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Introduction

L’orthodontie et la traumatologie dentaire sont deux domaines bien distincts. Ils sont cepen-
dant fréquemment associés. En effet, la prévalence d’antécédents de traumatismes dentaires
au sein d’une population de patients traités orthodontiquement est importante. Cela oblige
l’orthodontiste à prendre en compte le pronostic à long terme des dents traumatisées et l’im-
pact des forces orthodontiques appliquées. La survenue d’un traumatisme sur une ou plusieurs
dents peut donc compliquer le traitement des malocclusions.

Le déplacement orthodontique des dents traumatisées est un sujet peu étudié dans la littéra-
ture et actuellement, aucun protocole validé n’est disponible. L’objectif de notre travail n’est
pas d’établir des règles strictes et spécifiques à chaque type de traumatisme, mais de donner
plutôt une vue d’ensemble des principales recommandations de la littérature et d’analyser
par un questionnaire la pratique d’une population d’orthodontistes français confrontés à la
gestion de dents traumatisées.

Pour cela, nous allons dans un premier temps définir l’impact des différents types de trau-
matisme sur les structures parodontales et pulpaires, ainsi que les processus de cicatrisation
tissulaire et leurs éventuelles complications. Dans un second temps, nous aborderons les mo-
difications tissulaires qui se produisent au cours d’un traitement orthodontique, en tentant de
comprendre les mécanismes mis en jeu lors du remaniement osseux physiologique et thérapeu-
tique. Enfin, nous nous interrogerons sur les effets de l’application d’une force orthodontique
sur le parodonte et la pulpe d’une dent traumatisée et le temps d’attente nécessaire avant
tout déplacement orthodontique. L’analyse des réponses d’un échantillon de praticiens nous
permettra d’observer les habitudes de prise en charge de ces dents traumatisées au sein de la
pratique orthodontique.
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Partie 1

Généralités sur la traumatologie

1.1 Classification des traumatismes des tissus parodontaux

Dans cette partie, nous nous intéresserons à la définition des traumatismes dentaires en nous
focalisant sur les traumatismes des tissus parodontaux. En effet, nous excluons les trauma-
tismes des tissus durs car nous étudierons par la suite l’impact des forces orthodontiques sur
les structures parodontales.

1.1.1 La concussion

La concussion est un traumatisme mineur du parodonte sans déplacement ni mobilité de
la dent. La symptomatologie est limitée à une augmentation de la sensibilité à la percussion.
On note une inflammation du ligament sans rupture de celui-ci ni du paquet vasculo-nerveux.
Le pronostic de ce traumatisme est généralement bon, avec très peu de risque de complications
pulpaires ou parodontales. (1–3)

1.1.2 La subluxation

La subluxation est un traumatisme du parodonte sans déplacement mais avec une lé-
gère mobilité de la dent. On peut noter un léger saignement au sulcus. Le risque de lésion
du paquet vasculo-nerveux est faible. Il est possible de retrouver une rupture du ligament
desmodontal localisée à certains endroits de la racine.
Les dommages restent minimes mais certaines complications pulpaires peuvent parfois appa-
raître. (1–3)
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1.1.3 L’extrusion

Ce traumatisme correspond à un déplacement partiel de la dent hors de son alvéole.
On observe une mobilité de la dent avec une rupture partielle ou totale du ligament. Le paquet
vasculo-nerveux est lésé et une partie de la racine est exposée.
Par rapport aux traumatismes dernièrement cités, les lésions, suite à l’extrusion, sont plus
importantes et les risques de complications pulpaires et parodontales augmentent. (1–3)

1.1.4 La luxation latérale

La luxation latérale est un déplacement de la dent selon son grand axe. Elle est fré-
quemment accompagnée d’une fracture de la table alvéolaire vestibulaire. L’apex est souvent
déporté en vestibulaire et peut se retrouver bloqué au niveau du trait de fracture alvéolaire.
Le ligament est alors déchiré à certains endroits et écrasé à d’autres, le plus souvent en cer-
vical et parfois en apical. On note fréquemment une rupture du paquet vasculo-nerveux.
Le pronostic dépend du stade de formation de la racine. Plus l’apex sera fermé et plus les
complications seront importantes. (1–3)

1.1.5 L’intrusion

L’intrusion est un déplacement de la dent en direction apicale. Elle s’accompagne d’un
écrasement du paquet vasculo-nerveux. Le ligament parodontal est lacéré et écrasé.
Le stade de développement de la racine influe ici aussi le pronostic de ce traumatisme. Mais
l’intrusion est le traumatisme avec le moins bon pronostic tant au niveau pulpaire que paro-
dontal. (1–3)

Figure 1.1: De gauche à droite : Extrusion ; Luxation latérale ; Intrusion. (4)
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1.1.6 L’expulsion

Ce traumatisme correspond à un déplacement total de la dent hors de son alvéole. On
se retrouve face à une alvéole vide ou remplie d’un caillot sanguin.
Le pronostic de ce type de traumatisme dépend toujours du stade de développement de la
racine mais aussi du temps séparant l’expulsion et la réimplantation et enfin du milieu de
conservation de la dent expulsée. (1–3)

1.2 Les processus de cicatrisation

Tout traumatisme déclenche une réaction multicellulaire de l’organisme ayant pour but de
restaurer la continuité et la fonction d’un tissu lésé : la cicatrisation. De nombreux facteurs
peuvent intervenir et modifier l’évolution de ce processus sensible et complexe au niveau de
l’organe dentaire.

1.2.1 Principes généraux de cicatrisation

À la suite d’un traumatisme, une cascade d’événements se déclenche au sein de la pulpe et
du parodonte. Elle a pour but de contrôler le saignement, de lutter contre les infections,
d’éliminer les tissus nécrotiques de la zone, de fermer la zone cicatricielle avec un premier
tissu de connexion puis de modifier ce tissu pour le rendre plus fonctionnel On peut diviser
ce processus en trois phases distinctes mais continues.

La phase inflammatoire est la première phase de cicatrisation. Elle débute par l’hémostase.
Les traumatismes sont souvent à l’origine de rupture des vaisseaux sanguins et donc de la fuite
de constituants sanguins au niveau de la zone cicatricielle. Cela entraîne une vasoconstriction
rapide et la mise en place d’un caillot sanguin. Ce dernier permet l’hémostase mais forme
également un guide pour la migration cellulaire. Les plaquettes qui forment le caillot ont
un rôle primordial. En effet, elles sécrètent des médiateurs de l’inflammation, de nombreux
facteurs de croissance comme le facteur de croissance plaquettaire qui permet de recruter
et d’activer les macrophages et les fibroblastes, ainsi que des substances chemoattractrices
et vasoactives. L’ensemble de ces sécrétions déclenche la phase inflammatoire à proprement
dite. Pour permettre aux cellules de l’inflammation de coloniser la zone, la vasoconstric-
tion laisse place à une vasodilatation. Les polynucléaires neutrophiles, les lymphocytes et les
macrophages sont les premières cellules à arriver. Elles sont responsables de la détersion,
c’est-à-dire qu’elles nettoient la zone traumatisée de tout tissus nécrotiques, bactéries ou corps
étrangers.
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Vient ensuite la phase proliférative. Elle consiste en la migration et la prolifération des
fibroblastes. Elle commence deux jours après le traumatisme et peut s’étaler jusqu’à 3
semaines après. En réponse aux substances chémoattractives de la phase inflammatoire, les
fibroblastes colonisent la plaie et se multiplient. Ils sont responsables de la transformation
du caillot sanguin en un tissu de granulation riche en collagène. La phase proliférative est
aussi le siège de l’angiogenèse. La formation de nouveaux capillaires est stimulée dans un
premier temps par des facteurs de croissance libérés par les macrophages, l’hypoxie tissulaire
et l’augmentation de la concentration en lactate due à l’arrêt de la circulation sanguine et la
présence d’une population cellulaire très importante dans la zone. C’est ensuite le facteur de
croissance VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) qui prend le relais pour l’angiogenèse
sur le long terme. On assiste également à une ré-épithélialisation et à une contraction de la
zone cicatricielle.

La phase de maturation ou de remodelage est la dernière phase de la cicatrisation. Elle débute
après 2 à 3 semaines mais sa durée est inconnue. Le tissu de granulation est remanié. On
note une diminution de la population cellulaire, du nombres de capillaires et de l’activité
métabolique. Les fibres de collagène vont s’organiser en faisceaux de fibres parallèles. La
force mécanique de la zone cicatricielle augmente petit à petit. (4)

1.2.2 Cicatrisation du tissu pulpaire

Les traumatismes sont le plus souvent la cause de lésions pulpaires. La désorganisation de la
couche odontoblastique est le premier signe de l’inflammation pulpaire. Dès l’apparition d’un
traumatisme, la phase inflammatoire se met en place. On note au sein de la pulpe traumatisée
la formation d’un oedème dû à une vasodilatation et à une augmentation de la perméabilité
vasculaire. Ce mécanisme entraîne une augmentation de la pression pulpaire. Apparaît
alors un collapsus des capillaires qui produit une stase vasculaire à l’origine d’une ischémie.
L’ensemble de ces phénomènes aboutit à une mort cellulaire localisée. (5, 6)

Dans le cas de traumatismes mineurs, sans rupture du paquet vasculo-nerveux et en l’ab-
sence d’infection, l’inflammation peut être contrôlée et les zones de nécrose circonscrites. Les
shunts vasculaires vont s’ouvrir pour libérer la pression intrapulpaire. La phase de proliféra-
tion peut alors se mettre en place et un tissu de granulation remplace l’infiltrat inflammatoire.
On assiste à une colonisation des fibroblastes et à la formation de nouveaux capillaires. (4, 7)

Dans le cas de traumatismes plus importants avec rupture du paquet vasculo-nerveux
et en l’absence d’infection, un revascularisation et une re-innervation pulpaire sont aussi
possibles si le stade de développement radiculaire le permet. En effet, une dent immature
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avec un apex ouvert, c’est-à-dire de diamètre supérieur à 1mm, peut être le siège d’une néo-
vascularisation qui progresse de l’apex vers la chambre. Celle-ci débute quatre jours après le
traumatisme. Ce phénomène stoppe l’hypoxie tissulaire et permet aux cellules progénitrices
de former un nouveau tissu pulpaire. (1)

Lorsque la dent estmature et que l’apex est fermé, la revascularisation précédemment décrite
ne peut avoir lieu. On assiste alors à une ischémie prolongée du tissu pulpaire. Ce qui aboutira
à une généralisation de la nécrose tissulaire. (8)

1.2.3 Cicatrisation des structures parodontales

Dans cette partie nous allons décrire la régénération du ligament parodontal. Elle consiste
en la complète restauration de la structure et de la fonction du ligament alors que la réparation
permet la mise en place d’un nouveau tissu de structure différente et moins fonctionnelle. La
réparation fait partie des complications parodontales. La régénération peut avoir lieu si la
zone cicatricielle est colonisée par les cellules progénitrices, si ces cellules sont guidées au sein
de cette zone et en l’absence de contamination de la zone.

Plusieurs lésions peuvent avoir lieu au sein du ligament parodontal. Lorsque celui-ci est soumis
à une concussion ou une subluxation, il peut être temporairement comprimé, étiré ou cisaillé.
Cela provoque un saignement et unœdème du parodonte et parfois la lacération de quelques
fibres ligamentaires. Peu de complications sont reportées à la suite de ce genre de traumatisme
et on obtient une régénération ligamentaire. (4)

Dans le cas d’expulsion ou d’extrusion, on assiste à une rupture du ligament parodontal.
Après 4 jours, on observe une revascularisation dans la partie apicale et cervicale du li-
gament. À 1 semaine, la zone cicatricielle est occupée par la prolifération des fibroblastes et
l’apparition de nouveaux capillaires. Quelques faisceaux de fibres sont en cours de réattache.
Au bout de 2 semaines, le ligament a retrouvé les 2/3 de sa force mécanique. À 8 semaines,
la zone de traumatisme ne peut plus être observée. (4)

Figure 1.2: Cicatrisation parodontale après réimplantation sur un chien, immédiatement
après et deux semaines après. (4)
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Le ligament peut aussi être le siège d’une contusion lors de traumatismes d’écrasement tels
que l’intrusion. La cicatrisation prend place uniquement lorsque l’ensemble des tissus nécro-
sés et dommages cellulaires ont été nettoyés par les macrophages et l’activité ostéoclasique.
Lorsque le cément ou l’os sont touchés, on peut se retrouver face à des résorptions de surface
ou inflammatoires. Si une large zone de ligament parodontal est touchée, une compétition cel-
lulaire entre alors en jeu entre les cellules progénitrices ligamentaires et osseuses ce qui peut
aboutir à la formation de résorptions de remplacement. (4)

1.3 Complications

1.3.1 Complications pulpaires

1.3.1.1 Nécrose

La nécrose pulpaire est une des complications des traumatismes la plus communes. Le type
de traumatisme et le stade de développement radiculaire sont les facteurs qui influent
le plus sur la survenue d’une nécrose pulpaire. Comme vu précédemment, la revascularisation
pulpaire est peu probable dans le cas d’une dent mature avec un apex fermé. L’intrusion
est le traumatisme qui induit le plus de nécrose pulpaire, suivi par la luxation latérale et
l’expulsion. En effet, Andreasen JO dans son étude de 2006 Traumatic intrusion of permanent
teeth. a montré que sur 140 dents, 124 nécroses pulpaires ont été enregistrées à la suite d’une
intrusion. (9–11)

En effet, en l’absence de phénomène de revascularisation, l’ischémie pulpaire prolongée abou-
tit à une mort cellulaire qui se propage dans la totalité de la pulpe. Cette nécrose peut être
due uniquement à l’ischémie, on assiste alors à une nécrose d’origine stérile qui peut par la
suite être le siège d’une infection. Le développement d’une infection peut également être à
l’origine de la nécrose pulpaire. (2)

Un diagnostic précoce de cette nécrose est indispensable pour la survie de la dent car elle
peut aboutir à une résorption radiculaire externe par infection due à une migration des micro-
organismes ayant infectés la pulpe ou de leurs toxines vers le parodonte. (11)
Le diagnostic de nécrose pulpaire peut être posé dans les 6 mois suivant un traumatisme
mineur et jusqu’à deux ans dans le cas de traumatismes majeurs tels que l’intrusion, la
luxation ou l’expulsion.
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1.3.1.2 Dégénérescence calcique ou oblitération du canal pulpaire

L’ensemble des traumatismes a un impact sur la dentinogénèse. L’oblitération canalaire est
une complication qui apparaît dans les cas de revascularisation pulpaire. Elle est dépendante
du type de traumatisme mais aussi du stade de développement radiculaire. Elle apparaît dans
les cas de luxations sur des dents immatures avec un apex ouvert. On assiste à une activation
des odontoblastes qui réagissent en sécrétant une dentine réactionnelle. On observe alors une
augmentation du taux de formation dentinaire avec un dépôt anarchique de tissu minéralisé.
L’oblitération canalaire peut être partielle et se manifester par une diminution du volume
de la chambre pulpaire uniquement. Elle peut également être totale et se traduire par une
réduction du volume de l’ensemble du réseau canalaire avec persistance tout de même
d’une lumière canalaire infime. (12)

L’oblitération canalaire est objectivée entre 3 et 12 mois. Cette diminution du réseau canalaire
est radiologiquement observable. À un stade avancée, la lumière canalaire peut ne plus être
visible. Cliniquement, la dent prend une coloration jaune et la réponse au test de vitalité est
négative ou faussement négative.

Lorsque l’oblitération est complète, elle peut se compliquer d’une nécrose pulpaire dans 1 à
16% des cas. (2, 4, 11, 12)

Figure 1.3: Oblitération canalaire après extrusion de 11 et 21. Radiographie au jour du
traumatisme, à 2 mois et à 1 an. (4)
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1.3.1.3 Résorption interne

Les résorptions internes sont des complications rares. Elles ne sont observées que dans 2%
des cas de luxation d’après Andreasen (2007). (4)
Elles peuvent être divisées en deux types : les résorptions canalaires internes de remplacement
et les résorptions canalaires internes inflammatoires.

Les résorptions canalaires internes de remplacement sont le plus souvent observées dans la
partie coronaire des dents fracturées mais peuvent aussi être présentes à la suite de luxations.
Elles sont caractérisées par une résorption des pans dentinaires suivie d’une oblitération
canalaire. Cliniquement, la dent est asymptomatique et à la radiographie on observe un
élargissement irrégulier de la lumière canalaire qui sera ensuite comblé par un matériau plus
ou moins dense. (13)

Figure 1.4: Résorption interne de remplacement après une extrusion à 6 mois et 2 ans. (4)

Les résorptions canalaires internes inflammatoires sont la conséquence d’une inflammation
pulpaire chronique irréversible. Elles sont dues à la transformation du tissu pulpaire en tissu de
granulation contenant des cellules capables de résorber la dentine canalaire. Cette résorption
s’effectue de façon centrifuge. Une zone de tissu nécrotique est souvent retrouvée dans la
partie coronaire de la résorption. Cette zone nécrotique entretient le processus de résorption
mais il est indispensable qu’une partie de la pulpe reste vitale.
Radiologiquement, on observe un élargissement ovale bien délimité de la lumière canalaire.
La dent est asymptomatique sauf dans le cas d’une perforation radiculaire. Si la résorption
atteint la partie coronaire une coloration rose de la dent peut apparaître. (1, 4, 13)
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1.3.2 Complications parodontales

1.3.2.1 Résorption de surface

Les résorptions de surface sont observées dans tous les traumatismes parodontaux. Ce sont
des résorptions lacunaires limitées au cément. Elles sont le résultat de l’élimination des
tissus nécrosés proches de la racine par les macrophages et les ostéoclastes. Elles sont non
évolutives et suivies d’une réparation spontanée avec apposition d’un nouveau cément
et réattache des fibres de Sharpey. (2)
La plupart du temps, ces résorptions sont de petite taille et sont donc invisibles à la ra-
diographie. Cependant avec une bonne angulation, on peut parfois les mettre en évidence.
Apparaissent alors de petites excavations de la surface radiculaire bordées d’un parodonte
sain. (1, 4, 14)

1.3.2.2 Résorption externe de type inflammatoire

La résorption externe de type inflammatoire est une résorption lacunaire invasive. Elle touche
le cément et la dentine de la racine et est associée à un parodonte inflammatoire. Elles
apparaissent après une résorption de surface mettant à nue les tubuli dentinaires d’une dent
nécrosée. En effet, les produits irritants dérivés de la nécrose pulpaire peuvent lorsque la
résorption a atteint la dentine, envahir la lacune de résorption en passant par les tubuli
dentinaires et provoquer une réponse inflammatoire. Le processus de résorption est alors
entretenu par le stimulus microbien provenant du canal infecté. Le développement de ce type
de résorption peut être très rapide et en quelques mois la dent peut être résorbée en totalité.
A la radiographie, cette complication apparaît sous la forme d’une lacune intéressant le cément
et la dentine associée à une radio-clarté de l’os adjacent. (1, 4, 13)

1.3.2.3 Résorption de remplacement ou ankylose

Cette complication apparaît dans les cas de dommages importants du ligament parodontal
lorsqu’une compétition cellulaire entre en jeu pour la cicatrisation du desmodonte. Si ce sont
les cellules progénitrices du tissu osseux qui colonisent la zone, on assistera, à la place d’une
régénération du ligament, à une formation d’os et à une ankylose. Celle-ci consiste en la fusion
entre l’os et la racine dentaire et la disparition du ligament. Elle peut être transitoire si
le phénomène atteint moins de 20% de la racine. L’ankylose sera alors résorbée et remplacée
par un nouveau cément et desmodonte.
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Si elle touche plus de 20% de la racine, la résorption est alors irréversible. La racine dentaire
est intégrée dans le processus de remodelage osseux. La résorption est alors progressive. La
dent est, petit à petit, résorbée et remplacée par un tissu osseux. La perte de la dent est alors
inévitable.

Chez les enfants de 8 à 16 ans, ce phénomène survient dans les 5 ans suivants le trauma-
tisme. Alors que chez les adultes, la dent peut persister sur l’arcade pendant de nombreuses
années. (1, 4, 14, 15)

Figure 1.5: Les différents types de résorptions externes : A : Résorption de surface ; B :
Résorption inflammatoire ; C : Résorption de remplacement. (4)
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1.4 Estimation des risques de complications en fonction des
traumatismes

1.4.1 Estimation des risques de complications pulpaires

Tableau 1.1: Estimation des risques de complications pulpaires (chiffres obtenus à partir
de (2)).

Dans ce tableau récapitulatif, nous avons volontairement exclu l’expulsion car les risques de
complications sont trop dépendants du temps passé hors de l’alvéole dentaire et du milieu de
conservation de la dent.

1.4.2 Estimation des risques de complications parodontales

Tableau 1.2: Estimation des risques de complications parodontales (chiffres obtenus à partir
de (2)).

De la même façon que précédemment, nous avons exclu l’expulsion dans les différents trau-
matismes.

Comme nous le montre le tableau précédent et les études d’Hermann en 2012, le risque de
complications parodontales sévères suite à une luxation semble relativement faible. (16, 17)
En revanche, l’intrusion présente un risque plus important d’ankylose que les autres types de
luxations.
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Partie 2

Modifications tissulaires au cours
d’un traitement orthodontique

Dans cette partie, nous allons décrire les mécanismes mis en jeu au cours du déplacement
dentaire orthodontique et leurs éventuelles complications au niveau parodontal et pulpaire,
le but étant de mieux appréhender l’effet de l’application d’une force orthodontique sur une
dent traumatisée.

2.1 Réaction tissulaire au cours des traitements orthodontiques

Une des caractéristiques les plus importantes de l’os alvéolaire est sa plasticité. Elle permet
l’adaptation de celui-ci aux contraintes mécaniques. Le remaniement osseux peut être phy-
siologique ou thérapeutique et s’effectue en accord avec la demande fonctionnelle : les tissus
de soutien vont s’adapter en fonction des forces reçues par la dent.

2.1.1 Remaniement physiologique

Le remodelage osseux est un processus physiologique qui a lieu tout au long de la vie de
l’individu. Ce remaniement permet le remplacement d’un os ancien ou lésé par un tissu osseux
nouveau. Ce remodelage est le résultat de l’activité de multiples unités cellulaires, les basal
multicellular unit (BMU). Ces unités sont activées de façon asynchrone et indépendante.
Au sein de ces BMU, les ostéoclastes et les ostéoblastes vont agir de manière coordonnée et
cyclique.
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2.1.1.1 Cycle de remodelage osseux

Ce cycle physiologique peut être divisé en 5 phases.

Il débute par l’activation des cellules ostéoclastiques. En effet avant toute apposition de
tissu osseux, une phase de résorption doit avoir lieu. Pour cela, on assiste à un recrutement
et à une différenciation des précurseurs des ostéoclastes.

Ces cellules dérivent de la fusion de cellules hématopoïétiques mononucléées issues de la
lignées des monocytes et des macrophages. Trois facteurs clés entrent en jeu dans le phéno-
mène de différenciation des promonocytes en préostéoclastes : Le M-CSF (macrophage-colony
stimulating factor), RANKL, le ligand du récepteur RANK (récepteur pour l’activation du
facteur de transcription NFκB) et l’ostéoprotégérine (OPG). RANKL, exprimé par les cel-
lules stromales et les ostéoblastes, se lie en présence de M-CSF à son récepteur RANK situé
sur les cellules de la lignée ostéoclastique. Cette activation du récepteur RANK stimule la
différenciation des promonocytes en préostéoclastes. Les préostéoclastes sont alors attirés par
chimiotactisme sur la zone à résorber. Lorsqu’ils ont adhéré à cette zone, ils fusionnent pour
former des ostéoclastes matures.

Les ostéoblastes sont aussi responsables de la sécrétion de l’OPG. Cette protéine soluble
possède une structure très proche de RANK. Elle agit comme un récepteur « leurre » pour
RANKL qu’elle est capable de fixer. Elle entre alors en compétition avec le récepteur RANK,
bloquant la différenciation des ostéoclastes. Les ostéoblastes sont les cellules responsables de
la régulation de l’activité ostéoclastique, puisque c’est le ratio entre le niveau d’expression
de RANKL et d’OPG par les ostéoblastes qui définit le nombre d’ostéoclastes formés et
activés. (18)

Figure 2.1: Le système RANK/RANKL/OPG. (4)
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Les ostéoclastes, ainsi activés et fixés sur la surface osseuse, débutent la phase de résorption.
Ils creusent alors une lacune de résorption ou lacune d’Howship en éliminant la phase minérale
et la matrice organique osseuse. A la fin de la phase de résorption, les ostéoclastes vont être
remplacés au sein de la lacune par des cellules mononuclées de type macrophagique. Ces
cellules seraient responsables de la création d’érosions et d’irrégularités à la surface de la
lacune. Ce phénomène serait une préparation de la surface osseuse au comblement de la
lacune. C’est au cours de cette phase d’inversion qu’a lieu le dépôt de la ligne cémentante
ou ligne d’inversion, très minéralisée.

On assiste ensuite à la phase de formation. Les ostéoblastes sont alors recrutés afin de
sécréter une matrice organique, le tissu ostéoïde, qui comblera la lacune. Cette matrice sera
par la suite minéralisée.

La fin du cycle de remodelage osseux est caractérisée par une phase de quiescence. Les
ostéoblastes vont s’aplatir pour devenir des cellules bordantes. La minéralisation secondaire
prend place, elle correspond à une accumulation de minéral dans la matrice et possède un
rôle fondamental dans la résistance mécanique des os. Une fois la minéralisation terminée,
l’unité de remodelage est identique à ce qu’elle était avant la phase d’activation. (19)

Figure 2.2: Cycle de remodelage osseux. a. Quiescence ; b. activation ; c. résorption ; d.
inversion ; e. formation. 1. Cellules bordantes ; 2. préostéoclastes ; 3. ostéoclaste ; 4. cellule

stromale ; 5. préostéoblastes ; 6. ostéoblastes. (20)
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2.1.1.2 La régulation du remodelage osseux

De nombreux facteurs locaux et systémiques sont impliqués dans les phénomènes de régula-
tion du remodelage osseux. La plupart agissent en intervenant sur le système OPG/RANKL/-
RANK.

Les facteurs locaux comprennent les cytokines comme les interleukines 1 et 6 (IL-1 et IL-
6) qui ont pour rôle de stimuler la résorption et le Tumor Necrosis Factor Alpha (TNFα)
qui agit en augmentant la production d’ostéoclastes. Les facteurs de croissance comme le
Transforming Growth Factor bêta (TGFβ) qui recrute les précurseurs des ostéoblastes et
le Platelet Derived Growth Factor (PDGF) qui stimule la prolifération ostéoblastique, font
également partie des facteurs locaux.

Les facteurs systémiques comprennent les hormones calciotropes, comme la parathormone,
la vitamine D ou la calcitonine, mais aussi les oestrogènes, l’insuline, les hormones thyroï-
diennes et les hormones de croissance. Leurs actions sont décrites dans le tableau suivant. (19–
21)

Tableau 2.1: Les effets de quelques facteurs locaux et systémiques : + : favorise ; - : inhibe ;
± : effet multiple selon les doses (données issues de (19, 20)).
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2.1.1.3 Remaniement du ligament parodontal

Le ligament parodontal possède deux rôles principaux dans le remodelage parodontal :

− Il est responsable de son propre remaniement. En effet, les fibres de collagène sont
en permanence détruites puis remplacées par les fibroblastes qui sont responsables de
leur sécrétion. Mais ces cellules ont également la capacité de les dégrader, de la même
façon que les macrophages, par phagocytose. (20)

− Il participe au contrôle du remodelage osseux. Lors de la destruction du ligament,
on observe un envahissement de l’espace desmodontal puis de la racine par le processus
de remodelage osseux. Ce phénomène est la preuve qu’en situation physiologique, le
desmodonte empêche l’envahissement par les précurseurs des cellules ostéoblastiques.
Ce sont les éléments cellulaires du ligament qui ont ce rôle de protection radiculaire
en agissant sur le système OPG/RANK/RANKL. (4)

2.1.1.4 La migration physiologique dentaire

La migration physiologique des dents se fait en direction mésiale chez l’homme. Elle est due
à une usure proximale, aux forces masticatoires et/ou aux forces musculaires. Le parodonte
doit constamment s’adapter à la nouvelle position de la dent. L’ensemble des phénomènes
cellulaires responsables du remaniement du parodonte a lieu à l’interface entre les tissus
mous et les tissus minéralisés. C’est par la modification de ces phénomènes que le déplacement
orthodontique est possible.

Toute travée osseuse tend à maintenir son épaisseur constante. Lors du déplacement de l’or-
gane, on voit alors apparaître une face dite en résorption contrebalancée, de l’autre côté de
l’alvéole, par une face dite en apposition.

Au niveau de la face en "apposition", la création de nouveau tissu osseux se fait au niveau de
la paroi alvéolaire de façon continue et régulière en suivant le cycle d’apposition- résorption.
L’apposition osseuse se fait par minéralisation du desmodonte qui se transforme en os fasci-
culé. Elle est réalisée par les ostéoblastes juxta-osseux du ligament parodontal. Ils sécrètent
un tissu ostéoïde qui devient un os fasciculé qui sera ensuite remanié. La largeur du ligament
reste la même tout au long du processus grâce à la sécrétion de nouvelles fibres au niveau de
la racine dentaire.

De l’autre côté de la paroi alvéolaire, au niveau de la face en "résorption", une activité
cellulaire intense et complexe se met en place. De nombreuses BMU sont en action. Mais
leurs activités sont asynchrones. On peut donc observer sur la même racine des unités au
stade de résorption, d’inversion ou alors d’apposition. Lorsque les BMU sont en phase de
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résorption, les fibres de Sharpey sont détruites par les ostéoclastes. Une partie de l’ancrage
est donc perdue sur une certaine partie de la racine pendant un temps très court. Les fibres
sont ensuite sécrétées en phase d’inversion, organisées en faisceaux et incluses dans le nouveau
tissu fasciculé à la phase d’apposition. On obtient ainsi par zone le rétablissement de l’ancrage
avec un os fasciculé qui sera ensuite remanié. (20, 22)

2.1.2 Remaniement thérapeutique

L’application d’une force sur une dent par un système mécanique entraîne une réaction bio-
logique aboutissant à un déplacement dentaire provoqué. Cette force orthodontique entraîne
une modification du remodelage du ligament et de l’os alvéolaire afin de diminuer la contrainte
subie par la dent.

2.1.2.1 Effets mécaniques immédiats

On observe quelques secondes après l’application d’une force sur la dent un mouvement
mécanique. La dent se déplace immédiatement au sein de son alvéole. Ce mouvement, dans
le sens de l’application de la force, est dû dans un premier temps à l’élasticité ligamentaire,
puis aux capacités hydropneumatiques du ligament qui sont mises en jeu par la fuite des
liquides à travers la lame criblée dans les zones en pression. On obtient une compression des
éléments vasculaires et du ligament parodontal d’un côté et une mise en tension des fibres de
Sharpey de l’autre côté de la racine. Enfin la déformation élastique de l’os alvéolaire
est le dernier élément à intervenir pour le déplacement dentaire immédiat. A ce stade, si l’on
stoppe l’application de la force, la dent revient à sa position initiale en 1 à 2 minutes dans
des conditions physiologiques. (23)

Ces éléments mécaniques déclenchent une cascade d’événements biologiques aboutissant
aux remaniements osseux thérapeutiques. Lors de l’application d’une force orthodontique,
celle-ci est transmise par le ligament à l’os alvéolaire. On assiste à une déformation du cyto-
squelette des cellules parodontales. Cette déformation peut être directe par la transmission de
la force orthodontique, de la matrice extra-cellulaire aux cellules, via les molécules d’adhésion
comme l’intégrine. Elle peut également être la conséquence des mouvements de fluides au sein
du ligament ou de l’os alvéolaire. Cette altération du cytosquelette cellulaire est responsable
d’un signal de transduction et de la sécrétion de nombreux médiateurs qui participent à l’acti-
vation de différents types de cellules impliqués dans le mouvement dentaire provoqué. (24–26)
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La force orthodontique provoque également une compression des terminaisons nerveuses.
Ce phénomène aboutit à la libération de neurotransmetteurs comme la substance P et le Cal-
citonine Gene-Related Peptide (CGRP). Ils vont avoir une action vasodilatatrice et augmenter
la perméabilité vasculaire, permettant la migration des leucocytes. (27)

Figure 2.3: Modèle du mouvement dentaire orthodontique. (24)
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L’ensemble des ces phénomènes provoque une réaction inflammatoire aigüe caractérisant
le déplacement dentaire initial. Les leucocytes, mais aussi l’ensemble des cellules parodontales,
vont sécréter de nombreuses molécules clefs composées de prostaglandines, de cytokines, de
facteurs de croissance et des Colony-Stimulating Factors (CSF). (20, 23, 28)

Les prostaglandines, E2 en particulier, régulent la résorption osseuse du côté de la racine
en pression. Elles sont produites par les ostéoblastes et constituent un important stimulateur
de la résorption osseuse. En fonction de leur concentration locale, elles peuvent également
stimuler l’apposition osseuse.

Les cytokines sont produites par les leucocytes et représentées essentiellement par les in-
terleukines et le TNFα. L’IL-8 est un régulateur important de la résorption osseuse pendant
les mouvements dentaires. L’IL-1 et le TNFα agissent en synergie et sont responsables de la
prolifération des ostéoclastes. Le système RANK/RANKL/OPG est aussi mis en jeu dans le
mouvement dentaire provoqué. (26)

Les facteurs de croissance sont essentiellement représentés par l’Insuline Growth Factor
(IGF-1) et par le TGFβ. L’IGF-1 est impliqué dans la régulation biologique des cellules
osseuses et ligamentaires. Le TGFβ permet la différenciation des ostéoclastes avec RANKL
et M-CSF.

Les CSF, comme les Granulocytes Colony-Stimulating Factors ou les Macrophages Colony-
Stimulating Factors, sont également impliqués dans la formation et le devenir des ostéoclastes
pendant le mouvement orhtodontique. (20, 23)

2.1.2.2 Effets à court et moyen terme

Après l’application d’une force orthodontique sur une dent, on obtient d’un côté de la racine
une compression des fibres de collagène du ligament. Cette face est nommée la face en pression
ou face en résorption. De l’autre côté de la racine, sur la face en tension ou face en apposition,
on observe un étirement des fibres de Sharpey.
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Figure 2.4: Schéma du mouvement dentaire : A : application d’une force ; B : compression
des fibres ligamentaires au niveau de la face en résorption et tension des fibres du côté de
la face en apposition ; C : formation osseuse par les ostéoblastes sur la face en apposition et

résorption osseuse par les ostéoclastes sur la face en résorption. (24)
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2.1.2.2.1 Face en résorption

Après le mouvement mécanique immédiat, on note un arrêt du mouvement dentaire. Il peut
s’étendre de 4 à 20 jours. Ce temps de latence est la conséquence de la formation d’une zone
hyaline au niveau des zones en pression. En effet, on observe un écrasement des éléments vas-
culaires et une compression des faisceaux de fibres de collagène. La substance fondamentale
est chassée et on assiste à une dégénérescence cellulaire dûe au manque d’apport métabo-
lique. Cette zone est alors caractérisée par un ensemble de fibres de collagène tassées qui,
en microscopie optique, possèdent un aspect vitrifié. Ce n’est qu’après l’élimination de cette
zone hyaline et sa colonisation par de nouvelles cellules que le mouvement dentaire peut
reprendre. (20, 22, 23, 29)

Figure 2.5: Correspondance entre la courbe de déplacement et les différents stades mor-
phologiques de la réaction osseuse. H : hyalinisation. (29)

On note de ce côté de la racine un rétrécissement de l’espace desmodontal. Afin d’obtenir à
nouveau un espace ligamentaire qui se rapproche de l’espace ligamentaire physiologique et
recréer un équilibre, l’élimination de la zone hyaline et la résorption osseuse sont mise en jeu.
Les fibroblastes, les macrophages et les ostéoclastes seront les cellules clés de cette étape.
On assiste à une activation et à un recrutement des ostéoclastes grâce à la libération des
médiateurs tels que RANKL, PGE2 et IL-1. (30)

La résorption osseuse peut être directe dans les zones de faible pression, c’est-à-dire que ce
sont les ostéoclastes du ligament alvéolaire qui sont en charge de la résorption. Elle se divise
en deux étapes. Dans un premier temps, les ostéoclastes autour de la zone hyaline résorbent
la lame criblée. La résorption se fait à partir des zones latérales ligamentaires, d’où le nom
de résorption latérale directe. Une fois la zone hyaline éliminée, la résorption frontale
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directe se met place. Dans les zones où la pression est plus importante, la compression
empêche la colonisation des ostéoclastes en regard de la zone hyaline. Les ostéoclastes sont
donc recrutés au niveau des espaces médullaires voisins de la zone hyaline. Ils résorbent alors
le mur alvéolaire et la lame criblée de façon centripète jusqu’à atteindre la zone hyaline. Ce
phénomène caractérise la résorption indirecte. (31, 32)

Après élimination de la zone hyaline et résorption osseuse, l’espace desmodontal est alors
augmenté et le mouvement dentaire peut reprendre. On distingue deux types de mouvement
dentaire :

− "Avec l’os alvéolaire" : la dent se déplace avec son unité parodontale fonctionnelle.
Ce type de déplacement met en jeu une résorption osseuse directe et une balance
résorption/apposition équilibrée. C’est le déplacement qui se rapproche le plus du
mouvement dentaire physiologique.

− "À travers l’os alvéolaire" : Ce mode de déplacement dentaire provoque une résorp-
tion osseuse indirecte avec une destruction de la lame osseuse à chaque réactivation.
La balance résorption/apposition s’oriente vers la résorption. (33)

Après cette phase de résorption, on assiste à une phase de reconstruction. Le phénomène de
remodelage osseux suit toujours le cycle ARIF précédemment décrit et on note la formation
d’une nouvelle couche de cément et d’os alvéolaire dans lesquelles seront inclus les nouveaux
faisceaux de fibres de collagène. Au sein du ligament parodontal, on note un remaniement de
la matrice extra-cellulaire et une sécrétion de nouveaux faisceaux de fibres après disparition
totale des anciennes fibres. Les capillaires, du côté en pression, subissent un écrasement et vont
s’oblitérer. La pénétration de nouveaux vaisseaux au niveau de la zone hyaline va participer
à son élimination et au processus de réparation tissulaire.

2.1.2.2.2 Face en apposition

De ce côté de la racine, le ligament est élargi. Cet élargissement est proportionnel au rétrécis-
sement du côté en résorption. On assiste à un recrutement et à une activation des ostéoblastes.
Les capillaires sont élargis et les fibroblastes s’orientent dans le sens de l’application de la
force. Contrairement au côté en résorption, les faisceaux de collagène ne sont pas complète-
ment remplacés par de nouveaux faisceaux. Les fibres de Sharpey étirées sont remaniées par
remplacement de leurs fibrilles d’origine. Ces fibrilles seront incorporées dans le tissu ostéoïde
néoformé. En effet, l’activation des ostéoblastes permet la création d’un tissu ostéoïde qui
se minéralise pas la suite. On obtient alors une apposition osseuse du côté de la racine en
tension. (20, 22, 24, 29)
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Dans le cas d’un mouvement orthodontique "avec l’os alvéolaire" et avec des forces orthodon-
tiques dites légères, l’activité ostéoclastique d’un côté de la racine et l’activité ostéoblastique
de l’autre côté agissent de manière synchrone. L’apposition osseuse au niveau de la zone en
tension se met en place très rapidement.

Dans le cas d’un mouvement "à travers l’os alvéolaire" avec des forces orthodontiques dites
fortes, on assiste avant la mise en place de l’apposition osseuse à une hyperactivation ostéo-
clastique. Un temps de latence est donc nécessaire avant toute apposition osseuse. (23)

A chaque étape du déplacement dentaire provoqué, le but est de préserver un espace liga-
mentaire proche de l’espace ligamentaire physiologique. Cela entraîne une régulation précise
des phénomènes d’apposition et de résorption osseuse mais aussi de remaniement du ligament
alvéolaire. L’ensemble de ces phénomènes permet le mouvement dentaire.

2.1.3 Notion de force optimale

L’application d’une force orthodontique sur l’organe dentaire peut être la cause d’effets ia-
trogènes qui seront décrits par la suite. Le but de l’orthodontie est d’obtenir la plus grande
vitesse de déplacement sans causer de dommages irréversibles des racines, du ligament et de
l’os alvéolaire. Émerge alors la notion de force optimale qui correspond à la force qui en-
traînerait une réponse biologique adéquate pour le mouvement dentaire avec le moins d’effets
indésirables et le plus de confort possible pour le patient.

Figure 2.6: Notion de force optimale. (20)
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On parle fréquemment de forces légères et de forces lourdes. La plupart des traitements
orthodontiques reposent sur des forces légères et continues qui permettent une résorption
directe et donc un mouvement avec « l’os alvéolaire ». Les phénomènes de hyalinisation sont
présents même avec des forces extrêmement légères puisque, d’après REITAN, des zones
hyalines peuvent être observées même lors de l’application d’une force de 40g. Mais ces zones
sont peu étendues et ne sont présentes que lors de la phase initiale du mouvement dentaire.
Après élimination de ces zones, on note une accélération du déplacement dentaire puis une
phase linéaire ou le mouvement dentaire provoqué est constant. Lors de l’application de forces
lourdes, les zones hyalines sont bien plus étendues et dès l’élimination de ces zones nécrotiques,
de nouveaux phénomènes de hyalinisation réapparaissent. Ces notions de forces légères et de
forces lourdes sont cependant difficiles à quantifier. (34–37)

2.1.3.1 Facteurs modifiant la réponse biologique

De nombreuses recherches se sont interrogées sur la question d’une force optimale. Cependant,
le nombre important de facteurs intervenants dans la réponse histophysiologique face aux
forces exercées rend les études compliquées.

Les facteurs personnels tels que la longueur et la forme des racines dentaires, le métabolisme
local et général et les forces occlusales entre en jeu. La force développée par le système
mécanique est transmise à l’os par le ligament parodontal. La réaction biologique dépend
donc de la surface radiculaire, ligamentaire et osseuse. Une même force entraîne une pression
et donc une réaction biologique différente en fonction de la dent sur laquelle elle est appliquée.
P=F/S (P : pression ; F : force ; S : surface). (20)

Les facteurs physiologiques comme l’âge, le sexe et le turn over tissulaire sont également
des facteurs à prendre en considération. Il existe une variation de la réponse biologique entre
deux catégories d’âge. La différence de structure, notamment le nombre de cellules présentes
au sein du ligament et leur capacité de prolifération, sont les éléments principaux de cette
variation entre les personnes jeunes et adultes. Il existe aussi une grande variation interin-
dividuelle au sein d’une même catégorie d’âge. Elle est liée à une différence de structure et
d’activité cellulaire au sein de ligament et de l’os alvéolaire et à une variation dans l’expression
de facteurs de croissance et de cytokines.(34, 38)

Les conditions anatomiques doivent également être prises en compte. La position de la
dent, la densité osseuse et la santé parodontale influent également sur le mouvement dentaire.

Le type de mouvement réalisé est un des facteurs importants. La valeur qui nous intéresse
réellement est la pression locale développée au niveau cellulaire dans les tissus de soutien. Elle
correspond à la distribution de la force au sein du ligament. Cette pression est responsable
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des réactions biologiques mais n’est pas uniforme sur la totalité de la surface radiculaire et
dépend du type de mouvement réalisé. Ainsi une même force peut entraîner une pression
légère lorsqu’elle est destinée à un mouvement de gression et une pression importante pour
un mouvement d’ingression. Ceci est dû au fait qu’une zone radiculaire plus importante est
concernée dans le mouvement de gression. La force sera donc répartie sur une plus grande
surface et la pression en sera donc moins forte. (20, 38)

La durée et le rythme d’application de la force orthodontique sont aussi impliqués dans
la réponse biologique. Les forces peuvent être continues (l’énergie libérée par le mécanisme
décroît progressivement), discontinues (l’énergie transmise par le système décroît rapidement)
et intermittentes (système amovible). (29)

De nombreux auteurs ont tenté de définir cette notion de forces optimales mais les études
sont compliquées du fait de la multiplicité des facteurs qui interviennent. La variation in-
terindividuelle est le facteur qui entre le plus en ligne de compte, comme le montre l’étude
Magnitude of orthodontic forces and rate of bodily tooth movement. An experimental study.
Cette étude montre qu’aucune relation ne peut être faite entre la valeur de la force exercée
et le taux de déplacement dentaire et que les différences interindividuelles sont responsables
de ces variations. (37)

2.1.3.2 Relation entre l’intensité de la force appliquée et le taux de déplacement
dentaire

La notion de force optimale met en lumière une interrogation : "est ce que l’application d’une
force lourde génère un taux de déplacement plus important que les forces légères ?". Pour
répondre à cette problématique, de nombreux modèles sur la relation entre la force exercée
et le taux de mouvement dentaire ont été proposés. (23, 39)

Le premier propose un modèle "on-off switch" qui s’apparente au fonctionnement d’un
interrupteur. Le déplacement dentaire serait déclenché à partir d’un certain seuil de force et
toutes les forces au-delà auraient le même effet sur le déplacement dentaire. Ce modèle est
décrit pas la courbe A de la Figure 2.7. De nombreuses études appuient cette hypothèse.

Le deuxième modèle est caractérisé par une relation dose/réponse linéaire entre l’intensité
de la force et le taux de déplacement au-delà d’une valeur seuil. Ce modèle implique
que l’application de forces plus importantes entraîne un déplacement dentaire plus efficace.
Il est représenté par le courbe B. Cette hypothèse est soutenue par de nombreux auteurs
et notamment par l’étude de Yen JA et al en 2009. Cette étude conclut par l’hypothèse que
l’utilisation de forces lourdes augmente le taux de déplacement dentaire mais qu’elle augmente
également le risque d’effets secondaires. (40)
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Le troisième modèle (Figure 2.7 (C)) décrit après une valeur seuil, une relation dose/réponse
linéaire sur la fourchette des forces légères. Puis on atteint un plateau ou l’augmentation des
forces n’augmente pas le taux de déplacement. A partir d’une certaine valeur, l’augmentation
de l’intensité de la force contribue à une diminution puis un arrêt du mouvement.

Le dernier modèle (Figure 2.7 (D)) est quasiment identique au modèle précédent auquel on
retire la phase de diminution puis d’arrêt du déplacement. Cette hypothèse est appuyée par
de nombreuses études. (33, 41, 42)

Figure 2.7: Modèles sur la relation entre la force exercée et le taux de mouvement den-
taire. (39)

Dans l’étude de Ren et al où il développe un modèle mathématique, aucun palier n’est décrit
et aucune force optimale n’a pu être définie. (39)
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2.1.3.3 Forces légères

Les notions de force légère ou lourde, de seuil et de force optimale restent ambigües. Ceci est
dû à l’impossibilité d’évaluer la distribution de la force au sein du ligament, à la difficulté de
contrôler le type de mouvement et à la grande variabilité interindividuelle dans les réactions
biologiques.

Il en ressort tout de même que les forces légères permettent un mouvement qui se rapproche
le plus possible du mouvement physiologique dentaire en limitant les phénomènes de hyalini-
sation et en diminuant les risques d’effets secondaires. En termes de valeurs, selon Schwartz,
une force légère doit être suffisante pour stimuler l’activité cellulaire mais ne doit pas dépasser
2,6g/cm2 pour ne pas oblitérer les capillaires parodontaux. Les forces doivent être adaptées
au mouvement à effectuer comme indiqué dans la figure 20 et pour être considérées comme
légères, ne pas dépasser 150g. (20)

Tableau 2.2: Forces orthodontiques à appliquer en fonction du type de mouvement. (20)

2.2 Complications

2.2.1 Conséquences histologiques au niveau pulpaire

Beaucoup d’études ont décrit les réactions biologiques au sein du ligament parodontal et de
l’os alvéolaire pendant l’application d’une force orthodontique. L’effet de ces forces sur la
pulpe est moins documenté. Cependant, le mouvement dentaire provoqué a forcément un
impact au niveau pulpaire. La réaction pulpaire face aux forces orthodontiques comprend
des changements au niveau du système capillaire, des dommages cellulaires, une réaction
inflammatoire et des phénomènes de cicatrisation. (43–45)
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2.2.1.1 La réponse pulpaire

L’application d’une force orthodontique provoque une libération de neuropeptides au sein du
tissu pulpaire. La substance P et le CRPG sont, en effet, impliqués dans la réaction inflam-
matoire de la pulpe suite à l’application d’une force orthodontique. Ils sont responsables de
l’augmentation de la sécrétion de cytokines de l’inflammation comme l’IL-1, l’IL-3, l’IL-6 et le
TNFα. Ces médiateurs sont retrouvés à des concentrations plus élevées dans le tissu pulpaire
soumis à des forces orthodontiques. (23, 43–45)

Sur le plan cellulaire, les études mettent en évidence une aspiration et une vacuolisation
odontoblastique. Après l’application d’une force orthodontique, une diminution transitoire
du flux sanguin est observée. Ce phénomène est associé à une chute temporaire de l’oxygé-
nation pulpaire qui entraîne une réduction de l’activité cellulaire et une apoptose. (46–48)

Figure 2.8: Vacuolisation de la couche odontoblastique. (48)

On note, par la suite, une modification de l’angiogénèse avec la sécrétion de nombreux
facteurs de croissance comme l’epidermal growth factor (EGF), le platelet derived growth
factor (PDGF), le vascular endothelial growth factor (VEGF), le fibroblast growth factor-2
(FGF-2) et le transforming growth factor beta (TGF-b). Ils participent à l’augmentation du
nombre de capillaires au sein du tissu pulpaire. (43–45)

L’ensemble de ces modifications histologiques de la pulpe semble être limité dans le temps.
La réaction pulpaire post orthodontique est généralement transitoire et réversible. Le
retour à une situation physiologique semble être influencé négativement par l’âge du sujet et
positivement par l’ouverture apicale. Plus le sujet sera jeune, avec des apex dentaires ouverts,
plus le retour à une pulpe physiologique sera rapide. L’augmentation de l’intensité de la force
orthodontique ne semble pas être un facteur aggravant. (49)
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2.2.1.2 Les complications

Les complications pulpaires liées au traitement orthodontique semblent être rares. Cependant
d’après la littérature, la réponse pulpaire peut varier d’une simple stase vasculaire à la nécrose
pulpaire.

Des résorptions internes d’origine inflammatoire peuvent être retrouvées. Leur appa-
rition est rare et imprédictible. Le mécanisme de ce type de résorption est encore mal connu.
Mais il correspondrait à une généralisation de l’inflammation pulpaire qui se transforme en
un phénomène chronique. (45)

Le traitement orthodontique peut provoquer une oblitération canalaire dans 2 à 17% selon
les études. (43)

Enfin, quelques cas de nécrose pulpaire ont été décrits dans la littérature. Leur fréquence
varie entre 1 et 14%. Elle semble être liée à un manque de contrôle des forces orthodontiques ou
à des antécédents d’accidents traumatiques. Elle peut également être observée dans le cas de
versions incontrôlées des incisives. Les apex peuvent alors être déplacés à travers les corticales
palatines ou labiales, causant des dommages au niveau du pédicule vasculo-nerveux. (43)

2.2.2 Conséquences histologiques au niveau parodontal

La principale complication parodontale en rapport avec l’application d’une force orthodon-
tique est la résorption radiculaire externe apicale d’origine orthodontique. C’est l’effet indé-
sirable le plus commun en orthodontie et elle est caractérisée par une destruction plus ou
moins étendue des tissus de structure de la racine dentaire, cément et dentine avec comme
conséquence un raccourcissement de la racine.

2.2.2.1 Le mécanisme de la résorption

La résorption radiculaire apparaît lorsque l’équilibre entre la formation et la résorption osseuse
est rompu. On assiste alors à une perte de la protection du cément par les cellules
parodontales. En effet, les cellules du ligament alvéolaire ont un rôle de barrière de protection
en empêchant les cellules responsables de la résorption osseuse de gagner le cément et la
dentine. Lors de l’élimination de la zone hyaline, la couche de cémentoblastes protectrice de
la racine peut être endommagée. Une brèche se forme et les cellules multinucléées ont accès
aux tissus minéralisés de la racine. Les cellules multinucléées développent une morphologie et
une fonction ostéoclasique et résorbent les couches cémentaires, mettant à nu la dentine. Si
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la stimulation des cellules multinucléées persiste, le processus inflammatoire continue, touche
la dentine et devient alors irréversible : la résorption est visible radiologiquement. (4, 50, 51)

Il existe trois types de résorption radiculaire d’origine orthodontique :

− La résorption de surface est limitée aux couches superficielles du cément. Une fois que
les facteurs étiologiques sont retirés, on assiste à une régénération ou à un remodelage
total de la lésion.

− La résorption profonde atteint le cément et les couches externes de la dentine. Ces
lésions sont réparées par formation de néo cément en fonction de l’étendue.

− La résorption circonférentielle entraîne un raccourcissement de la dent par résorption
des tissus durs de l’apex dentaire. (23, 50, 51)

Figure 2.9: Résorption radiculaire sur une prémolaire après l’application de forces intru-
sives. (52)

Ces lésions débutent après 2 à 5 semaines de traitement et ne sont décelables que 3 à 4 mois
plus tard.

2.2.2.2 Les facteurs de risques

L’étiologie de la résorption radiculaire d’origine orthodontique est complexe et multifacto-
rielle. Elle est liée au traitement orthodontique et/ou au patient.

Parmi les facteurs de risque mécanique, la durée d’application des forces orthodontiques,
leur intensité et le type de mouvement effectué semblent être les éléments principaux.
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En effet, la sévérité et l’incidence de la résorption orthodontique sont augmentées par un
temps de traitement allongé. L’intensité de la force orthodontique semble être un facteur de
risque primordial. L’application de forces lourdes entraîne une augmentation de l’apparition
de résorptions radiculaires par rapport aux forces légères. Les lésions produites par ce type
de force sont également plus profondes. (53, 54)

Le type de mouvement est aussi un élément à prendre en compte. Les mouvements de torque
et d’ingression sont les plus nocifs. Lors de l’ingression d’une dent, la concentration des forces
se fait autour de l’apex alors que dans les mouvements de translation, les forces sont réparties
le long de la racine. Cette concentration de pression sur une zone peu étendue augmente
le risque de résorption. D’autres facteurs, tels que l’importance du déplacement apical et le
mode d’application de la force orthodontique, entrent également en jeu. (23, 50, 55, 56)

Une importante variation individuelle, les facteurs génétiques et systémiques sont les facteurs
principaux liés au patient.

La susceptibilité individuelle est le facteur de risque majeur d’apparition de résorption
radiculaire. Les incisives maxillaires sont les dents les plus susceptibles de présenter une
résorption radiculaire du fait de leur structure particulière qui tend à transférer les forces
au niveau de l’apex et de l’amplitude de mouvement de ces dents qui est généralement plus
importante que pour le reste de la denture. L’anatomie radiculaire, notamment des apex
avec des formes particulières en pipette ou avec une courbure importante, augmente le risque
de lésion. (50, 57, 58)

Figure 2.10: Distribution d’une force d’ingression sur une racine courbée et un apex pi-
pette. (57)

Des études ont mis en évidence l’implication du gène ILB1 dans le phénomène de résorption
radiculaire. Les sujets homozygotes pour ILB1 allèle 1 ont une prédisposition génétique
à l’apparition de ce type de lésion. (50, 59)
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De nombreux facteurs systémiques font également partie des facteurs de risque des résorp-
tions radiculaires d’origine orthodontique. Les troubles systémiques en rapport avec l’homéo-
stasie du calcium, comme l’ostéoporose, les carences en vitamine D ou en calcium peuvent
être à l’origine de résorption pathologique. Les patients allergiques et/ou asthmatiques
constituent un groupe à haut risque de développement de résorptions radiculaires. La présence
de médiateur de l’inflammation et la proximité dentaire avec un sinus enflammé pourraient
expliquer l’augmentation du risque de résorption radiculaire chez ces patients.

Figure 2.11: Résorption radiculaire d’origine systémique. (50)

Si une lésion radiculaire est détectée, un temps de pause de 2 à 6 mois du traitement
actif est nécessaire. Une cicatrisation peut avoir lieu avec comblement de la résorption par
sécrétion de cément cellulaire ou acellulaire par les fibroblastes like cell et les cémentoblastes.
D’après l’étude de Gonzales et al, on obtient après 16 semaines d’arrêt du traitement, entre
66% et 69.5% de comblement des zones de résorption. (52, 60, 61)

Figure 2.12: Résorption radiculaire : A : sans pause au cours du traitement ; B : avec pause ;
1 : avant le traitement ; 2 : pendant le traitement ; 3 : après le traitement. (61)

Les résorptions radiculaires apicales sont retrouvées sur 90% des dents traitées par orthodon-
tie. Mais ce sont pour la plupart des résorptions de faible étendue puisque la moyenne de
la zone concernée est inférieure à 2,5mm. Les lésions sévères, c’est à dire aboutissant à un
raccourcissement de plus de 4 mm de la racine, sont observées à hauteur de 1 à 5%. (50)
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Partie 3

Dents traumatisées et orthodontie

3.1 Concordance entre dents traumatisées et orthodontie

Les cas de traumatologie au sein d’un exercice d’orthodontie ne sont pas des cas isolés. En
effet, d’après Bauss O et al, 10, 3% des patients ont souffert d’un traumatisme avant le début
d’un traitement orthodontique. Mais les épisodes traumatiques peuvent également se produire
au cours du traitement. (62)
À cause du nombre important de traumatismes pendant l’enfance et l’adolescence, les dents
traumatisées et leur prognostic variable à moyen et long terme représentent un problème dans
le plan de traitement orthodontique. (63)

3.1.1 Âge

Les traumatismes dentaires sont un important problème de santé publique. Ils sont la cause
de problèmes fonctionnels, esthétiques, psychologiques et sociaux.

La majorité des traumatismes concerne les dents permanentes. La prévalence de trauma-
tismes des dents permanentes est de 58, 6% contre 36, 8% pour les dents temporaires. Les
garçons sont les plus touchés. Ils sont deux fois plus susceptibles d’être victime d’un épisode
traumatique que les filles. (64, 65)

On note un pic de prévalence des traumatismes entre 8 et 14 ans. Les chiffres sont variables
en fonction des études. D’après Andreasen et al, le pic de prévalence serait entre 8 et 10
ans. (4)
Alors que pour Bauss et al, la prévalence des traumatismes augmente de 5, 9% pour les moins
de 11 ans à 12, 8% pour les 11-15 ans. (62)
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La majorité des traumatismes survient pendant l’enfance ou l’adolescence puisque 71 à 92%
des traumatismes ont lieu avant les 19 ans du patient.

Les patients ayant souffert d’un traumatisme, en particulier avant leur 11 ans, ont une sus-
ceptibilité augmentée aux épisodes traumatiques multiples. Rocha et al montrent que
19, 4% des patients soignés dans leur service ont déjà eu un traumatisme dans la même ré-
gion. (66)
Les antécédents de traumatismes sont donc un facteur de risque de traumatismes futurs. Un
patient qui a subi un traumatisme avant le traitement orthodontique sera donc plus à risque
de présenter un épisode traumatique pendant le traitement orthodontique. (4, 67)

L’âge moyen de la première visite chez l’orthodontiste se situe entre 9 et 10 ans. La plupart des
traitements orthodontiques sont mis en place au moment du pic de croissance qui coïncide
avec la fin de la denture mixte et le début de la denture permanente. Le pic de croissance est
atteint entre 9 et 13 chez les filles et entre 11 et 15 ans chez les garçons. (68–70)

La tranche d’âge des patients traités en orthodontie concorde donc avec la tranche d’âge des
patients qui ont la plus grande prévalence de traumatisme. De ce fait, l’orthodontiste et le
pédodontiste doivent être vigilants à tout antécédent de traumatismes ou tout événement
traumatique durant le traitement orthodontique.

3.1.2 Localisation

La majorité des traumatismes implique les dents antérieures et plus particulièrement les
incisives centrales maxillaires. (4, 66, 71, 72)

D’après l’étude de Bauss et al en 2004, les dents maxillaires sont touchées dans 96% des
cas. Les incisives centrales maxillaires sont les plus impliquées à 79, 6% suivies par les
incisives latérales maxillaires avec 16, 4%. (62)

Figure 3.1: Luxation latérale de la 21 et expulsion de la 22. (4)
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Comme vu précédemment, les incisives maxillaires centrales et latérales sont les dents les plus
susceptibles aux résorptions radiculaires d’origine orthodontique. On observe une concordance
entre la localisation des dents les plus impliquées dans les traumatismes et dans les compli-
cations du traitement orthodontique. (50, 58)

3.1.3 Dysmorphoses dento-faciales

Les facteurs de risque augmentant la prévalence des épisodes traumatiques sont l’augmen-
tation de l’overjet et l’inocclusion labiale.

Ces deux éléments font partie du tableau clinique de la Classe II Division 1. Elle est carac-
térisée par la vestibulo version des incisives maxillaires, l’augmentation du surplomb incisif,
l’inocclusion labiale avec une lèvre supérieure courte et parfois l’interposition labiale entre les
incisives maxillaires et mandibulaires. Les incisives maxillaires ne sont plus protégées par la
lèvre supérieure et leur position vestibulée les rend plus vulnérables aux traumatismes. (68, 73)

Figure 3.2: Profil d’une Classe II Division 1 : A : sans interposition labiale ; B : avec
interposition labiale ; C : inocclusion labiale. (73)

Le risque de traumatismes est multiplié par deux lorsque le surplomb incisif est supérieur
à 3 mm et par trois si l’overjet est supérieur à 6 mm. (4, 64, 74)

DJ Burden, dans son étude de 1995, met en évidence l’importance de l’inocclusion labiale
comme facteur de prédiction d’épisodes traumatiques indépendamment de l’augmentation de
la taille de l’overjet. Selon lui, l’absence de protection labiale et le défaut de recouvrement
des incisives maxillaires possèdent une plus grande valeur prédictive des traumatismes que
la dimension de l’overjet. L’association d’un surplomb incisif augmenté et d’une inocclusion
labiale entraîne une plus grande augmentation du risque traumatique que lorsqu’un seul des
deux éléments est présent. (75)
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Le traitement de ces dysmorphies dentofaciales contribue à la diminution de la prévalence
d’épisodes traumatiques. Un traitement précoce de la Classe II Division 1 est donc recom-
mandé pour limiter les risques de traumatismes. Il devrait être mis en place dès la denture
mixte avant la tranche d’âge touchée par le pic de prévalence de traumatismes. (4, 58, 71, 76)

La population traitée orthodontiquement est également une population à risque de trauma-
tismes car certaines dysmorphies dentofaciales augmentent le risque traumatique et la tranche
d’âge du traitement ODF correspond à une forte prévalence de traumatismes.

3.2 Conséquences dues à l’application d’une force orthodontique
sur les dents traumatisées

3.2.1 Conséquences sur l’état pulpaire

Peu d’études ont analysé l’influence du traitement orthodontique sur une dent traumatisée.
Cependant les quelques études disponibles tendent à montrer que les dents traumatisées et
traitées orthodontiquement sont plus susceptibles aux complications pulpaires que les
dents seulement traumatisées ou uniquement traitées par orthodontie. (44)

Dans chacune des études, trois groupes sont définis :

− le groupe T : il constitue le groupe "Trauma" qui comprend des enfants ayant vécu
un épisode traumatique,

− le groupe O : le groupe "Orthodontie" qui est constitué d’enfant en cours de traitement
orthodontique,

− le groupe TO : il correspond au groupe "Trauma-Orthodontie" combiné. Il regroupe
des enfants traités orthodontiquement avec un antécédent d’épisode traumatique. L’en-
semble des dents traumatisées présente des tests de vitalité pulpaire positifs avant le
début du traitement orthodontique.

Dans l’ensemble des études, on observe que les dents du groupe TO montrent une fréquence
plus importante de nécrose pulpaire que celle du groupe O ou du groupe T. D’après Bauss et
al en 2009, la nécrose pulpaire se produit dans 18, 6% des cas dans le groupe TO, dans 0, 3%
dans le groupe O et dans 1, 6% des cas dans le groupe T. (77–80)
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La sévérité du traumatisme augmente la fréquence de perte de la vitalité pulpaire au sein du
groupe TO. Dans l’étude de Bauss et al de 2009, dans le groupe TO pour lequel le traitement
orthodontique n’est pas débuté avant une année suivant le traumatisme, la nécrose pulpaire
survient dans 41, 7% des cas d’intrusion. C’est le traumatisme qui possède la plus grande
fréquence de perte de vitalité comme le montre le tableau suivant.

Tableau 3.1: Fréquence de nécrose pulpaire dans groupe TO par type de luxation. (77–79)

Les résultats des études de Bauss et al sont similaires que ce soit pour l’extrusion orthodon-
tique ou pour l’intrusion orthodontique. De plus, aucune corrélation n’a pu être démontrée
entre la durée du traitement orthodontique et la fréquence de nécrose pulpaire. La présence
d’une oblitération canalaire totale est un facteur prédisposant à la nécrose pulpaire dans le
groupe TO. L’oblitération totale entraîne une constriction des vaisseaux sanguin et donc une
diminution de l’apport vasculaire pulpaire. Le foramen apical est réduit et lors de l’applica-
tion d’une force orthodontique, une strangulation ou une rupture du paquet vasculo-nerveux
peut se produire, aboutissant à une perte de la vitalité pulpaire. (79)

L’augmentation de la fréquence de nécrose pulpaire au niveau de dents traumatisées et traitées
orthodontiquement semble trouver son explication dans les phénomènes vasculaires qui ont
lieu, tant lors d’un traumatisme, que lors d’un traitement orthodontique. En effet comme vu
précédemment, lorsqu’une dent est traumatisée, des dommages au sein du paquet vasculo-
nerveux peuvent provoquer une diminution du nombre de capillaires. Ce phénomène entraîne
une stase vasculaire et une ischémie localisée. L’application d’une force orthodontique est,
elle aussi, à l’origine d’une diminution du flux sanguin. Les dents traumatisées sont moins
aptes à compenser cette diminution de l’apport vasculaire et les vaisseaux irriguant la pulpe
semblent insuffisants pour maintenir un flux adéquat. L’ensemble de ces phénomènes aboutit
à la nécrose pulpaire. Cette hypothèse pourrait expliquer la perte de la vitalité pulpaire plus
importante lors de l’application d’une force orthodontique sur une dent luxée. (77–79)

D’après la revue de la littérature de Kindelan et al (2008), le manque de preuve et le peu
d’études ne nous permettent pas de conclure que l’application d’une force orthodontique sur
une dent traumatisée augmente les risques de nécrose pulpaire, même si les quelques études
existantes vont dans ce sens. (81)
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3.2.2 Conséquences sur l’état parodontal

Les principales complications parodontales d’un traumatisme comme d’un traitement ortho-
dontique sont les résorptions. On peut se demander si l’association d’un traumatisme avec
l’application d’une force orthodontique sur une dent augmente la fréquence et la sévérité des
résorptions radiculaires.

Peu d’études se sont intéressées au risque de résorptions radiculaires sur des dents trau-
matisées et traitées orthodontiquement. Cependant, les quelques études collectées sont en
désaccord.

Certaines présentent les antécédents d’événements traumatiques comme des facteurs de risques
et d’aggravation de résorptions radiculaires au cours du traitement orthodontique. (50, 56, 82)

Brin et al (1991), ont montré que des résorptions radiculaires modérées étaient présentes à
hauteur de 27, 8% (n=28) dans le groupe de dents traumatisées et traitées orthodontiquement
et seulement à hauteur de 7, 8% (n=29) dans le groupe de dents uniquement traitées par
orthodontie et 6, 7% (n=56) dans le groupe des dents uniquement traumatisées. (80)
Dans l’étude de Linge en 1983, il apparaît que les résorptions radiculaires au cours d’un
traitement orthodontique sont plus fréquentes lorsque la dent a subi un traumatisme. Ce sont
également sur ces dents que l’on retrouve les résorptions radiculaires les plus sévères. On note
une diminution moyenne de la longueur de la racine de 1,07 mm sur une dent traumatisée et
contrainte à une force orthodontique et de 0,64 mm sur une dent non traumatisée. (83)

Figure 3.3: Résorption au cours d’un traitement orthodontique : A : résorption radiculaire
(RR) avant le traitement orthodontique ; B : RR après le traitement orthodontique ; C : RR

10 ans après le traitement orthodontique. (4)
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Certaines études sont en désaccord avec les précédentes puisqu’elles ne trouvent aucune dif-
férence significative entre l’incidence de résorptions radiculaires sur une dent traumatisée et
traitée orthodontiquement et celle sur les dents non traumatisées. (84)

Des études récentes menées par Pereira et al en 2012 et 2014, sur un modèle animal, le rat,
tendent à prouver que l’application d’une force orthodontique sur une dent ayant subi une
concussion ou une subluxation n’augmente pas le risque de résorptions radiculaires. D’après
leurs observations au microscope, un traumatisme mineur n’entraînerait pas d’altérations
histologiques contre-indiquant l’application immédiate d’une force orthodontique. De plus
seulement de faibles zones de résorptions comparables à celles observées dans les groupes
contrôles ont été mises en évidence sur les racines de ces dents traumatisées et soumises à des
forces orthodontiques. (85, 86)

Malmgren O et al (1982) ne trouvent pas d’augmentation de la susceptibilité aux résorptions
radiculaires parmi les dents traumatisées et soumises aux forces orthodontiques. Mais il res-
pecte un temps de pause du traitement orthodontique d’au moins 5 mois. Cependant, il met
en évidence que la présence d’une résorption radiculaire avant tout traitement orthodontique
augmente le risque de résorptions sévères au cours du traitement orthodontique. (87)

Le manque de preuves scientifiques, avec le peu d’études, l’hétérogénéité des traumatismes
et des systèmes d’application des forces orthodontiques, ne nous permet pas de conclure
formellement que le traitement orthodontique sur une dent traumatisée ait des conséquences
péjoratives, même si l’association d’un traumatisme avec un traitement orthodontique semble
rendre la dent plus susceptible aux complications, particulièrement à la perte de la vitalité
pulpaire et aux résorptions radiculaires.
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3.3 Gestion des dents traumatisées au cours d’un traitement
orthodontique

Il semble qu’un traumatisme dentaire potentialise les risques de complications post- ortho-
dontiques. Nous allons essayer de comprendre comment inclure ces dents traumatisées dans
le plan de traitement orthodontique sans compromettre leur pronostic à long terme.

3.3.1 Quand appliquer une force orthodontique sur une dent traumatisée ?

Après un traumatisme, on observe une période de cicatrisation ligamentaire. Tout dommage
au niveau de la couche protectrice de cémentoblastes doit être évité pour empêcher l’appa-
rition de phénomènes inflammatoires. Comme vu précédemment, l’orthodontie utilise l’in-
flammation pour obtenir un mouvement dentaire provoqué qui peut aboutir à une lésion de
la couche protectrice. L’application d’une force orthodontique sur une dent traumatisée peut
visiblement agir comme un traumatisme supplémentaire en entretenant le stimulus inflamma-
toire au sein d’un ligament déjà lésé. Nous avons également montré qu’un tissu pulpaire ayant
subi des dommages au niveau du pédicule vasculo-nerveux présente une capacité diminuée à
réagir face à la chute du flux sanguin provoquée par l’orthodontie. Un temps d’observation
est donc recommandé dans les études afin de laisser place à la cicatrisation parodontale et
pulpaire avant toute application de forces orthodontiques. (81)

Ce temps d’observation varie selon le type de traumatisme et la sévérité d’atteinte des struc-
tures parodontales et pulpaires. Les traumatismes mineurs, comme la concussion, la sub-
luxation, l’extrusion et la luxation latérale (avec un faible déplacement), engendrent peu de
dommages puisque ce sont des traumatismes de faible intensité ou de rupture, avec conser-
vation de l’ensemble des éléments cellulaires. La cicatrisation de ce type de traumatisme se
met donc en place relativement rapidement. Un temps d’observation de trois mois doit être
respecté pour ce type de traumatisme. Le traitement actif doit être stoppé, aucune force ne
doit être appliquée sur les dents traumatisées afin de laisser au parodonte et à la pulpe le
temps de cicatriser. (3, 4, 81, 88)

Les récentes études de Pereira et al (2012 et 2014) analysent les événements biologiques au
sein d’un ligament, dans un modèle animal ayant subi un traumatismes mineur et soumis
à des forces orthodontiques après un temps d’observation très court. Ils ne notent aucune
différence significative avec un parodonte sain et concluent qu’un temps d’observation de 15
jours ou moins suffirait dans le cas de traumatismes mineurs comme la subluxation ou la
concussion. (85, 86, 89)
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Dans le cas de traumatismes majeurs, comme l’intrusion, la luxation latérale avec un
déplacement important ou l’avulsion, les lésions au niveau parodontal et pulpaire sont plus
importantes. Le pédicule vasculo-nerveux est généralement rompu et les dommages cellulaires
sont nombreux. La cicatrisation s’étale sur un temps plus long. Une phase d’observation
doit être mise en place pendant un temps qui varie de 6 mois à 1 an selon les études.
Le mouvement orthodontique n’est pas recommandé avant que le parodonte et la pulpe ne
soient complètement cicatrisés. Kindelan nous met en garde sur le fait que si le traitement
orthodontique est repris entre 6 mois et 1 an, le praticien, face à un mouvement dentaire plus
faible que celui attendu, doit suspecter une ankylose. (3, 4, 81, 88)

La plupart des études cliniques étudiant le mouvement orthodontique des dents traumatisées
applique ces temps d’observation. En effet, Malmgreen O et al dans leur étude de 1982
respectent un temps d’observation de 5 mois à 2 ans et Bauss et al en 2008 ne mettent pas
en place de traitement actif sur une dent ayant subie un traumatisme mineur avant 3 mois
et 1 an pour un traumatisme majeur. (77, 79, 87)

Dans le cas où le traumatisme a eu lieu avant le début du traitement orthodontique, les
temps d’observation devront être respectés et le praticien devra s’assurer de la bonne santé
parodontale et pulpaire. Si au cours des contrôles radiologiques, une résorption est détectée,
une pause de 2 mois doit être envisagée dans le traitement actif orthodontique pour limiter
les risques de résorptions sévères. Le patient doit être averti du risque de résorption radiculaire
mais également du risque de traumatisme à répétition lorsqu’il a subi un épisode traumatique.
Ces éléments peuvent augmenter le temps du traitement orthodontique dû aux temps de pause
qu’ils entraînent. Le patient doit en être conscient. (52, 60, 61)

3.3.2 Limitation des risques

De nombreux facteurs entrent en jeux tant au niveau des forces orthodontiques qu’au niveau
de la gestion du traumatisme, mais il faut essayer de limiter les risques de complications
autant que possible en respectant quelques conduites à tenir qui ressortent au fil des différentes
publications.

En terme de prévention, le traitement orthodontique précoce en denture mixte des Classe II
diminue l’incidence des accidents traumatiques. Cependant, il entraîne un temps de traitement
allongé puisqu’il nécessitera deux phases thérapeutiques. Le patient doit donc être compliant,
motivé et conscient de la longueur du traitement. (69, 80)

Le port de protège-dent pendant la pratique de sport de contact mais également au cours du
traitement orthodontique est recommandé. (81, 90)
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Avant de débuter un traitement orthodontique, l’interrogatoire médical doit rechercher d’éven-
tuels antécédents de traumatismes. Le praticien doit poser les bonnes questions car cer-
tains patients peuvent ne pas se souvenir d’accidents traumatiques. (81)

Même en l’absence d’historique de traumatisme rapporté par le patient, il faudra s’assurer
de la bonne santé pulpaire, avant et pendant le traitement, en surveillant la couleur de
la couronne, en effectuant des tests de vitalité et en réalisant des clichés radiographiques
fréquemment. Ces clichés nous permettront également de vérifier l’absence de résorptions
radiculaires de surface, inflammatoires ou de remplacement. Ils doivent être réalisés tous les
trimestres et si une résorption radiculaire est diagnostiquée, une pause du traitement actif
de 2 mois doit être envisagée. Des tests de percussion et l’évaluation de la mobilité dentaire
nous permettront d’analyser l’état de santé parodontale. (91)

Un dialogue constant avec le chirurgien dentiste ou le pédodontiste et l’orthodontiste doit
être mis en place tant sur la surveillance de ces dents traumatisées que sur le planning de
soin afin de limiter les complications pulpaires et parodontales. (81)

Nous devons également éviter la formation de zone de surpression au niveau du ligament
alvéolaire traumatisé. Le praticien devra donc absolument utiliser des forces légères pour
le déplacement de ces dents, surtout si des mouvements de torque ou d’ingression sont envi-
sagés. (92, 93)

Lors de la survenue d’un traumatisme pendant le traitement orthodontique, le respect des
temps de pause associé à une surveillance accrue de ces dents semblent être les éléments
essentiels pour éviter les complications parodontales et pulpaires. L’orthodontiste devra éga-
lement faciliter la mise en place des traitements d’urgence par le chirurgien dentiste.

3.4 Questionnaire aux orthodontistes

3.4.1 Introduction

En raison du manque d’études analysant l’influence d’un traitement orthodontique sur les
dents traumatisées, aucun protocole validé et consensuel n’a pu être établi pour la gestion
de ces dents au sein d’une thérapeutique orthodontique. Une étude a été menée au Brésil par
Tondelli et al en 2010 pour évaluer les connaissances des orthodontistes à propos des trau-
matismes dentaires et de leurs mouvements. En s’inspirant de leur questionnaire, nous avons
souhaité interroger les orthodontistes sur leur prise en charge des dents traumatisées. (94)
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3.4.2 Matériel et méthode

Nous avons élaboré un questionnaire comportant 16 questions et divisé en trois parties. La
première partie vise à décrire le profil de chaque participant pour pouvoir définir notre
population.

Figure 3.4: Première partie du questionnaire.

La deuxième partie comporte des questions sur la traumatologie seule. A partir de ques-
tions sur les définitions des différents traumatismes, nous avons cherché à évaluer si, lors de
la communication entre le chirurgien dentiste et l’orthodontiste, aucune confusion ne pouvait
avoir lieu.

Figure 3.5: Deuxième partie du questionnaire.
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La troisième partie concerne la prise en charge des dents traumatisées dans l’exercice
orthodontique des praticiens interrogés.

Figure 3.6: Troisième partie du questionnaire.

Le questionnaire a été distribué sur format papier au cours des 18 èmes Journées de l’ortho-
dontie qui se tenaient à Paris du 06 au 09 novembre 2015. La distribution a été effectuée avant
les conférences essentiellement, par deux opérateurs, au cours des quatre jours du congrès.
Nous avons collecté 165 questionnaires.

3.4.3 Statistiques

Les réponses au questionnaire ont été saisies informatiquement avec le logiciel LibreOffice 5.0
Calc. Les données ont ensuite été exportées au format Comma-separated values (CSV) afin
d’être exploitées avec le langage informatique Python 3.4. Enfin, l’utilisation de la bibliothèque
graphique Matplotlib du language Python a permis l’affichage des statistiques.
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3.4.4 Résultats

La population de l’étude est constituée de 62, 4% de femmes et de 37, 6% d’hommes. Ils sont
90, 2% à pratiquer exclusivement l’orthodontie. La répartition selon les différents types de
formation est représentée sur la figure suivante.
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Figure 3.7: Répartition de la population selon le type de formation.

Lors de l’analyse des données, nous nous sommes aperçus que la répartition des âges de la
population en fonction de leur année de fin de formation était linéaire. Pour cette raison, lors
de l’exploitation des données, nous ne prendrons en compte que les années de fin de formation.
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Figure 3.8: Analyse des âges et des années de fin de formation de la population.
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En analysant la figure précédente, nous observons une séparation de la population en 4
tranches d’années de fin de formation : en cours de formation ; diplômé entre 2004 et 2014 ;
diplômé entre 1993 et 2004 et diplômé avant 1993. On observe que 53, 8% des participants
sont en cours de formation.

Diplômés avant
1993

11.5%

Diplômés
entre 1993

et 2004
11.5%

Diplômés entre
2004 et 2014

23.1%

En cours de
formation

53.8%

4. Répartition des échantillons par tranches
d'années de fin de formation. (N = 156)

Figure 3.9: Analyse des réponses à la question 4.

Pour les questions de la deuxième partie, une bonne réponse peut être définie. La répartition
des pourcentages de bonnes et de mauvaises réponses pour les questions de la deuxième partie
est exposée dans le tableau suivant.

Tableau 3.2: Distribution des réponses vraies ou fausses à la 2ème partie du questionnaire.

Les définitions ont été élaborées grâce aux références données par Andreasen et Naulin-
Ifi. La population sait quasiment parfaitement identifier les définitions de l’expulsion et
l’intrusion puisque respectivement 97, 6% et 96, 4% des praticiens ont répondu correctement
à ces questions. (1, 2, 4)



Partie 3. Dents traumatisées et orthodontie 61

En comparaison, lorsqu’il s’agit de définir la subluxation, seulement 56, 1% de la population
choisit la bonne réponse. Les interrogés sont 36% à répondre la concussion au lieu de la
subluxation.

Subluxation

56.1%

Luxation latérale

4.9% Concussion

36.0%

Ne sait pas

3.0%

6. Traumatisme mineur du parondonte avec
une faible mobilité mais sans déplacement

de la dent. (N = 164)

Figure 3.10: Analyse des réponses à la question 6.

On observe que 41, 6% de la population pense que la définition : "Déplacement de la dent
selon son grand axe" correspond à l’intrusion, alors que la réponse attendue est la luxation
latérale. Nous nous sommes aperçus en exploitant les réponses que la définition proposée
manquait de précision et que nous aurions dû étayer la question pour limiter la confusion.

Les praticiens sont 34% à ne pas penser que l’intrusion est le traumatisme le plus sévère et
le plus à risque de complications en dehors de l’expulsion, écartée car trop facteur dépen-
dante. En effet, tant au niveau pulpaire que parodontal, l’intrusion possède le pourcentage
de complications le plus élevé. (2, 4, 79)

Les praticiens mettent en place une surveillance radiologique à la suite d’un traumatisme à
hauteur de 97%.
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Ils sont 80% à penser que l’application d’une force orthodontique sur une dent traumatisée
augmente le risque de résorption radiculaire et 47, 9% estiment que l’orthodontie contribue à
l’augmentation du risque de nécrose pulpaire.

Oui

80.0%

Non

16.4%

Ne sait pas3.6%

11. Selon vous, est-ce que l'application d'un
mouvement orthodontique sur une dent traumatisée

augmente le risque de résorption radiculaire ?
 (N = 165)

Figure 3.11: Analyse des réponses à la question 11.

Oui

47.9%

Non

41.8%

Ne sait pas

10.3%

12. Selon vous, est-ce que l'application d'un
mouvement orthodontique sur une dent traumatisée
augmente le risque de nécrose pulpaire ? (N = 165)

Figure 3.12: Analyse des réponses à la question 12.

On note que 34, 5% de la population, le plus souvent, n’interrompent pas le traitement or-
thodontique à la suite de la survenue d’un traumatisme pendant leur thérapeutique.
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Lors d’une interruption de leur traitement actif, la plupart mettent en place un arrêt de 3
mois pour les traumatismes majeurs et d’un mois pour les traumatismes mineurs.

2 semaines2.0%

1 mois

13.2%
3 mois

55.3%

6 mois

25.0%

1 an
3.9% 2 ans0.7%

15. Dans le cas d'une interruption, quel est
le délai moyen de cette interruption

lors d'un traumatisme majeur ? (N = 152)

Figure 3.13: Analyse des réponses à la question 15.

2 semaines

24.2%

1 mois 49.7%

3 mois

24.2%

6 mois2.0%

16. Dans le cas d'une interruption, quel est
le délai moyen de cette interruption

lors d'un traumatisme mineur ? (N = 149)

Figure 3.14: Analyse des réponses à la question 16.
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3.4.5 Discussion

Les praticiens semblent maîtriser les définitions des traumatismes pour lesquels ils seront les
plus amenés à intervenir, comme l’expulsion (réalisation de contention ou gestion des séquelles
de la perte d’une dent) et l’intrusion (traction orthodontique). Par ailleurs, la moitié de la
population répond correctement à la définition des traumatismes de la subluxation mais
une confusion est observée avec la concussion pour 36% de la population. Les praticiens
sont moins confrontés à ces types de traumatismes dans leur exercice. Dans les rares cas
où ils se retrouvent en présence de ces traumatismes, ils peuvent avoir des difficultés à les
diagnostiquer et à communiquer avec le chirurgien dentiste sur ces lésions. Savoir définir,
identifier et connaître la sévérité et les pronostics des différents types de traumatisme sont un
prérequis essentiel dans la gestion des dents traumatisées car chaque type de traumatisme doit
être abordé différemment et possède un impact propre sur la thérapeutique orthodontique.

Face à des dents traumatisées, quasiment l’intégralité de la population met en place une
surveillance radiologique. Les praticiens sont conscients de l’augmentation potentielle du
risque de résorption radiculaire au cours du mouvement orthodontique d’une dent trau-
matisée. On observe que 80% d’entre eux pensent que l’application d’une force orthodontique
sur une dent traumatisée augmente ce risque. Ils semblent donc plus sensibilisés au risque de
résorptions radiculaires et sont plus vigilants à leur apparition.

Concernant, le risque de nécrose pulpaire augmenté, les personnes interrogées sont divisées
puisque 47, 9% pense que ce risque existe. Ce résultat correspond aux données actuelles de
la science car face à cette interrogation, la littérature est divisée. Les études sont également
en désaccord concernant le risque de résorption radiculaire mais cette hypothèse semble être
historiquement acceptée et les praticiens sont visiblement plus sensibilisés à cette éventualité.

Une des principales interrogations de ce questionnaire était d’analyser la prise en charge
des dents traumatisées dans une pratique orthodontique. Aucun protocole sûr, basé sur des
preuves scientifiques, n’est actuellement disponible mais l’élément clé dans la limitation des
risques de complications est le temps de pause ou d’observation nécessaire à la suite d’un
traumatisme dentaire. Il n’y a pas de consensus sur la durée d’arrêt du traitement actif
orthodontique, cependant la littérature recommande un arrêt du traitement orthodontique
de 6 mois à 1 an pour les traumatismes majeurs et de 3 mois pour les traumatismes
mineurs.

Un tiers de l’échantillon n’interrompt pas systématiquement le traitement orthodontique
lorsque survient un traumatisme pendant leur thérapeutique, ce qui ne correspond pas aux
recommandations, qui préconisent un temps de cicatrisation pour les dents traumatisées.
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Face à un traumatisme majeur, 4, 6% de la population stoppe le traitement durant 1 an
ou plus et 70, 3% mettent en place un temps d’arrêt de 3 mois ou moins. On note que 25% de
l’échantillon met en place un temps de pause de 6 mois. Lors d’un traumatisme mineur,
ils sont 73, 9% à arrêter le traitement pendant 1 mois ou moins. De plus, 24, 2% interrompt le
traitement 3 mois, comme les recommandations l’indiquent. Malgré l’absence de consensus,
les praticiens choisissent des temps de pause inférieurs aux recommandations de la littérature.

Ces résultats sont comparables à l’étude menée au Brésil mais, dans notre étude, les pourcen-
tages de réponses à des temps inférieurs aux recommandations sont légèrement plus élevés,
comme le montre le tableau suivant.

Tableau 3.3: Comparaison avec les délais d’interruption de l’étude de Tondelli et al.

Notre population est hétérogène car elle est majoritairement constituée par des jeunes en cours
de formation. Pour que les résultats soient représentatifs de la population des orthodontistes
français, nous avons, lors de l’exploitation des données, comparé les réponses en fonction des
tranches d’années de fin de formation et du genre. Les réponses sont homogènes dans toutes
les tranches d’années de fin de formation. Les praticiens répondent indifféremment en fonction
du nombres d’années d’exercice (voir annexes).

La figure suivante présente la répartition des bonnes réponses de la première partie en fonction
des tranches d’années de fin de formation. Aucune différence significative dans les réponses
en fonction des tranches n’a pu être observée.
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formation

Figure 3.15: Bonnes réponses aux définitions par tranche d’année de fin de formation.
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La seule légère hétérogénéité ayant pu être observée dans les différences de réponse entre les
genres apparaît à la question 15. Lors de traumatismes majeurs, les hommes ont tendance à
interrompre le traitement sur des temps plus court que les femmes, comme le montre la figure
suivante.
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Figure 3.16: Analyse des réponses à la question 15 par genre.

3.4.6 Conclusion

Nous pouvons conclure que la plupart des praticiens interrogés identifient les définitions des
traumatismes auxquels ils sont le plus confrontés dans leur exercice et sont environ la moitié à
reconnaître la définition de traumatisme telle que la subluxation. Une partie de la population
peut donc être en difficulté pour reconnaître, diagnostiquer et intégrer dans leur plan de
traitement, ce type de traumatisme.

La majorité des praticiens interrompt le traitement sur une durée plus courte que celle recom-
mandée par la littérature. Ceci peut s’expliquer par une diminution possible de la motivation
du patient face à une augmentation de la durée du traitement orthodontique, déjà impor-
tante. Des études complémentaires devraient être menées afin de savoir si ces temps de pause
plus courts aboutissent à des complications plus fréquentes et plus sévères qu’avec ceux re-
commandés par la littérature.
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Conclusion

L’importance de la prévalence d’épisodes traumatiques au sein d’une population de patients
traités orthodontiquement implique un dialogue constant entre l’orthodontiste et le chirurgien
dentiste pour optimiser la gestion de ces traumatismes et limiter les risques de complications.

Peu d’auteurs se sont intéressés au sujet. La littérature est très hétérogène et principalement
constituée d’études de cas, d’opinions d’experts ou d’expériences individuelles. Cependant,
il en ressort que l’existence d’antécédents de traumatismes augmente la susceptibilité à la
résorption radiculaire au cours du traitement orthodontique. L’application d’une force or-
thodontique sur une dent traumatisée peut agir comme un traumatisme supplémentaire et
semble augmenter l’incidence et la sévérité des résorptions radiculaires. D’après la
littérature, pour laisser le temps au ligament alvéolaire de cicatriser, 3 mois d’arrêt du trai-
tement orthodontique sont nécessaires dans le cas d’un traumatisme mineur et entre 6 mois
à 1 an dans le cas d’un traumatisme majeur. Concernant l’influence du traitement ortho-
dontique sur la vitalité pulpaire des dents traumatisées, le peu d’études et le faible nombre
de patients inclus dans celles-ci ne nous permettent pas de conclure que l’application d’une
force orthodontique sur une dent luxée augmente le risque de nécrose pulpaire, même si les
résultats vont dans ce sens.

Un questionnaire a été proposé aux orthodontistes pour évaluer si l’exercice en cabinet or-
thodontique correspond aux données de la littérature. La population d’orthodontistes ayant
répondu au questionnaire est majoritairement consciente que le risque de résorption radicu-
laire augmente lors de l’application d’une force orthodontique sur une dent luxée. Concernant
l’augmentation du risque de nécrose pulpaire, la population est scindée en deux, ce qui est en
accord avec la littérature. Cependant, un tiers de l’échantillon n’interrompt pas le traitement
orthodontique lorsqu’il est en présence d’un traumatisme. Dans le cas d’une interruption,
la majorité de la population stoppe le traitement 1 mois pour un traumatisme mineur et 3
mois pour un traumatisme majeur, ce qui correspond à des temps diminués par rapport
aux recommandations de la littérature. La population est principalement composée d’ortho-
dontistes en cours de formation mais la répartition des réponses aux différentes questions est
homogène dans toutes les tranches d’année de fin de formation.
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Le manque d’études sur le sujet ne permet pas d’élaborer un protocole validé scientifique-
ment, limitant les complications pulpaires et parodontales. Le nombre important de facteurs
entrant en jeu, tant au niveau des traumatismes des tissus mous qu’au niveau des forces or-
thodontiques, rend les études compliquées. L’orthodontiste et le chirurgien dentiste doivent
travailler en synergie et s’adapter à chaque cas en évaluant l’ensemble des facteurs de risque
pour une prise en charge optimale des dents traumatisées en orthodontie.
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Annexes

Oui (N = 137)

83.0%

Non (N = 28)

17.0%

Répartition des échantillons qui ont
répondu à toutes les questions. (N = 165)

Taux de participation complète.

Hommes

37.6%

Femmes

62.4%

2. Répartition des échantillons par genres.
 (N = 165)

Analyse de question 2.

Oui
90.2%

Non
9.8%

5. Répartition de la pratique exclusive de
l'orthodontie des échantillons. (N = 164)

Analyse de question 5.

Expulsion

97.6%

Luxation latérale

1.2%

Ne sait pas

1.2%

7. Déplacement total de la dent hors de son alvéole.
 (N = 165)

Analyse de question 7.
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Expulsion

4.3%

Subluxation

19.3%

Intrusion
41.6%

Luxation latérale

20.5%

Concussion
6.8%

Ne sait pas
7.5%

8. Déplacement de la dent selon son grand axe.
 (N = 161)

Analyse de question 8.

Subluxation

1.2%

Intrusion

96.4%

Concussion

1.2%

Ne sait pas

1.2%

9. Déplacement de la dent en direction apicale.
 (N = 165)

Analyse de question 9.

Subluxation

4.9%
Intrusion

66.0%

Luxation latérale

17.3%

Concussion1.9%

Ne sait pas
9.9%

10. À quel traumatisme associe-t-on le pourcentage
de risque de complications le plus élevé ? (N = 162)

Analyse de question 10.

Oui

65.5%

Non

34.5%

13. Lorsqu'un traumatisme survient durant
votre traitement orthodontique, le plus souvent,
interrompez-vous votre traitement ? (N = 165)

Analyse de question 13.

Oui 97.0%
Non3.0%

14. Mettez-vous en place une
surveillance radiologique ? (N = 165)

Analyse de question 14.
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