mandibulaire comme un 

processus d’évènements liés à la sénescence des tissus articulaires qui sont associés à 

l’âge chronologique exclusivement et distincts de l’arthrose ; malgré tout, la frontière 

entre ces deux entités (vieillissement physiologique et arthrose) continue à être encore 

un point de controverse. 

Les modifications, retrouvées au cours du vieillissement de l’articulation temporo-

mandibulaire, sont d’ordre macroscopiques, radiologiques et histologiques. 

 

II.1) Modifications macroscopiques. 

 

II.1.1) Modifications macroscopiques des surfaces articulaires. 

 

La forme du condyle mandibulaire varie avec l’âge car il y a une constante adaptation aux 

changements environnementaux comme la disparition des dents ou le type d’occlusion. 

Au cours de la vie, nous assistons à un remodelage permanent des surfaces articulaires, 

qui amène à un changement de morphologie des structures calcifiées ou non. Il faut 

garder en mémoire que l’articulation temporo-mandibulaire n’est pas une articulation 

statique mais dynamique.  [18] 

Chez les sujets jeunes, les surfaces articulaires du condyle et des composants temporaux 

restent douces et régulières. [18] 

En revanche, avec le vieillissement, la surface du condyle peut présenter différents 

aspects. L’étude réalisée par HIROAKI ISHIBASHI en 1995 sur 34 condyles prélevés sur des 

cadavres âgés de 16 à 92 ans, a montré que le nombre de condyles présentant des 

changements dégénératifs devient plus important avec l’augmentation en âge des sujets. 

Ils ont utilisé la classification suivante pour évaluer le degré de changement 

morphologique de la surface condylienne : 

 Classe 1 : la surface du condyle est intacte et la régularité préservée. 

 Classe 2 : la surface du condyle est rugueuse à cause d’une érosion ou ulcération. 

Les lésions occupent moins d’un quart de la surface condylienne. 
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 Classe 3 : la lésion érosive ou ulcérative couvre une plus large zone que dans la 

classe 2 mais constitue moins de la moitié de la surface condylienne. 

 Classe 4 : la lésion érosive ou ulcérative atteint la moitié de la surface condylienne. 

 Classe 5 : les symptômes sont plus sévères que dans la classe 4 et une lésion 

érosive ou ulcérative généralisée est observée et  l’excroissance périphérique est 

proéminente et inégale. 

 

 

                                 Figure 30 

 

Dans l’étude d’HIROAKI ISHIBASHI, sur les 34 articulations, seules 4 appartenaient à des 

individus de moins de 20 ans et présentaient une surface lisse, (2 présentaient une classe 

1 et 2 une classe 2) tandis qu’à partir de 70 ans, les échantillons présentaient presque 

tous des lésions érosives graves et généralisées sur la surface articulaire (Classe 3 à 5). 

 A et B : changements macroscopiques 

sur la surface supérieure du condyle.  

A : condyle de classe 1 d’un homme de 

18 ans, la surface articulaire est lisse et 

intacte. Pas de changements 

arthrosiques notés.  

B : condyle de classe 4 d’une femme de 

74 ans. La surface articulaire montre 

des lésions érosives irrégulières et 

étendues avec dénudation de la 

surface articulaire. 
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Figure 31 

 

Cette même étude a démontré que la croissance du condyle se terminait vers l’âge de 20 

ans et qu’à partir de 30 ans une diminution progressive de la taille a été mise en évidence, 

en particulier après 50 ans. Le remodelage amène à terme à un aplatissement de la tête 

du condyle, en particulier dans sa partie dorsale, et de l’éminence temporale, à un 

élargissement des surfaces articulaires, et à un amincissement du ménisque voire sa 

perforation.[20] 

TOURE, dans son étude portant sur 70 ATM de sujets de plus de 75 ans, a même trouvé 

un cas de disparition totale de la proéminence du tubercule articulaire.[21] 

OBERG a montré dans une enquête, portant sur 115 paires d’articulations provenant de 

cadavres humains d’âge divers, qu’entre 20 et 39 ans, 25% des sujets présentaient des 

zones de remodelage au niveau des surfaces articulaires (le plus souvent au niveau du 

condyle). Il montre aussi que les modifications dues à l’arthrose sont rares avant 40 ans, 

et qu’a partir de 40 ans, 27% des sujets présentaient des lésions dégénératives des 

surfaces articulaires dues à l’arthrose. OBERG conclue que l’âge est un facteur important 

en ce qui concerne le remodelage et l’arthrose de l’articulation temporo-mandibulaire 

Condyle mandibulaire présentant 

une érosion en cupule. 

Condyle mandibulaire présentant 

une destruction horizontale et en 

cupule. 
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mais que d’autres facteurs jouent également un rôle dans les modifications 

morphologiques constatées.[3] 

 

Dans une étude publiée par Pereira, où une comparaison sur les changements 

morphologiques entre groupes d’adultes jeunes et d’adultes âgés a été réalisée, les 

résultats ont montré que la fréquence des changements morphologiques tels que 

modifications de formes des surfaces articulaires, arthrose, perforations, déplacement du 

disque, déformation du disque était plus élevée dans le groupes des personnes âgées que 

chez les jeunes. [22] 

 

II.1.2) Modifications des surfaces articulaires selon le type de denture. 

 

MAGNUSSON n’a pas montré de corrélation évidente entre la perte du support occlusal 

et la présence de changements dégénératifs dans les articulations temporo-mandibulaire 

chez les hommes. En revanche, un lien a été mis en évidence chez les femmes surtout 

d’un certain âge ; des facteurs hormonaux sont susceptibles de jouer un rôle. [23] 

PULLINGER conclue qu’à partir de 6 dents postérieures perdues, le risque d’apparition des 

changements dégénératifs tels que l’arthrose ou déplacement du disque augmente. 

DE BOEVER estime que l’absence ou la présence de support occlusal n’a pas d’influence 

sur ces changements. Malgré tout, il indique qu’un traitement prothétique peut soulager 

le patient dans les maladies arthrosiques de l’articulation temporo-mandibulaire afin de 

décharger cette dernière. [20] 

 

II.1.3) Modifications macroscopiques du disque. 

 

Des perforations sont régulièrement visibles dans la population âgée. Touré a montré que 

les perforations discales étaient toujours associées à des irrégularités de la surface 

articulaire du condyle ou de l’éminence temporale. 



61 
 

 
 

 

Figure 32 : perforation discale à la jonction avec la zone bilaminaire 

 

Chez les personnes âgées, il existe un pourcentage élevé de disque déplacé 

antérieurement comme l’a montré WESTESSON en 1984. [20] 

WESTESSON montre aussi une association importante entre une position du disque 

partiellement ou complètement antérieure et arthrose. [25] 

AKERMAN, dans son étude sur les ATM droite et gauche de 21 sujets avec un âge moyen 

de 75 ans, a montré que plus d’un quart des articulations étudiées présentaient une 

position antérieure du disque. Il montre aussi qu’une position antérieure de ce disque est 

très souvent associée à une modification de sa forme : il peut devenir plus mince et de 

forme convexe (au lieu de concave). [24], [25] 

 

II.2) Modifications radiologiques des surfaces articulaires. 

 

TOURE a montré que sur ses 70 articulations temporo-mandibulaire étudiées de sujets 

âgés de plus de 75 ans, 12 sujets possédaient des surfaces articulaires montrant des 

signes de vieillissement comme une déminéralisation et un amincissement des corticales. 

16 sujets, ont montré des signes radiographiques d’arthrose avec des géodes (cavités), 

des érosions, des ostéophytes (excroissance osseuse qui se forme à l’endroit où le 

cartilage a été désagrégé) et un pincement articulaire (dû à une diminution en épaisseur 
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du cartilage). 7 sujets n’ont montré aucunes anomalies des surfaces articulaires 

temporales ou condyliennes. [21] 

Dans l’étude d’ISHIBASHI, les condyles examinés ont montré des différences selon l’âge 

des sujets. Les sujets âgés de moins de 40 ans présentent généralement une surface lisse, 

régulière, de forme convexe, tandis qu’à partir de 50-60 ans une détérioration et une 

irrégularité crantée de l'os cortical commence à apparaître. Après 70 ans, il constate que 

la forme a changé pour une forme polygonale ou aplatie, avec des lésions érosives 

fréquentes des surfaces articulaires. [19] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 33 

Radiographies de condyles. 

 A : l’os cortical est lisse et recouvert de cartilage articulaire, homme de 21 ans. 

 B : l’os cortical montre une large irrégularité crantée et une dénudation partielle de la    

surface articulaire, femme de 56 ans. 

 

II.3) Modifications histologiques. 

 

II.3.1) Rappel histologique du cartilage articulaire. 

 

Il existe 3 types de tissu cartilagineux : hyalin, fibreux et élastique. 

Nous trouvons au niveau des surfaces articulaires, un cartilage hyalin et au niveau du 

ménisque, un cartilage fibreux. 
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Le cartilage hyalin est constitué d’une matrice extracellulaire (composée d’eau, de fibres 

de collagènes et de protéoglycanes) et de fibres de collagène de type II à 90% (spécifiques 

au cartilage articulaire), il n’y a pas de fibres élastiques. Les cellules sont des 

chondroblastes et des chondrocytes dont le rôle majeur est le maintien de l’intégrité de la 

matrice cartilagineuse. 

Le cartilage fibreux est un tissu intermédiaire entre cartilage et tissu conjonctif fibreux. Il 

est constitué de fibres de collagène de type I denses et orientées selon les forces de 

tension. 

 

Le cartilage articulaire est constitué de 4 couches, de la surface à l’os sous-chondral ; 

identifiées par des modifications morphologiques des cellules et de la matrice. 

 La zone 1 ou articulaire, superficielle, est composée de fibres de collagène et de 

cellules, des chondrocytes de forme ellipsoïdale disposés parallèlement à la 

surface, ce qui assure une grande résistance à la pression. Cette zone est très riche 

en eau, elle joue le rôle d’une surface de glissement. 

 La zone 2 ou proliférative, intermédiaire, est composée de fibres de collagène 

orientées obliquement, les cellules sont, ici, de forme sphérique et suivent la 

même orientation que les fibres de collagène. 

 La zone 3 ou fibrocartilagineuse, profonde, est la plus importante en volume et 

comprend des fibres de collagènes plus larges et des chrondrocytes disposés 

perpendiculairement à la surface articulaire. Les protéoglycanes sont en très forte 

concentration, tandis que l’eau a la concentration la plus basse. 

 La zone 4, est une couche de cartilage calcifié, elle se situe au-dessus de l’os sous-

chondral. Elle correspond histologiquement à l’interface entre le cartilage et l’os 

sous-chondral où s’amarrent les fibres de collagène de la zone 3. Au cours du 

vieillissement, un épaississement et un remodelage progressif résultent 

probablement de microtraumatismes répétitifs dans la zone 3. Ce processus 

involutif influence négativement les capacités du cartilage. [26] 
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II.3.2) Modifications histologiques des surfaces articulaires. 

 

Rappel étant fait sur la composition du cartilage articulaire, nous pouvons détailler les 

changements histologiques apparaissant au cours du vieillissement au niveau des 

surfaces condyliennes et temporales. 

D’après ISHIBASHI, sur les condyles étudiés, la plupart des changements dégénératifs se 

manifestent par un arrangement irrégulier des fibres de collagène dans la zone 1. Puis, la 

zone 2 devient hyperplasique et montre une prolifération des chondrocytes avec une 

minéralisation de la matrice extracellulaire. 

Dans les condyles âgés entre 30 et 50 ans, les quatre zones sont généralement devenues 

relativement mince, avec une faible expression de la matrice extracellulaire, et tendent à 

montrer un appauvrissement des cellules mésenchymateuses indifférenciées dans la zone 

2  et des chondrocytes dans les zones 3 et 4. La zone articulaire était composée de tissu 

fibreux mature et arrangé parallèlement à la surface condylienne. Sept échantillons 

(58,3%) ont montré une désorganisation des faisceaux de collagène, et le même nombre 

a montré une hyperplasie de la zone fibrocartilagineuse, avec une expression forte de la 

matrice extracellulaire. Une duplication de la ligne d'inversion entre la zone 

fibrocartilagineuse et la zone de cartilage calcifié a souvent été vu dans ce groupe d'âge (4 

sur 12, 33,3%). 

A partir de 50-60 ans, nous observons au niveau condylien : 

 Un épaississement de la zone articulaire avec une disposition compacte des 

faisceaux de collagène. 

 Une hyperplasie de la zone fibrocartilagineuse (60%) avec prolifération de 

chondrocytes et minéralisation de la matrice extracellulaire. 

 Une désorganisation des fibres de collagène fréquemment observée dans les 

condyles de classe 3 et 4 (présentent des lésions érosives ou ulcératives). 

 Une scission horizontale entre la zone 3 et la zone 4 a été mise en évidence dans 

plusieurs cas de classe 3 ou 4. 
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                                  Figure 34 

Après 70 ans,  

 Le nombre de cellules mésenchymateuses indifférenciées ainsi que le nombre de 

chondrocytes a été diminué. La matrice extracellulaire englobant les chondrocytes 

aussi. 

 Aucun infiltrat de cellule inflammatoire n’a été noté dans les zones de 

dégénérescence. 

 

Dans l’étude de TOURE [21], les signes histologiques ont été classés (en prenant compte 

des atteintes condyliennes et temporales) comme suivant : 

 32% des cas : aucun signe 

 6% au stade 1 (gonflement du fibrocartilage) 

 46% au stade 2 (amincissement du fibrocartilage) 

 17% au stade 3 (nécrose du cartilage et ostéosclérose qui correspond à un 

accroissement de la densité osseuse, épaississement des travées et formation de 

géodes) 

 

II.3.3) Le ménisque. 

 

TOURE a détecté comme lésions histologiques du disque sur des sujets de plus de 75 ans : 

 Aucune dans 26 ATM 

 Un amincissement dans 14 ATM 

 Une dégénérescence amyloïde (dépôts de protéines insolubles) dans 34 ATM 

 Des perforations dans 5 ATM 

Condyle d’un homme de 85 ans. 

Division horizontale du cartilage 

articulaire entre la zone 

fibrocartilagineuse et la zone de 

cartilage calcifié. 
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Dans leur ouvrage Pathologie de l’articulation temporo-mandibulaire, GOUDOT et 

HERISSON ont montré que sur 70 atm étudiées sur des sujets âgés de plus de 70 ans : 

 25% ont montré une articulation normale. 

 50% présentaient des signes de vieillissement normaux avec une dégénérescence 

amyloïde du disque. 

 25% présentaient des signes pathologiques de vieillissement avec perforation du 

disque. 

Dans le vieillissement physiologique, il est difficile de différencier les processus 

dégénératifs physiologiques des processus pathologiques. 

Cependant, les patients âgés restent très peu nombreux à se plaindre de douleurs au 

niveau des articulations temporo-mandibulaire, on peut conclure que les processus 

arthrosiques restent infra-clinique du fait que ce n’est pas une articulation portante 

comme le genou ou la hanche.  

Finalement, l’articulation temporo-mandibulaire donne l’impression d’être une 

articulation qui ne vieillit pas dans le sens où son vieillissement n’entraîne pas de perte 

fonctionnelle ni de douleurs. Une étude réalisée par HEFT a montré que les signes 

(ouverture buccale limitée, bruit articulaire, déviation de la mandibule) et les symptômes 

(douleurs ATM, douleurs des muscles masticateurs, douleur faciale etc…) n’augmentent 

pas de manières significatives avec l’âge ; une corrélation significative n’a été trouvée que 

pour l’avancée en âge et ouverture buccale, celle-ci se limitant au fur et à mesure  du 

vieillissement [62]. MacENTEE et collaborateurs a conclu dans son étude portant sur 488 

personnes âgées de plus de 75 ans, résidant dans une institution de soins de longue durée 

à Vancouver, que les signes cliniques de dysfonctionnement mandibulaire sont rares et 

que les personnes âgées ne sont pas troublées par la manière dont leurs ATM 

fonctionnent et sont très peu nombreux à se plaindre lorsqu’une dysfonction est mise en 

évidence. MacENTEE a également trouvé une relation significative entre la prévalence de 

bruits articulaires et le sexe féminin, et une forte corrélation entre douleur de l’ATM et 

arthrose [63]. Il émet l’hypothèse que le fait que les femmes se plaignent de manière plus 

importante de douleurs ou de bruits articulaires au niveau de l’ATM, peut refléter leur 

tendance à l’ostéoarthrose et aux autres troubles musculo-squelettiques. 
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Nous pouvons résumer les modifications dues à l’âge de l’articulation temporo-

mandibulaire de la manière suivante : 

 

VIEILLISSEMENT NORMAL : [20],[21], [3] 

• Absence d’altération macroscopique. 

• Aplatissement des surfaces articulaires. 

• Radiologiquement : minéralisation diffuse et amincissement de la corticale 

osseuse. 

• Histologiquement : amincissement du cartilage articulaire (il est remplacé par de 

l’os à terme), diminution du nombre de cellules mésenchymateuses et chondrocytes 

dans les différentes couches de cartilage articulaire ce qui aboutit à une adaptation 

fonctionnelle limitée en raison du pouvoir de régénération réduit. 

• Dégénérescence amyloïde du disque. 

 

 

 

ATTEINTES DEGENERATIVES : [20], [21], [3] 

• Le cartilage recouvrant les surfaces articulaires devient irrégulier et perd son 

caractère lisse, il va être remplacé par de l’os : le cartilage se désintègre. 

• Altérations macroscopiques des surfaces articulaires : fissures, érosions… 

• Altérations radiologiques : géodes, ostéophytes, rétrécissement de la surface 

articulaire. 

• Perforations discales. 

• Anomalies histologiques aboutissant à la nécrose du cartilage et à de 

l’ostéosclérose des surfaces osseuses. 
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III) Vieillissement des muscles masticateurs. 

 

III.1) Rappel histologique du tissu musculaire. [26] 

 

Nous parlerons uniquement du tissu musculaire strié qui comprend 4 composantes : 

musculaire, conjonctive, vasculaire et nerveuse. Nous ne rappellerons que les 

composantes musculaire et nerveuse. 

  

 Composante musculaire : 

 

Le corps du muscle strié est relié au squelette par des tendons. Il est constitué de 

faisceaux de fibres musculaires, une fibre musculaire correspondant à une cellule 

musculaire appelée rhabdomyocite. Le cytoplasme de ces cellules, nommé sarcoplasme, 

contient des myofibrilles. Chaque myofibrille est constituée par l’alignement d’unités 

contractiles élémentaires nommées sarcomères. 

 

 

 

Figure 35 

 

On distingue 2 types de fibres selon la richesse en glycogène, mitochondries et 

myoglobine (fixe l’oxygène et le transmette aux mitochondries) ; des fibres rouges de 

type I riches en mitochondries et myoglobine mais pauvres en glycogène. Elles ont un 

http://histoblog.viabloga.com/images/Diapositive1_8_t.800.jpg
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fonctionnement aérobie. Leur fatigabilité est faible et leur contraction est lente ; elles 

sont retrouvées au niveau des muscles posturaux. Et des fibres blanches, de type II, riches 

en glycogène et pauvres en mitochondries et myoglobine. Leur fonctionnement est 

anaérobique, leur fatigabilité est élevée et leur contraction est rapide. On les retrouve 

dans les muscles phasiques. 

 

 Composante nerveuse : 

 

L’innervation  motrice de chaque cellule musculaire est assurée par une fibre nerveuse 

motrice issue d’un motoneurone alpha dont le corps cellulaire est localisé dans la corne 

antérieure de la moelle épinière. Le motoneurone envoie un axone dont chacune des 

terminaisons fait synapse au niveau d’une jonction neuromusculaire ou plaque motrice. 

Un motoneurone peut donc commander plusieurs fibres musculaires via l’arborisation 

axonale terminale. Un motoneurone pour plusieurs fibres musculaires constitue une unité 

motrice. 

  

Figure 36 

 

 

 

 

http://histoblog.viabloga.com/images/Diapositive8_4_t.800.jpg
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III.2) Modifications histologiques des muscles masticateurs avec le 

vieillissement. 

 

McCOMAS a démontré que la surface musculaire des muscles masticateurs se réduit avec 

l’âge ainsi que la densité musculaire. La sarcopénie qui est, par définition un problème 

gériatrique, touche également les muscles de la sphère orofaciale. 

L’auteur émet l’hypothèse que la diminution de la surface musculaire observée au niveau 

du masséter et du ptérygoïdien médial peut être due à la perte de fibres musculaires ou à 

l’atrophie du muscle. [28] 

 

D’une manière générale, les études montrent: [20, 28, 29, 30, 31, 32] 

 Une atrophie des muscles masticateurs : avec une surface musculaire diminuée, 

une perte de densité musculaire avec une infiltration de tissu adipeux et de fibres 

conjonctives, surtout au niveau du masséter et du ptérygoïdien médial (NEWTON 

et coll) 

 Une force musculaire qui diminue, de même pour les muscles de la langue 

 Un prolongement du temps de contraction dû à la diminution des fibres de type II 

au profit des fibres de type I (contraction lente). L’hypothèse est qu’il s’agit soit 

d’une disparition ou d’une atrophie des fibres de type II ou bien une 

transformation de ces fibres en type I. 

 Une diminution en volume de ces muscles due au nombre de fibres décroissant 

avec l’âge. 

 Un prolongement et une perte des unités motrices qui réduisent l’activité des 

muscles : elles ralentissent la conduction de l’influx nerveux en particulier au 

niveau des régions distales de l’axone. La taille des unités motrices augmentent 

avec l’âge, il y a donc plus de fibres musculaires dans une unité motrice. [33] 

 Le nombre d’unité motrice engagée dans la mastication de nourriture standard 

augmente avec l’âge [55]. 

 Un dysfonctionnement des motoneurones avec l’âge 

 

McCOMAS a montré que la diminution de la surface musculaire est encore plus 

importante chez les sujets édentés. 
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Le vieillissement des muscles masticateurs semblent donc avoir un impact sur les 

capacités masticatrices des personnes âgées. 

 

III.3) Capacité masticatrice des personnes âgées due au vieillissement 

musculaire. 

 

Afin d’éviter les biais, la plupart des études consacrées à ce sujet, ont inclus des 

personnes âgées en bonne santé et possédant une denture complète. 

La force musculaire des personnes âgées diminuant avec l’âge [36], elles compensent leur 

faible efficacité masticatoire en augmentant le nombre de cycle de mastication. [34] 

L’étude de MIOCHE et collaborateurs  a consisté à comparer l’activité musculaire (par 

étude électromyographique) d’un groupe d’adultes jeunes et d’un groupe de personnes 

âgées, lors de la mastication de deux types de textures (dure et molle) de viande. L’étude 

conclue que la durée de mastication a été augmentée pour les deux textures chez les 

personnes âgées mais l’activité musculaire a été significativement plus faible uniquement 

pour la texture la plus dure. 

Ils ont aussi montré que, l’activité musculaire des personnes âgées est moins précise dans 

son adaptation à la texture des aliments : la même force est donnée pour un échantillon 

dur ou mou. Le temps de réaction au stimulus sensoriel augmente avec l’âge. 

De plus, l’étude met en évidence qu’après mastication des échantillons, la résistance 

mécanique du bol alimentaire est toujours plus importante dans le groupe plus âgé que 

chez les jeunes. Ce qui montre que les personnes âgées sont moins efficaces dans la 

mastication malgré l’augmentation du nombre de cycle ; le bol alimentaire est toujours 

moins bien fragmenté. La vitesse de fermeture de la mâchoire diminue avec l’âge ce qui 

peut réduire le nombre de contact entre denture et nourriture, et peut donc avoir un 

impact sur la consistance du bol alimentaire. KARLSSON et CARLSSON ont aussi montré 

que la vitesse de la mandibule est significativement plus basse en comparaison aux jeunes 

mais aussi que l’amplitude du déplacement vertical est aussi réduite, ce qui fait que la 

fréquence masticatoire reste très proche entre groupe de personnes âgées et groupes 

d’adultes jeunes. [35] 

 

Le comportement masticatoire a été également étudié par PEYRON qui montre [37] : 
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 Que le nombre de cycle pour préparer un bol alimentaire standard augmente avec 

l’âge chez les sujets en bonne santé : tous les 10 ans, à peu près 3 cycles 

supplémentaires. 

 Que les personnes âgées peuvent compenser les variations de dureté de la même 

manière que les jeunes. 

 L’activité totale électromyographique augmente avec l’âge car le nombre de cycle 

masticatoire augmente. L’augmentation des cycles reste indépendante de la 

texture de la nourriture puisque le même nombre de cycle a été ajouté pour 

différentes textures : cela suggère que cette augmentation n’est pas la 

conséquence d’un manque de force des muscles masticateurs. Dans cette étude, 

tous les sujets sont dentés donc l’hypothèse est qu’avec l’âge les dents deviennent 

moins efficaces dans le broiement des aliments due à une usure progressive. Il 

faut ajouter que le mouvement des joues et de la langue, indispensable pour 

maintenir la nourriture entre les dents, peut demander plus de temps avec l’âge. 

Le temps pour une incorporation suffisante de salive, indispensable à une bonne 

déglutition et digestion, augmente avec l’âge dû aux effets du vieillissement sur 

les glandes salivaires et aux traitements médicamenteux qui entrainent une 

hyposialie: cela peut aussi expliquer l’augmentation du nombre de cycle 

masticatoire. 

L’étude conclue que les effets du vieillissement sur les muscles masticateurs ont peu 

d’effets sur les capacités masticatoires des personnes âgées totalement dentées puisque 

l’affaiblissement des muscles est compensé par un allongement du temps de 

mastication ; il y a une adaptation.   

D’ailleurs, la force de morsure et l’auto-appréciation de la mastication ont été mesurées 

chez des sujets âgés suédois de 90 ans. Les forces de morsure étaient faibles (moyenne à 

94 N) et 40% des sujets n’atteignaient pas les 50 N, pourtant 94% des sujets jugeaient leur 

mastication comme étant excellente ou bonne [61]. 

 

Plus longtemps, les dents restent sur l’arcade, plus le système masticatoire reste 

préservé. 
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III.4) Capacité masticatrice en relation avec l’état dentaire des personnes âgées. 

  

La fonction masticatrice et la santé buccale sont liées. La santé buccale peut être 

perturbée par un manque d’hygiène, un problème au niveau de l’état de santé général, 

un manque d’accès aux soins dentaires, un statut socio-économique faible ou par de 

mauvaises habitudes alimentaires. Le manque d’hygiène et les modifications alimentaires 

sont des véritables problématiques chez les personnes âgées. 

Les capacités masticatoires sont étroitement corrélées à l’état dentaire et aux nombres 

de couples dentaires fonctionnels. Le nombre de secteurs édentés augmente avec l’âge. 

Ainsi il existe des corrélations entre les capacités fonctionnelles masticatoires, les 

édentements, plus ou moins compensés par des prothèses, et l’âge des patients. 

 

SLADE a montré que l’édentement complet ou partiel était plus fréquent dans les groupes 

socio-économiques faibles, avec peu d’éducation et un problème d’accès aux soins. Plus 

nous montons en âge, plus le nombre de dents manquantes augmente [43]. 

 

 

La force de morsure varie avec l’âge et avec le nombre de contacts dentaires, donc de 

dents restantes et de stabilité occlusale en OIM [40, 41]. 

 

Dans de nombreuses études, la difficulté à mastiquer a été associée à la perte dentaire 

[44, 41,42]. L’intégrité dentaire est donc un indicateur principal de la performance 

masticatoire [42]. En effet, les personnes édentées ont reporté plus de problèmes 

concernant la mastication que les personnes possédant encore leur dentition naturelle 

[41]. De nombreux auteurs rapportent que la capacité masticatoire semble satisfaisante 

lorsque 20 dents sont présentes sur l’arcade, et, qu’à partir de 7 dents manquantes, les 

problèmes peuvent commencer à apparaître [45]. 

Même si le nombre de dents restantes est un facteur important dans la fonction 

masticatrice, il est important de prendre également en compte la localisation et la 

distribution de ces dents absentes ainsi que la présence des antagonistes [45]. En effet, la 

disparition des molaires décroît de manière importante les capacités masticatoires. Le 

remplacement des dents postérieures, par la réalisation d’une prothèse bien adaptée, 
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restera donc une priorité pour améliorer la fonction orale des personnes âgées ; avant 

tout, il faudra évaluer les besoins réels du patient en se fixant des objectifs raisonnables 

et adaptés au patient gériatrique. 

La prothèse amovible complète amène de réels bénéfices aux fonctions masticatrices 

mais elles restent bien inférieures à celles des sujets possédant leur dentition naturelle 

[45, 42]. 

 

Malgré cela, il n’y a pas d’évidences nettes que la perte de dents amène à un déséquilibre 

nutritionnel [44]. La qualité des aliments varient en texture, les personnes édentées iront 

préférentiellement vers des aliments mous ou modifieront la préparation des repas,  mais 

les apports nutritionnels ne semblent pas différer des patients dentés [44]. 

 

Tout ceci montre que l’appareil manducateur ne cesse de s’adapter aux conséquences de 

son propre vieillissement ; les patients gériatriques se plaignant très peu de pertes 

fonctionnelles à ce niveau. 

WODA conclue que le vieillissement apporte une adaptation à la mastication mais pas 

une perte de capacité [55]. 

 

IV) Le vieillissement de l’organe dentaire. 

 

La principale conséquence du vieillissement de l’appareil manducateur est la perte 

dentaire. Les causes des extractions dentaires chez les plus de 60 ans sont dues pour 46% 

à la maladie parodontale et pour 33% aux lésions carieuses [46]. 

 Les pertes dentaires dans la population de 65 ans et plus sont distribués de la manière 

suivante : 

 3ème molaire : 92,5% 

 2ème molaire : 67% 

 1ère molaire : 71% 

 2ème prémolaire : 66,5% 

 1ère prémolaire : 62,5% 

 Canine : 54,5% 

 Incisive latérale : 59,5% 
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 Incisive centrale : 58% 

 

Dans les atteintes dentaires en elles-mêmes, nous distinguons : 

 

 Les lésions non infectieuses : attrition (amène à des fractures dentaires), abrasion, 

érosion et abfraction (due à une occlusion traumatique) 

Nous pouvons définir rapidement l’attrition comme étant une perte de structure dentaire 

par contact dentodentaire, localisée aussi bien au niveau occlusal que proximal. C’est une 

abrasion à 2 corps. Ces lésions sont souvent liées aux parafonctions (bruxisme d’éveil ou 

du sommeil). 

L’attrition proximale peut causer une réduction de la longueur de l’arcade. 

 

 

Figure 37 

 

L’abrasion, quant à elle, est localisée essentiellement au niveau occlusal. C’est un 

processus d’usure des surfaces dentaires par frottement. C’est une abrasion à 3 corps car 

implique le plus souvent un autre corps comme des aliments, du dentifrice, poils de la 

brosse à dent… 
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Figure 38 

 

L’érosion est la perte de structures dentaires par dissolution chimique due à des acides 

provenant de l’alimentation ou de reflux gastrique. 

 

Figure 39 
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L’abfraction se définit comme étant la perte de substance dentaire au niveau de la 

jonction émail-cément. La formation de ces lésions soustractives cervicales serait due à 

une occlusion traumatique (surcharge occlusale). 

 

Figure 40 

 

 Les lésions infectieuses causées par la plaque dentaire : caries coronaires ou 

radiculaires. La prévalence carieuse augmente chez les personnes âgées ; ceci peut 

être expliqué par la xérostomie, la perte d’autonomie qui ne permet plus de 

mettre en place un brossage efficace… 

 

IV.1) Changements macroscopiques. 

 

Nous pouvons observer des phénomènes d’usure (attrition, abfraction, érosion, abrasion) 

qui peuvent modifier la forme des dents [47,48]. 

L’émail devient plus fragile et plus friable, il devient plus susceptible de se fissurer ou de 

se fracturer. Il devient moins perméable avec l’âge. [47] 

On constate une visibilité accrue de la dentine à cause de la perte progressive d’émail 

[48]. 
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Le vieillissement entraîne également un assombrissement de l’émail ; les dents se 

colorent. La coloration peut être due aux fuites des produits de dégradation de 

l’hémoglobine [48] ou bien par l’absorption de matériaux organiques (café, tabac, thé, vin 

rouge…) [47, 48]. 

 

IV.2) Vieillissement du complexe dentino-pulpaire. 

 

La dentine secondaire se forme tout au long de la vie, ce qui, avec l’âge, réduit la taille de 

la chambre pulpaire. La distance entre le toit et le plancher pulpaire se réduit, la hauteur 

des cornes pulpaires diminue également. La dentine devient translucide. 

La calcification pulpaire est remarquée dans 90% des dents chez les patients âgés de plus 

de 50 ans contre 7% dans la tranche d’âge 22-44 ans [50, 51]. Elle peut être diffuse ou 

nodulaire et, débute dans la racine et progresse ensuite dans la pulpe coronaire [52]. 

Une sclérose dentinaire se produit, associée à la production continue de dentine 

péritubulaire [47]. Avec l’attrition, la formation de dentine péritubulaire augmente tandis 

que la lumière tubulaire se réduit réciproquement [49]. 

Avec la sclérose dentinaire due au vieillissement, nous pourrions penser qu’avec l’âge, 

l’usage des systèmes adhésifs pourrait être affecté, mais une étude a montré que l’âge de 

la dent n’a pas d’influence sur l’efficacité des adhésifs [18]. 

 

Concernant, le vieillissement pulpaire, il a été constaté : 

 Une diminution du nombre de vaisseaux. L’intima (revêtement interne d’un 

vaisseau sanguin) des dents âgées devient hyperplasique et conduit à un 

rétrécissement de la lumière vasculaire. On retrouve des changements 

dystrophiques au niveau de la media (couche moyenne) et de l’adventice (couche 

externe). [48] 

Le nombre d’artères alimentant le foramen apical et d’artérioles et branches 

terminales de la pulpe coronaire diminue. 

 

 Les fibres nerveuses diminuent avec l’âge. Les nerfs peuvent subir une 

dégénérescence graisseuse et produire des calcifications, des pulpolithes ou des 

nodules. Ces calcifications semblent débuter dans la partie apicale de la racine et 
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peuvent aboutir en une réduction du nombre de branches nerveuses dans la 

partie coronaire [48]. Le processus de calcification conduit à l’oblitération des 

canaux. 

 

Le nombre de cellules (odontoblastes et fibroblastes) présent dans la pulpe diminue mais 

le nombre de fibres de collagène augmente. Les odontoblastes vieillissent et réduisent 

leur potentiel dentinogénétique. Une plus grande expression du gène de l’apoptose a été 

démontrée dans les pulpes dentaires de personnes âgées [50]. L’augmentation des 

composants fibreux, en particulier dans la pulpe coronaire, a été associée aux gaines de 

tissus conjonctifs des vaisseaux et nerfs qui ont dégénérés. 

 La pulpe devient moins vasculaire, moins cellulaire mais plus fibreuse, ce qui amène à 

une diminution de la réponse aux lésions ainsi qu’une diminution du potentiel de 

guérison [47]. Avec une innervation réduite et une plus grande épaisseur de dentine, les 

tests de vitalité deviennent de plus en plus difficiles avec l’âge. 

 

 

IV.3) Le cément. 

 

Le cément se dépose tout au long de la vie et son épaisseur augmente avec l’âge ; il y a 

une apposition de cément secondaire qui est essentiellement acellulaire. On retrouve une 

épaisseur importante au niveau du 1/3 moyen et apical de la racine.  

L’hypercémentose, liée à une importante activité fonctionnelle,  permet de compenser 

l’attrition proximale et occlusale (rallonge la racine) [47]. Le dépôt accru de cément en 

apical peut amener à une déviation du foramen apical [48]. 

 

IV.4) Conséquences fonctionnelles de l’usure dentaire. 

 

IV.4.1) Mastication. 

 

L’usure dentaire est le témoin d’une fonction masticatrice saine [56]. Il a été montré que 

toutes les dents sauf les incisives latérales présentent des facettes d’usure. 
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 Lors de la mastication, les contacts s’établissent aussi bien sur les versants non 

travaillants que travaillants et toutes les molaires présentent des facettes d’usure sur les 

versants non travaillants : ce qui montre que l’usure dentaire est un phénomène 

physiologique et que c’est par l’intermédiaire des facettes d’usure que s’établissent les 

contacts occlusaux [56]. 

KIM a montré dans son étude [57] que l’élimination prophylactique des contacts non 

travaillants restreint une partie des capacités masticatoires. WODA, pour sa part, montre 

que l’usure dentaire est responsable d’une augmentation du nombre et de la durée du 

cycle de mastication [55]. 

D’autres auteurs comme WANG ont montré que la morphologie des surfaces occlusales a 

un impact sur la transmission des surcharges occlusales aux apex dentaires. En effet, les 

surfaces occlusales auraient un effet significatif sur la direction et l’ampleur des 

contraintes apicales. Pour des surfaces occlusales plates (en référence à une morphologie 

occlusale normale), la direction des forces est mésialée et il n’y a pas de différences dans 

le sens vestibulo-lingual. L’ampleur des contraintes est plus importante avec des surfaces 

occlusales plates [58]. 

 

IV.4.2) Déglutition. 

 

Pour déglutir, il est nécessaire d’avoir un calage de la mandibule sur le maxillaire avec un 

maximum de contacts entre les arcades dentaires afin d’immobiliser les insertions 

supérieures des muscles pharyngiens. L’usure excessive des faces occlusales peut 

perturber le calage inter-arcade suite à la perte des convexités des cuspides [58]. 

Si, pendant la déglutition, la mandibule ne peut se « fixer » au maxillaire, elle sera attirée 

vers l’avant, du fait de l’architecture de l’articulation temporo-mandibulaire : c’est le 

proglissement mandibulaire [72]. L’os hyoïde et le larynx ne peuvent s’élever 

correctement, il y a un défaut d’étanchéité qui majore le risque de fausse route. 
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V/ Posture et vieillissement de l’appareil manducateur. 

 

Nous avons tous remarqué, qu’avec l’âge, les personnes âgées ont tendance à se 

recroqueviller, et la tête n’échappe pas à la règle : elle est fléchie, le menton orienté vers 

la poitrine. 

Très peu d’études ont traitées le sujet et la plupart parlent des modifications de position 

de la mandibule et de l’os hyoïde après introduction de prothèses complètes chez 

l’édenté ; nous aborderons donc ce sujet là. 

TALLGREN a réalisé une étude sur 1 an en appareillant immédiatement après extractions 

dentaires un groupe de personnes âgées : il a constaté des changements dans la position 

mandibulaire. En effet, durant les 6 premiers mois de port, la mandibule a présenté une 

rotation vers l’avant et le haut en raison d’un rythme rapide de résorption de la crête 

alvéolaire avec pour résultat une augmentation du prognathisme mandibulaire. Ce 

changement de position mandibulaire était en moyenne accompagné d’un mouvement 

similaire provenant de l’os hyoïde, vers le haut et l’avant donc, par rapport aux 

maxillaires : l’os hyoïde s’adapte donc aux changements de position de la mandibule. 

En ce qui concerne la posture de la tête et de la colonne cervicale, TALLGREN n’a observé 

aucun changement pendant l’année examinée. [59] 

SALONEN, quant à lui, a montré une extension verticale significative de la tête dans son 

groupe de patients immédiatement appareillés et après 6 mois de port de prothèse. [60] 

DALY trouve une extension de la tête après augmentation de la hauteur occlusale [60]. Il y 

a donc une corrélation entre la posture de la tête et changements dans la dimension 

verticale. 

L’extension verticale de la tête remarquée par la plupart des auteurs, après introduction 

en bouche de prothèses complètes, pourrait être due à une compensation pour 

insuffisance respiratoire causée par un positionnement postérieur de la langue (dû aux 

prothèses) [60].  

 

Il est également intéressant de se poser la question du rôle des muscles masticateurs 

dans la posture de la tête. KILIARDIS et coll ont mené une étude sur l’effet de la fatigue 

des muscles masticateurs sur la posture crânio-cervicale et sur la position de repos de la 

mandibule. Leurs résultats ont amené à conclure que la fatigue des muscles masticateurs 
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n’a pas d’influence sur la posture de la tête mais des changements significatifs dans la 

position de la mandibule sont survenus [60]. 

VI/ Maladies systémiques et vieillissement de l’appareil manducateur. 

 

La maladie de Parkinson, la maladie d’Alzheimer et même l’Accident vasculaire Cérébral, 

sont des pathologies fréquemment rencontrées avec l’avancée en âge. Nous avons voulu 

savoir si ces pathologies pouvaient avoir une influence sur l’appareil manducateur. 

 

VI.1) Maladie de Parkinson. 

 

C’est une affection neurodégénérative chronique, a évolution lente et progressive, 

affectant le système nerveux central, et qui est responsable de troubles essentiellement 

moteurs. La maladie est caractérisée par la perte de neurones de la substance noire. Ces 

neurones ont pour fonction de fabriquer et de libérer de la dopamine. Cette substance 

est un neurotransmetteur indispensable au contrôle des mouvements du corps. Plusieurs 

processus biologiques sont suspectés d’entraîner la perte neuronale comme un 

dysfonctionnement mitochondrial, l’apoptose, l’accumulation de protéines toxiques pour 

les neurones, le stress oxydatif… 

Les symptômes de la maladie de Parkinson sont les suivants (la triade) : 

- Une lenteur du mouvement 

- Un tremblement au repos unilatéral, qui touche plus fréquemment les membres 

supérieurs, la tête étant épargnée mais la langue, les lèvres, la mâchoire et le 

menton peuvent être touchés. 

- Une raideur musculaire. 

 

La santé orale de ces patients peut décliner rapidement du fait des tremblements, de la 

rigidité musculaire et des déficits cognitifs. Les patients parkinsoniens possèdent une 

apparence impassible du visage en raison d’une réduction dans les mouvements des 

muscles de la mimique.  

La triade de symptômes induit des douleurs orofaciales, un inconfort au niveau de 

l’articulation temporo-mandibulaire, des dents fissurées, de l’attrition et peut entraîner 

des difficultés à contrôler et retenir les prothèses dentaires. 
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La voix est également touchée par la maladie. En effet, les patients atteints ont la voix qui 

s’adoucit, et avec l’évolution de la maladie, le patient semble marmonner avec un ton 

monotone, puis la voix finit par devenir de moins en moins audible, le patient chuchote. 

Ces problèmes vocaux proviennent encore de la rigidité musculaire et l’hypokinésie des 

appareils respiratoire, phonatoire et articulaire [67]. 

 

VI.1.1) Parkinson et articulation temporo-mandibulaire. 

 

Les tremblements continus de la mandibule sur une longue période, sont la cause de 

luxation récidivante chez le patient parkinsonien.  

Une étude portant sur deux parkinsoniens, un homme de 56 ans et une femme de 74 ans, 

étant atteint de luxation récidivante, a montré que la rigidité et la rétroflexion importante 

de leur cou provoquaient une dislocation récurrente ; en effet, les muscles supra-

hyoïdiens étant tendus et la bouche grande ouverte, cette position favoriserait les 

luxations. Il est très difficile de réduire les luxations de l’articulation temporo-

mandibulaire chez ces patients du fait de l’importante rigidité musculaire, il faut donc 

beaucoup de force. Le port d’une mentonnière, pour réduire également les 

tremblements, a permis de prévenir ces récidives. Le traitement précoce par mentonnière 

est largement recommandé chez les patients parkinsoniens afin de prévenir la dislocation 

mandibulaire [64]. 

Les douleurs de l’articulation temporo-mandibulaire sont quelques fois des complications 

de la maladie de Parkinson. Un cas clinique a été reporté dans un article sur une femme 

de 71 ans ayant des douleurs dans l’ATM droite. Un appareil d’occlusion intra-orale a été 

conçu pour limiter l’excursion mandibulaire excessive du coté droit en limitant le 

mouvement médiotrusif du processus coronoïde gauche. Le port de cet appareil a permis 

de diminuer significativement l’excursion mandibulaire involontaire [65]. 

Concernant l’occlusion, une étude menée par SILVA sur 42 patients âgés de 50 à 75 ans et 

tous atteints de Parkinson, a montré une prévalence de 23,8% des troubles de 

l’articulation temporo-mandibulaire avec une fréquence élevée de contacts occlusaux 

asymétrique dans l’échantillon de population examinée. Cependant, les données relevées 

dans l’étude ne suggèrent aucune association significative entre les troubles articulaires 

observés et les contacts occlusaux asymétriques [66]. 
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VI.1.2) Parkinson et fonctions manducatrices. 

 

Les patients parkinsoniens, avec l’évolution de la maladie, décrivent de plus en plus de 

difficultés pour parler, mastiquer et déglutir. 

Une étude de BAKKE [68] a montré en comparant deux groupes de personnes âgées (un 

groupe atteint de Parkinson et un groupe témoin indemne) que la dysfonction orofaciale 

était plus répandue dans le groupe de patients atteints de Parkinson, la mastication et 

l’ouverture de bouche étaient peu performantes. L’étude fait également ressortir que 

l’impact de la santé bucco-dentaire est plus négatif chez les patients parkinsoniens que 

chez les patients indemnes. La progression de la maladie aggrave les problèmes faciaux et 

dentaires. BAKKE  a demandé au groupe atteint de décrire leur capacité masticatoire ; ces 

patients la décrivent comme pauvre et qu’elle décroît avec la progression de la maladie. 

En effet, le temps pour la prise des repas est largement prolongé en raison : 

- D’une difficulté pour amener les aliments jusqu’à la cavité orale 

- D’une lenteur de mastication 

- D’un mouvement plus réduit de la langue : le bol alimentaire est très lentement 

propulsé vers l’arrière 

- D’une difficulté à déglutir dû fait de déficits moteurs pharyngés [67] 

 

VI.2) La maladie d’Alzheimer. 

 

La maladie d’Alzheimer est une affection neurodégénérative évolutive, qui atteint de 

nombreuses fonctions cognitives nécessaires à l’autonomie de la personne. Les 

symptômes apparaissent le plus souvent après 65 ans. La prévalence de la maladie 

augmente fortement avec l’âge. 

La maladie d’Alzheimer représente la forme de démence la plus fréquente chez les 

personnes âgées. 

Cette maladie se caractérise par une atrophie corticale. Elle est provoquée par 

l’apparition [72] : 

- De plaques amyloïdes : touchent le cortex occipital en premier. 

- D’une dégénérescence neurofibrillaire : filaments qui deviennent pathologiques 

par l’apparition d’une protéine tau anormalement phosphorylée. Elles sont 
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spécifiquement localisées dans le cortex associatif et affectent la plupart des 

grands neurones de la substance corticale grise.  

Ces deux lésions sont caractéristiques de la maladie d’Alzheimer et provoquent une perte 

neuronale et synaptique. L’ampleur de la perte est spécifique à la maladie d’Alzheimer. 

Les symptômes s’aggravent au fil de la maladie et trois stades sont décrits [72] : 

- Stade de démence légère : présence d’un syndrome amnésique franc touchant 

principalement la mémoire à court terme, épisodique et sémantique ; perte de la 

connaissance des objets ; trouble de la reconnaissance. La mémoire procédurale 

est conservée. 

- Stade de démence modérée : trouble de la mémoire plus important ; troubles de 

la compréhension et du langage ; agnosie ; incapacité à réaliser certaines gestes 

du quotidien tels que s’habiller ; perte de la capacité à coordonner les 

mouvements ; troubles psycho-comportementaux (de la pensée, de l’humeur et 

de la perception) 

- Stade de démence sévère : toutes les mémoires sont atteintes, troubles moteurs 

qui entrainent une perte de la marche, difficulté d’alimentation, troubles 

sphinctériens, désorientation spatio-temporelle (perte totale d’autonomie) 

 

 

Au début de la maladie, le statut bucco-dentaire de ces patients est équivalent à celui 

d’une population gériatrique d’âge comparable [72]. Au stade modéré, les patients ne 

peuvent plus assurer eux-mêmes une hygiène bucco-dentaire quotidienne correcte [72]. 

Avec l’évolution de la maladie, l’état bucco-dentaire est de plus en plus dégradé. La 

plaque bactérienne et le tartre sont en plus grande quantité chez les patients atteints de 

démence institutionnalisés que chez les patients non atteints. La mauvaise santé 

parodontale est corrélée avec la sévérité de la démence et la présence de dents cariées 

est deux fois plus importante chez ces patients. 

Les fonctions manducatrices, avec l’évolution de la maladie, sont de plus en plus 

atteintes. En effet, une perte des réflexes de mastication et déglutition a été décrite ; le 

patient peut garder de longues heures un aliment en bouche, parce que la déglutition du 

bol alimentaire ne peut se faire que lorsqu’une nouvelle bouchée est introduite. Ainsi, la 

dernière bouchée peut être gardée longtemps dans la cavité orale [69]. 
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L’apraxie bucco-faciale apparaît avec l’évolution de la maladie, elle affecte la motricité de 

la bouche, de la langue et des muscles faciaux. 

Une étude de CERA et collaborateurs [70] sur 90 patients révèle que l’apraxie oro-faciale 

et celle du discours sont évidentes chez les personnes atteintes d’Alzheimer et 

deviennent de plus en plus prononcée avec la progression de la maladie ; la démence 

sévère était toujours associée, dans cette étude, à une sévère apraxie orofaciale et du 

discours. 

DE SOUZA et collaborateurs [70] ont mené une étude sur 29 patients atteints de la 

maladie d’Alzheimer dans un stade moyen et sur 30 sujets témoins du même âge ; les 

résultats obtenus ont montré une plus grande prévalence de douleurs orofaciales, des 

anomalies articulaires de l’articulation temporo-mandibulaire et d’infections du 

parodonte.  

L’attrition est un phénomène d’usure par frottement au cours de contacts répétés entre 

dents antagonistes (amène à une usure et perte de la couronne dentaire), fréquemment 

rencontrée chez les patients Alzheimer. Elle apparaît à un stade avancé de la maladie (6 à 

8 ans après le diagnostic) et est liée à une déficience neurologique cérébrale (et non à un 

bruxisme ancien par exemple). Cela entraîne une instabilité occlusale et des morsures. 

[72] 

WEIJENBERG a montré dans son étude [73] qu’il existait un lien entre les fonctions 

masticatrices et cognitives. Il montre qu’une mastication altérée entraîne un déficit 

cognitif, une malnutrition et perturbe la réalisation des activités de la vie quotidienne. Et, 

les patients avec un déficit cognitif et/ou une perte des capacités physiques ont plus de 

chance d’avoir une hygiène orale déficiente et une fonction masticatrice altérée. D’autres 

facteurs peuvent influencer à la fois fonctions cognitives et masticatrices comme l’âge, le 

statut socio-économique, la dentition, le port de prothèses ou non, la présence de 

douleurs orofaciales… 
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VI.3) Accident vasculaire cérébral. 

 

L’AVC correspond à un déficit neurologique soudain d’origine vasculaire causé par un 

infarctus ou une hémorragie au niveau du cerveau ; il en résulte un manque d’oxygène au 

niveau du système nerveux. Les signes d’un AVC sont les suivants : 

- Une déformation de la bouche du côté atteint 

- Une faiblesse d’un côté du corps (bras ou jambe) 

- Des troubles de la parole 

L’âge moyen de survenue de l’accident vasculaire cérébral est de 73 ans. Le quart des AVC 

concernaient des personnes de moins de 65 ans, la moitié des personnes de 65 à 84 ans 

et un autre quart des personnes d’au moins 85 ans. Cependant, tous les âges de la vie 

sont concernés y compris l’enfance. 

Les conséquences de l’AVC dépendent de la rapidité de la prise en charge, de l’étendue 

de la zone touchée et de la zone cérébrale atteinte. Cela peut aller d’une paralysie qui 

récupère rapidement à un handicap lourd permanent. Les paralysies faciales qui 

deviennent permanentes entraînent un trismus, des difficultés à déglutir et à parler. 
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Conclusion 
 

L’appareil manducateur vieillit lentement et progressivement en l’absence de pathologies 

générales et les conséquences fonctionnelles n’apparaissent que très tardivement.  

L’articulation temporo-mandibulaire semble être une articulation qui ne vieillit pas 

malgré le remodelage articulaire et l’apparition de processus dégénératifs  car très peu de 

personnes âgées se plaignent de douleurs ou de pertes fonctionnelles : le processus reste 

infra-clinique. L’usure dentaire,  la sarcopénie des muscles masticateurs sont des signes 

évidents du vieillissement ; malgré cela, les capacités masticatoires ne semblent pas 

diminuées : il y a une adaptation au vieillissement par divers moyens comme 

l’augmentation du nombre de cycles masticatoires, l’adaptation de la texture des 

aliments. 

L’appareil manducateur vieillit, mais la personne âgée s’adaptera aux changements 

structuraux pour ne pas perdre ses capacités fonctionnelles. 

Par ailleurs, les pathologies générales notamment neurodégénératives, le mauvais état 

bucco-dentaire vont fragiliser davantage. Et un état de santé bucco-dentaire satisfaisant 

est essentiel pour aider l’appareil manducateur vieillissant à fonctionner dans de bonnes 

conditions. Il est alors évident d’assurer une prise en charge adaptée et un suivi régulier 

de la bouche des personnes âgées, non seulement lors de l’apparition de pathologies 

générales mais aussi chez le patient jusque-là autonome qui montrent les premiers signes 

de fragilité. 
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