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INTRODUCTION	
  

	
  

Les maladies parodontales ou parodontopathies peuvent être définies comme des 

maladies immuno-infectieuses multifactorielles. Elles sont caractérisées par des symptômes 

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

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

lésions sous gingivales (poches parodontales) en rapport avec des pertes d'attache et d'os 

alvéolaire, une mobilité dentaire et peuvent conduire à la perte de l’organe dentaire. Des 

indices cliniques et/ou épidémiologiques spécifiques ont été définis pour évaluer le degré 

d'inflammation, la présence de plaque, la présence de tartre, le niveau de l'attache clinique, 

les mesures de profondeur de poches.   

 

Les parodontites vont avoir, pour les patients, des conséquences esthétiques, par la 

perte dentaire occasionnée, les migrations dentaires et les récessions gingivales, mais aussi 

des conséquences fonctionnelles, trouble de la phonation et de la mastication. Ces 

conséquences vont aussi impacter la qualité de vie des patients. 

 

Une des options thérapeutiques qui peut être envisagée en fin de thérapeutique 

parodontale, lors de la thérapeutique parodontale de soutient est la thérapeutique 

orthodontique. Ces thérapeutiques orthodontiques font partie intégrante de la thérapeutique 

correctrice parodontale. 

 

En effet, C’est grâce à la présence des tissus parodontaux, et particulièrement à celle 

du desmodonte, que l’orthodontiste peut réaliser un déplacement dentaire. Afin d’intégrer la 

notion de coût/bénéfice/sécurité, l’orthodontiste se doit de prévenir, de réduire et/ou d’éviter 

les effets délétères de ses traitements sur les tissus parodontaux. 

 

Le challenge avant tout traitement orthodontique est de changer le comportement du 

patient face à sa cavité buccale et à la plaque bactérienne, et ce aussi bien chez l’enfant que 

chez l’adulte.(1) 
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1 LES	
  PREREQUIS	
  	
  

1.1 Les	
  prérequis	
  Parodontaux	
  

1.1.1 Bilan	
  parodontal	
  

 

Elle est réalisée lors du premier rendez-vous avec le patient, et permet au praticien 

d’obtenir de nombreuses informations telles que le motif de consultation du patient, les 

antécédents médicaux et bucco-dentaires, les habitudes d’hygiène, les dysfonctions ou 

parafonctions … 

 

•  L’écoute : le praticien doit être alerte : 

 

o Au motif de consultation du patient qui doit être exprimé clairement et noté 

selon ses termes ;  

o Aux doléances et aux attentes du patient ; 

o Aux symptômes perçus par le patient (saignement/douleurs/sensibilité, 

abcès/suppuration, mobilités, migrations, halitose, tassements alimentaires, 

récessions gingivales) 

o A l’anamnèse locale : antécédents bucco-dentaires, antécédents de traitement 

parodontal, nombre de brossage et durée, type de brosse et technique 

appliquée, utilisation d’accessoires complémentaires,… 

 

•  Les Facteurs de risques : Le praticien doit détecter les facteurs de risques associés 

aux maladies parodontales. Les parodontites sont des maladies infectieuses 

multifactorielles dont l’étiologie principale est bactérienne. Le modèle infectieux 

proposé par Socransky (2) semble être le plus adapté.  

 

Cependant la seule présence de bactéries pathogènes n’est pas suffisante au 

développement d’une phase d’activité de la maladie parodontale, et les facteurs liés à l’hôte 

et/ou à l’environnement jouent un rôle majeur. Ainsi, pour qu’une perte d’attache survienne, 

il faut que soient réunis, à un moment donné et en même temps : 
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– des conditions bactériennes spécifiques avec l’absence de bactéries bénéfiques et la 

présence de pathogènes virulents dépassant le seuil de tolérance de l’hôte ; 

 

– un environnement propice avec des conditions locales particulières dans le sillon 

gingivo-dentaire ; 

 

– une susceptibilité de l’hôte avec des conditions générales transitoires ou définitives 

se traduisant par une permissivité.  

 

Plus récemment, Axelsson a précisé que la maladie parodontale est le résultat d’une 

interaction complexe entre la flore microbienne sous gingivale et des facteurs non bactériens 

dépendant plus particulièrement de l’hôte et de l’environnement. Il fait la distinction entre : 

 

– Les facteurs externes modifiant la réponse de l’hôte qui peuvent être impliqués dans 

la création de cet environnement propice. Ces principaux facteurs sont le tabac, le niveau 

socio-économique, le mode de vie, la maintenance parodontale personnelle (l’« hygiène » 

orale), la maintenance dento-parodontale professionnelle (dentiste, hygiéniste) et les maladies 

infectieuses et systémiques acquises (stress, allergies, traitement chimique de l’épilepsie, 

HIV...) ; 

 

– Les facteurs internes ou endogènes qui comprennent les facteurs héréditaires et 

génétiques, les maladies chroniques systémiques (diabète insulino-dépendant, syndrome de 

Down, défaut des polymorphonucléaires...), l’âge et les conditions locales dont la dentisterie 

et l’orthodontie qui créent de nombreux facteurs de rétention de plaque. 
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Figure	
  1	
  :	
  Le	
  modèle	
  infectieux	
  (3)	
  

	
  
L’intégration de ce modèle infectieux et de l’utilisation des nouveaux moyens de 

diagnostic dans l’abord thérapeutique du patient vont ainsi aider le parodontiste dans ses 

choix thérapeutiques traditionnels : le contrôle de plaque, les moyens manuels et mécaniques, 

les antibiotiques, la thérapeutique chirurgicale et implantaire. Dans un futur proche, 

l’utilisation plus importante de marqueurs biologiques ou génétiques spécifiques aideront à 

leur tour les praticiens (4).  
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1.1.2 Examen	
  clinique	
  et	
  radiologique	
  

	
  

L’examen clinique comprend un examen de la face, un examen extra-oral et intra-oral 

des structures anatomiques de l’appareil masticateur, ainsi qu’un examen dentaire.  

 

L’examen parodontal est réalisé entre autres avec une sonde parodontale graduée, et 

doit prendre en compte l’évaluation de plusieurs indices cliniques : 

 

- la présence et la distribution de la plaque et du tartre ;  

- l’évaluation de la condition gingivale ; 

- la perte d’attache : profondeur de sondage, récessions (bilan de sondage) 

- la mobilité dentaire ; 

- les atteintes furcatoires  

 

Pour établir un bon diagnostic, il faut être en mesure d’évaluer l’absence ou la 

présence d’inflammation, la perte d’attache, l’âge du patient lors de l’apparition des premiers 

symptômes, la vitesse de la progression de la maladie parodontale et la présence ou l’absence 

de signes et symptômes (douleur, ulcération, plaque, tartre). (5) 

 

	
  
Figure	
  2	
  :	
  Sondage	
  d'une	
  poche	
  parodontale	
  de	
  7mm(6)	
  

 

 

Les radiographies (panoramique dentaire, Status parodontal, CBCT) permettent 

d’évaluer la situation parodontale actuelle du patient et servent de référence pour le suivi 

(lyse osseuse, type de lésion parodontale).  
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1.1.3 Examens	
  complémentaires	
  

	
  

Dans certains cas, des tests cliniques supplémentaires peuvent s’avérer utiles. La 

microscopie à contraste de phase est parfois utilisée et permet d’identifier les bactéries 

selon leur morphotype (bâtonnets motiles, spirochètes, coques, filaments, etc.).  

 

Bien que la maladie parodontale soit souvent associée à une augmentation du nombre 

de bâtonnets motiles et de spirochètes, plusieurs pathogènes fortement associés à la maladie 

comme Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia 

et Porphyromonas gingivalis ne présentent pas ces caractéristiques. 

 

La microscopie à contraste de phase peut être utile pour la motivation du patient, 

mais  ne doit pas être utilisé comme un seul outil diagnostique (7). 

 

 La culture de la flore bactérienne peut être intéressante, mais elle nécessite de 

nombreuses précautions. Les échantillons recueillis doivent être immédiatement placés dans 

un milieu de transport exempt d’oxygène puisque la majorité des bactéries 

parodontopathogènes sont anaérobies strictes. Les échantillons doivent être analysés peu de 

temps après leur récolte pour éviter qu’il y ait une perte de viabilité. La culture peut être 

combinée à un antibiogramme. Cette technique d’analyse est longue, fastidieuse et coûteuse. 

Elle est plus appropriée en recherche que dans le but d’obtenir un diagnostic clinique (8).  

 

Un certain nombre de tests diagnostiques fondés sur l’utilisation d’anticorps ou de 
sondes ADN hautement spécifiques à certaines espèces bactériennes parodontopathogènes 

ont récemment été développés (9,10). Même si ces tests démontrent une spécificité et une 

sensibilité élevées et peuvent être réalisés en cabinet dentaire, certaines compagnies privées 

offrent le service d’analyse aux cliniques dentaires. Il existe également un test génétique 

d'étude du polymorphisme de l'interleukine I et de son récepteur antagoniste. C'est un test de 

susceptibilité à la maladie parodontale en fonction de ces marqueurs de la réponse 

inflammatoire de l'individu. 

 

Enfin, des tests diagnostiques fondés sur une détection de produits bactériens 

(activité pseudotrypsine, dérivés sulfurés) ou de l’hôte (aspartate aminotransférase, 
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collagénase, élastase) ont déjà été proposés mais des études additionnelles sont nécessaires 

pour démontrer leur sensibilité et leur spécificité (9–11). 

 

 

1.2 Les	
  prérequis	
  orthodontiques	
  	
  

1.2.1 Notion	
  de	
  l’ancrage	
  

 

Selon le troisième principe de Newton : « à toute action correspond une réaction 

d’intensité égale et de sens opposé » (Fig. 3).  

	
  
Figure	
  3	
  :	
  Forces	
  d'actions	
  et	
  réaction	
  égales	
  et	
  de	
  sens	
  opposé	
  (	
  F1	
  =F2)(12) 

 

Quelle que soit la thérapeutique mécanique orthodontique utilisée, appliquer une force 

sur une dent, un groupe de dents ou une arcade engendre une force de même intensité, de 

même ligne d’action, mais de sens opposé sur la structure d’appui. Cette réaction entraîne des 

effets rarement souhaités et l’on recherche le plus souvent la fixité des dents supports qui 

constituent l’ancrage. Lors du déplacement dentaire orthodontique : 

 

• L’élément à déplacer possède une résistance appelée mobile (RM) ; 

 

• L’élément d’ancrage possède une résistance appelée stabile (RS) ; 

 

• Le déplacement est activé par une force motrice (FM) appliquée entre les éléments « 

mobile » et « stabile ». 
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Dans le cas de l’utilisation des minivis, RS > FM > RM, l’ancrage est alors maximal 

et seul RM se déplace. Cette situation d’ancrage est souvent recherchée chez les adultes, pour 

lesquels le support osseux des dents d’appui ne constitue pas toujours une résistance RS 

suffisante avec les moyens d’ancrages conventionnels 

 

 

Ancrage conventionnel : 

 

L’ancrage biologique est constitué par la dent elle-même, celle-ci étant ancrée dans 

l’os alvéolaire par l’intermédiaire du ligament desmodontal. La résistance au déplacement 

des dents d’ancrage est définie par la longueur, le nombre ou le volume des racines.  

Plus la surface radiculaire intra-osseuse est grande, plus la résistance offerte sera 

élevée. Les moyens d’ancrages intra-buccaux conventionnels consistent tous en la 

solidarisation de plusieurs dents s’opposant au déplacement d’une dent.  

La surface radiculaire de l’unité d’ancrage doit être supérieure à celle de l’unité à 

déplacer. La force d’action est égale et de sens opposé à la force de réaction, mais la 

résistance de l’unité d’ancrage étant plus grande, l’unité « mobile » se déplace plus que 

l’unité « stabile » (Fig. 4). 

	
  
Figure	
  4	
  :	
  Résistance	
  au	
  déplacement	
  de	
  l'unité	
  d'ancrage	
  (F1	
  =	
  F2)	
  (13) 

 

Néanmoins, il existe un déplacement, aussi faible soit-il, de l’unité d’ancrage. Cet 

effet constitue la perte d’ancrage et peut être souhaité ou non. Lorsque l’ancrage est intra-

osseux, il ne sollicite pas les dents ; en ce sens, les minivis sont un moyen d’ancrage (« 

absolu» pour certains auteurs). Elles apportent un moyen thérapeutique supplémentaire sans 

pour autant déclasser les systèmes conventionnels existants ; au contraire, elles autorisent des 

déplacements dentaires jusqu’alors difficiles. 
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Ancrage intra-osseux par minivis :  

 

Les systèmes d’ancrages intra-buccaux et intra-osseux sont fixés dans l’os alvéolaire 

(minivis, miniplaques ou implants dentaires). Ces dispositifs peuvent servir soit d’ancrage 

direct (Fig.5)  

	
  
Figure	
  5	
  :	
  Ancrage	
  direct	
  par	
  minivis	
  (F1	
  =F2)	
  (13) 

 

Lorsqu’ils constituent seuls le point d’ancrage, soit d’ancrage indirect lorsqu’ils sont 

reliés à une ou plusieurs dents pour consolider l’unité d’ancrage. 

	
  
Figure	
  6	
  :	
  Ancrage	
  indirect	
  par	
  minivis	
  (F1=F2)	
  (13)	
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1.2.2 Spécificité	
  de	
  l’orthodontie	
  sur	
  le	
  parodonte	
  affaibli	
  

1.2.2.1 Notion	
  de	
  Biomécanique	
  //	
  coupe	
  histologique	
  	
  

	
  

Le mouvement orthodontique de la dent résulte de l’application d’une force sur la 

dent.  Les appareils orthodontiques qui sont sélectionnés, insérés et activés par le praticien 

produisent ces forces. Les dents et le parodonte répondent à ces forces par une réaction 

biologique complexe qui aboutit à un mouvement. Les cellules du parodonte qui répondent 

aux forces appliquées sont insensibles au type de matériel orthodontique, par contre elles sont 

sensibles à la tension produite dans leur environnement.  

 

 Pour réaliser une réponse biologique précise, des stimuli biomécaniquement réfléchis 

doivent être appliqués. La complexité et la variabilité associées aux systèmes biologiques 

encouragent la précision clinique dans l’application de n’importe quel stimulus. La 

connaissance des ces principes biomécanique est indispensable pour contrôler sa 

thérapeutique. 

 

Le premier élément à prendre en compte est le centre de résistance. Il est défini 

comme le point par lequel une force appliquée doit permettre à un corps (ici la dent) de se 

déplacer linéairement sans aucune rotation, ni version mais par un mouvement en translation. 

Une dent dans l’univers parodontal n'est pas un corps libre parce qu'il est restreint par celui-

ci. Notez que le centre de résistance peut être modifié selon le contexte parodontal associé 

(niveau osseux). 

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   	
  
	
  

Figure	
  7	
  :	
  (A)	
  localisation	
  du	
  centre	
  de	
  résistance	
  dépend	
  de	
  la	
  hauteur	
  d'os	
  alvéolaire	
  et	
  de	
  la	
  longueur	
  

radiculaire.	
  (B)	
  localisation	
  du	
  centre	
  de	
  résistance	
  avec	
  une	
  perte	
  d'os	
  alvéolaire.	
  (C)	
  avec	
  une	
  racine	
  courte	
  

(14) 
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L'emplacement exact du centre de résistance pour une dent n'est pas facilement 

identifiable. Cependant des études analytiques ont décidé que le centre de résistance pour des 

dents seules avec un niveaux osseux alvéolaire normal est localisé de 24% à 52% de la 

distance allant de la crête alvéolaire à l’apex (15–17). 

 

La relation du système de forces agissant sur la dent au centre de résistance détermine 

le type de mouvement de dent exprimé. 

 

	
  
Figure	
  8	
  :	
  explication	
  clinique	
  du	
  "moment"	
  d'une	
  force,	
  (A)	
  la	
  force	
  mésiale	
  sur	
  le	
  bracket	
  de	
  la	
  molaire	
  

créée	
  un	
  mouvement	
  de	
  version	
  mésiale.	
  (B)	
  Le	
  force	
  d'expansion	
  sur	
  la	
  molaire	
  créée	
  un	
  mouvement	
  de	
  tip	
  

de	
  la	
  couronne.	
  (C)	
  La	
  force	
  d'intrusion	
  sur	
  le	
  bracket	
  de	
  la	
  molaire	
  créée	
  un	
  mouvement	
  de	
  version	
  

coronaire.	
  (D)	
  (14) 

 

	
  
Figure	
  9	
  :	
  Effet	
  de	
  l'inclinaison	
  et	
  de	
  la	
  localisation	
  du	
  point	
  d'application	
  de	
  la	
  force	
  sur	
  le	
  mouvement	
  

dentaire.	
  Une	
  force	
  intrusive	
  sur	
  l'incisive	
  avec	
  (A)	
  un	
  axe	
  normal,	
  (B)	
  un	
  axe	
  droit,	
  (C)	
  un	
  axe	
  horizontal,	
  (D)	
  

un	
  axe	
  lingualé	
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1.2.2.2 	
   Effets	
  histologiques	
  	
  

	
  

Le déplacement dentaire est la base de tout traitement orthodontique et les 

phénomènes physiologiques qu’il provoque sont complexes, associant un remodelage des 

tissus dentaires et péridentaires. Le déplacement orthodontique est le résultat d’une réponse 

biologique vis-à-vis d’une perturbation de l’équilibre physiologique du complexe dentofacial.  

 

D’un point de vue biologique, la réponse tissulaire observée au cours du déplacement 

orthodontique dépend de nombreux facteurs thérapeutiques (type de mouvements, durée 

d’application des forces, type de traitement) ou constitutionnels (type d’os, forme des 

racines...)  

 

Selon Baron(18),  le déplacement dentaire se constitue de trois phases : 
 

1) La « phase initiale » (24 h–2 j) correspond à un mouvement rapide, immédiat et de 

faible amplitude de la dent au sein de son alvéole ; 

 

2) La « période de latence » (20–30 j) lui fait suite et se caractérise par un déplacement 

dentaire faible ou nul. Cette phase correspond à un phénomène de hyalinisation du 

ligament alvéolo-dentaire dans les zones de compression. Aucun mouvement ne se 

produit jusqu'à la disparition complète du tissu nécrotique par résorption directe 

(latérale ou frontale) ou indirecte 

 

3) La « période de post-latence » termine le déplacement jusqu’à l’activation suivante. 

Au cours de cette phase, le taux de déplacement augmente graduellement ou 

subitement. 

	
  
Figure	
  10	
  :	
  Correspondance	
  entre	
  la	
  courbe	
  de	
  déplacement	
  et	
  les	
  différents	
  stades	
  morphologiques	
  de	
  la	
  

réaction	
  osseuse.	
  H	
  :	
  hyalinisation	
  (12) 
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D’autres auteurs ont proposé un nouveau modèle (19,20) dans lequel ils scindent la 

période de post-latence en deux phases, décomposant le déplacement en quatre temps.  

A la suite de la phase de latence succède une troisième période au cours de laquelle le 

tissu nécrotique est éliminé. Cette éviction se poursuit par la suite au cours d’une quatrième 

étape. Ces troisième et quatrième phases regroupent la majeure partie du déplacement 

dentaire au cours d’un traitement orthodontique. 

	
  

1.2.2.2.1 Au	
  niveau	
  biologique	
  :	
  	
  

 

2 théories pour l’initiation du déplacement dentaire : pression/tension, Courbure de 

l’os alvéolaire  

 

 

• Théorie de la pression/tension :  
 

 L’application d’une force différencie deux côtes au niveau parodontal 

 

o Le côté pression, opposé à l’application de la force, se caractérise par une 

désorganisation du ligament alvéolo-dentaire avec une diminution de la 

production de fibres et de la réplication cellulaire due à la constriction 

vasculaire et une fuite de la substance fondamentale du côté tension  

 

o Le côté tension ou le ligament s’élargit, mettant en tension les fibres 

desmodontales. Il se produit une stimulation de la réplication cellulaire, une 

augmentation de l’activité proliférative avec augmentation éventuelle de la 

production de fibres et dépôt de cristaux d’hydroxyapatite. Il apparaît 

également des zones d’ostéoclasie dans les espaces médullaires visant à 

maintenir constante l’épaisseur du ligament  

 

 

La force appliquée ne doit pas dépasser la pression du lit vasculaire (20 à 25 g/cm2) 

[9] sous peine de provoquer un étranglement et une suffocation parodontale a l’origine d’une 

nécrose.  
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Si la force appliquée est trop importante, la dent entre en contact avec l’os, créant des 

zones de pression très intenses et l’apparition de zones hyalines qui seront par la suite 

résorbées de façon indirecte à partir des espaces médullaires adjacents. 

 

 

• Théorie de la Courbure de l’os alvéolaire  
 

La force appliquée courbe l’os, les structures solides du ligament alvéolodentaire et la 

dent (21). L’os est plus élastique que les structures précédemment citées et se courbe plus 

vite, créant un flux électrique ou les électrons sont déplacés d’une maille cristalline à l’autre : 

c’est le phénomène de piézoélectricité.  

 

La flexion de l’os alvéolaire différencie deux faces : 

 

o L’une concave, électronégative, qui stimule l’activité ostéoblastique ; 

o L’autre convexe, électropositive, qui favorise l’activité ostéoclastique. 

 

Ces courants électriques pourraient polariser les molécules qui interagiraient avec 

certains sites membranaires spécifiques. 

Le processus bioactif qui se produit par la suite implique le turn-over et le 

renouvellement des cellules et des fractions inorganiques de l’os. 

Ce phénomène est d’autant plus important que l’os est maintenu dans une position 

courbe. Les réponses bioélectriques (piézoélectricité et propagation des potentiels) propagées 

lors de la courbure de l’os peuvent jouer un rôle central en tant que premier messager 

cellulaire.(22) 
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1.2.2.2.2 Au	
  niveau	
  cellulaire	
  	
  

 

Le remodelage osseux se fait selon un cycle ARIF ou les différentes phases se succèdent 

toujours de la même manière au sein d’unités fonctionnelles : 

 

 
Figure	
  11	
  :	
  Remodelage	
  osseux,	
  le	
  cycle	
  A.R.I.F.	
  	
  (12) 

o La phase d’activation (A), qui correspond à la libération de collagénases par les 

fibroblastes et au déplacement des ostéoblastes pour permettre l’accès des 

ostéoblastes à la surface osseuse. 

 

o La phase de résorption (R), qui se caractérise par la présence d’ostéoclastes 

fonctionnels qui se fixent sur la matrice osseuse à résorber en créant un compartiment 

acide étanche.  

 

o La phase d’inversion (I), ou les ostéoclastes quittent la lacune de résorption pour 

laisser place aux ostéoblastes  

 

o La phase de formation (F), qui correspond au comblement de la lacune par du tissu 

ostéoïde synthétisé par les ostéoblastes qui deviennent par la suite des ostéocytes, 

minéralisant ce tissu néoformé. 

 

Lorsque l’équilibre tissulaire est retrouvé, les réactions s’arrêtent. L’état de repos s’installe. 



	
  

29	
  
	
  

Ce cycle est présent et se reproduit à l’identique de façon physiologique chez tous les 

individus, à chaque activation ou réactivation. La balance entre formation et résorption 

s’équilibre le plus souvent et le matériel dentaire résorbé au cours des premières phases est 

intégralement remplacé. Cependant, ce cycle peut subir des modifications : 

 

• La phase d’inversion peut ne pas se produire, induisant une perte osseuse et une 

maladie parodontale et/ou un vieillissement ; 

 

• Le déséquilibre peut être positif, correspondant à un phénomène de croissance. 

 

La conversion d’un stress mécanique en réponse cellulaire va se faire par 

mécanotransduction ou par réaction inflammatoire. 

 

Bien que décalés dans le temps, ces deux phénomènes apparaissent à chaque fois et à 

chaque activation 

 

1.2.2.2.3 Mécanotransduction	
  

 

Elle représente la réponse la plus physiologique pouvant survenir avec une croissance 

et un remodelage normal de l’os. Elle constitue la réponse primaire à l’application d’une 

force en induisant une polarisation des tissus à la suite de la courbure de l’os alvéolaire.  

L’application d’une contrainte est responsable de variations structurelles et 

fonctionnelles des protéines de la matrice extracellulaire, du cytosquelette et des membranes 

cellulaires modifiant leur perméabilité à certains ions. 

Les cellules qui remplissent cette fonction sont différentes selon la structure 

considérée. Ainsi, pour le ligament alvéolo-dentaire, cette fonction est dévolue aux 

fibroblastes. Pour l’os alvéolaire, les ostéocytes sont les cellules mécanosensibles. 
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1.2.2.2.4 Réaction	
  inflammatoire	
  

 
Elle constitue la voie de signalisation la plus fréquente résultant de l’altération des 

tissus par l’application de la force orthodontique et mettant en jeu de nombreuses molécules 

de signalisation. Le recrutement des ostéoblastes, des progéniteurs des ostéoclastes et les 

phénomènes d’extravasation et de chimiotactisme débutent dans les zones de tension et de 

pression du desmodonte à la suite de la compression et de l’étirement dans ces zones des 

fibres et des cellules. 

La phase précoce du déplacement est une réaction inflammatoire aigue au cours de 

laquelle apparaissent une gêne fonctionnelle et une sensation douloureuse. 

 

 

1.2.2.2.5 Effet	
  biologiques	
  à	
  court	
  terme	
  	
  

 

Ils correspondent à une période d’inflammation chronique qui se caractérise par des 

phénomènes prolifératifs impliquant des fibroblastes, des cellules endothéliales, des 

ostéoblastes, des cellules médullaires et des leucocytes. Cette phase, longue, persiste durant 

six semaines. Selon le modèle proposé par Meikle (23), elle sera différente selon le côté 

considéré : 

- le côté en tension : différenciation ostéoblastique  

- le côté en pression : différenciation ostéoclastique  

 

 

1.2.2.2.6 Effet	
  biologique	
  à	
  long	
  terme	
  	
  

 

Lorsque la contrainte cesse, il se produit alors une inversion dans le cycle cellulaire et 

les ostéoclastes disparaissent, laissant place aux ostéoblastes. Les ostéoblastes produisent la 

matrice ostéoïde, qui sera par la suite minéralisée par les ostéocytes. Lorsque l’équilibre 

tissulaire de départ est retrouvé, les réactions cellulaires s’arrêtent. 
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Les récentes avancées dans les différents domaines de la biologie ont permis une 

meilleure compréhension des mécanismes impliqués dans les mouvements orthodontiques. 

Selon le stade du déplacement dentaire, il se produit différentes interactions cellules–cellules 

et cellules–matrice extracellulaire déterminant les modalités du remodelage osseux et 

ligamentaire. L’amélioration de nos connaissances sur les interactions cellulaires et les 

mécanismes de régulation de ces phénomènes pourraient permettre d’accroître l’efficacité des 

thérapeutiques orthodontiques et de prévenir la survenue d’effets délétères tels que l’ankylose 

ou les résorptions radiculaires. 
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2 ORTHODONTIE	
  ET	
  PARODONTOLOGIE	
  

	
  

2.1 Les	
  Conséquences	
  Orthodontique	
  sur	
  le	
  Parodonte	
  	
  

2.1.1 Selon	
  la	
  thérapeutique	
  orthodontique	
  choisie	
  	
  

2.1.1.1 Sans	
  extractions	
  	
  

	
  

La position des incisives mandibulaires étant l’une des clés de la réussite des 

traitements en orthodontie. Une concertation réfléchie entre orthodontiste et parodontiste, et 

une planification rigoureuse de la position des incisives sont nécessaires à l’obtention d’un 

résultat thérapeutique stable (24), sinon on s’expose alors à des risques de perte d’attache et 

d’os alvéolaire allant de la simple récession à la perte de l’organe dentaire . 

 

 

	
  
Figure	
  12	
  :	
  Pièce	
  anatomique	
  montrant	
  la	
  fragilité	
  osseuse	
  au	
  niveau	
  de	
  l'incisive	
  mandibulaire	
  (25)	
  

 

Une étude prospective a été réalisée sur 50 patients par Castelli A., Le Gall M., 

Monnet-Corti V. (24) afin d’étudier le comportement du parodonte au cours du nivellement 

des incisives mandibulaires, en travaillant en attaches 0.022-0.028 inch avec une séquence 

d’arcs en 0.014 in NiTi/ 0.014×0.025 en NiTi / 0.019×0.025 en acier.  
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Au niveau clinique, les patients ont été classés en fonction de leur type de parodonte, 

selon la classification de Maynard et Wilson (I-II-III-IV) et de Seibert et Lindhe, simplifiée 

en biotype plat et épais et fin et festonné.  

Un sondage parodontal a été réalisé et a révélé une augmentation de la profondeur du 

sulcus de 1,82 à 2,24 mm et une augmentation de la hauteur de tissu kératinisé de 3,68 à 4,27 

mm en raison de la croissance de l’enfant. 

Au niveau du parodonte profond, ils ont évalué les quantités d’os disponibles en 

regard des incisives mandibulaires et celles restantes après un nivellement en fil rond.  

 

Grâce à la prise de deux clichés Cone-beam, et à la réalisation de sept mesures (figure 

ci-dessous), la comparaison de l’épaisseur de l’os alvéolaire a pu être réalisée, et une 

diminution globale de cette épaisseur de 2,02 à 1,84 mm a pu être établie.  

 

	
  
Figure	
  13	
  :	
  cliché	
  Cône-­‐Beam	
  avec	
  les	
  différentes	
  analyses	
  (24) 

 

Il a été noté l’inexistence d’os à la JEC et une épaisseur plus importante en 

vestibulaire à l’apex, ainsi qu’une diminution plus importante du niveau osseux quand l’os 

est fin au départ et, dans certains cas, une légère augmentation quand l’os est épais, en effet la 

moyenne est passée de 5,78 à 6,21 mm sur les incisives latérales. 
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Il a également été démontré que les patients normo/hyperdivergents ont perdu plus 

d’os que les hypodivergents (0,12 et 0,07 mm contre 0,03 mm), que les patients au parodonte 

fin et festonné ont perdu plus d’os que ceux ayant un parodonte plat et épais (0,11 mm contre 

0,07 mm) et que les patients ayant un encombrement incisif ont perdu plus d’os que ceux 

n’en ayant pas (0,20 mm contre 0,02 mm). 

 

La moyenne de la perte osseuse en regard des incisives mandibulaires est de 0,18 mm. 

L’os alvéolaire étant déjà très fin au départ (2,02 mm), cette perte en devient non négligeable.  

 

Face à cette réalité clinique, nous devons adapter notre thérapeutique sans extraction 

de manière à limiter la perte osseuse sur les incisives mandibulaires au risque de voir 

apparaitre des dommages parodontaux allant de la récession gingivale à la perte de l’organe 

dentaire. 

	
  

2.1.1.2 Avec	
  extractions	
  	
  

	
  

On a parfois recours au traitement avec extractions. Il peut s’agir de prémolaires le 

plus souvent (1ere ou 2nde), mais aussi parfois d’une incisive mandibulaire, et plus rarement 

de 1ere ou 2nde molaire. A la fin du traitement orthodontique et parfois en préalable du 

traitement, les extractions des 3èmes molaires sont indiquées.  

 

Le mouvement souhaité sera alors majoritairement la translation, Ce mouvement est 

caractérisé par le déplacement de l’apex et de la couronne dans la même direction et de la 

même distance, soit un mouvement de la dent parallèle à son grand axe. Il se réalise en 

appliquant une force sur une dent, ou un groupe de dents, dont la ligne d’action passe par le 

centre de résistance de la dent, ou d’un groupe de dents. Il est très difficile de réaliser 

cliniquement des systèmes orthodontiques produisant de telles forces (26). 

 

En pratique, ce mouvement est difficile à accomplir en une seule manœuvre, il est 

souvent exécuté à l’aide d’une série de rectifications de trajectoire. Ce mouvement est 

possible grâce à l’utilisation d’un système de forces associant forces simples et couples. Ces 

mouvements ne peuvent être réalisés de manière efficace que par des appareillages 

multibagues (27). 
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 Le déplacement orthodontique mésiodistal va rétablir une continuité d’arcade et 

assurer le parallélisme des racines(28) . 

 

Nous allons voir dans cette partie les conséquences parodontales de ces plans de 

traitement avec extractions 

 

2.1.1.2.1 Prémolaires	
  	
  

	
  

Dans l’article de Telli AE, ils ont contrôlé l’état parodontal des 30 patients traités en 

Edgewise avec l'extraction de quatre premières prémolaire jusqu’à 5 ans post-traitement. La 

comparaison des profondeurs de poche entre les dents déplacées dans des zones d'extraction 

et les autres dents a été effectuée. La profondeur de poche des dents déplacées et non 

déplacées sur le site d'extraction sont comparées.  

Il est trouvé que le traitement orthodontique n'avait aucun effet indésirable sur le 

statut parodontal dans le long terme.  

Cependant des dents non-déplacées dans la zone d'extraction ont montré les valeurs 

beaucoup plus hautes de profondeur de poche comparées aux dents déplacées(29) 

 

 L’étude de Reed et celle de Artun (en technique straight Wire) viennent corroborer 

celle de Telli AE et conclue que le mouvement orthodontique de dents dans des sites 

d'extraction avait été sans effet nuisible sur l’état parodontal adjacent.(30,31)  

 

On note cependant au niveau gingival que la fermeture d’espace trop rapide dans un 

site d’extraction peut provoquer la formation de pli ou bride gingivale .(28). La fibrotomie 

sera alors nécessaire (illustration ci-dessous) 

 

	
  
Figure	
  14	
  :	
  Fermeture	
  d'espace	
  associée	
  à	
  une	
  fibrotomie	
  secteur	
  3	
  (CHU	
  Toulouse) 

	
  



	
  

36	
  
	
  

2.1.1.2.2 Incisive	
  mandibulaire	
  

	
  

	
  L’extraction d’une incisive mandibulaire est considérée comme une procédure visant 

à régler un problème d’encombrement mandibulaire avec un recul minimal des lèvres dans 

l’étage inférieur du visage. 

 

Toutefois, ces seuls paramètres se révèlent insuffisants pour établir une indication 

correcte. En fait, cette décision crée d’autres problèmes d’occlusion qui peuvent 

compromettre le résultat final.  

On peut donc affirmer que l’extraction d’une incisive mandibulaire chez un patient 

qui ne présente pas de dysharmonie dento-dentaire au départ crée un déficit de matériau 

dentaire dans la partie antérieure de l’arcade mandibulaire. Ceci limite les chances d’aboutir à 

un résultat acceptable en termes de guidage antérieur, surtout si nous avons l’intention de 

terminer de traitement avec des canines dans des rapports de classe I.  

Pour remédier à ces inconvénients, il est nécessaire de prévoir une réduction amélaire   

inter-proximale (stripping) de compensation au niveau des incisives maxillaires, avec une 

fermeture des espaces créés et un recul pour retrouver des contacts antérieurs et un guidage 

en propulsion.  

Ce type de traitement reste exceptionnel. 

 

Pour les patients présentant au départ une dysharmonie dento-dentaire (DDD) avec un 

excès mandibulaire, l’extraction d’une incisive permettra de corriger à la fois 

l’encombrement des incisives et en même temps la DDD. L’indice de Bolton antérieur se 

normalise par la réduction de l’excès de matériau dentaire à l’arcade mandibulaire. Ainsi, la 

présence ou l’absence de DDD nous renvoie à deux scenarios différents et conditionne 

l’indication d’extraction d’une incisive mandibulaire et les actes cliniques (stripping) qui en 

découlent (32). 

 

L’état parodontal, radiculaire ou coronaire, d’une ou plusieurs incisives mandibulaires 

peut également amener l’orthodontiste dans une situation conditionnelle. Des facteurs 

déterminants comme le délabrement dû à la carie, la nécrose pulpaire, l’atteinte parodontale 

peuvent conduire au choix d’extraction d’une incisive, même si, sur le plan orthodontique, ce 

n’est pas la dent que l’on aurait choisi d’extraire.(33) 



	
  

37	
  
	
  

Le set-up semble indispensable à la réalisation et la validation de ce plan de 

traitement (34). 

 

	
  
Figure	
  15	
  :	
  Set-­‐up	
  avec	
  extraction	
  de	
  l'incisive	
  mandibulaire	
  (34) 

 

La correction de l’encombrement peut dans certains cas amener l’apparitions de 
triangles noirs entre les incisives mandibulaires. Ceci est illustré par un cas traité par B. 

Zacchrisson (ci-dessous) via la réduction inter-proximale au niveau du bloc incisif 

mandibulaire. 
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Figure	
  16	
  :	
  cas	
  extrait	
  d'un	
  article	
  du	
  Dr.	
  Zacchrisson	
  

	
  

(A)	
  	
  photographie	
  endo-­‐buccale	
  initiale	
  	
  (B)	
  photographie	
  exo-­‐buccale	
  de	
  face	
  

(C)	
  photographie	
  endo-­‐buccale	
  mandibulaire	
  initiale	
  (D)	
  photographie	
  endo-­‐buccale	
  après	
  extraction	
  

de	
  la	
  31	
  

(E)	
  photographie	
  endo-­‐buccale	
  après	
  alignement,	
  nivellement	
  et	
  correction	
  des	
  rotations	
  :	
  apparitions	
  

des	
  triangles	
  noirs	
  	
  (F)	
  photographie	
  endo-­‐buccale	
  :	
  diminution	
  des	
  triangles	
  noirs	
  après	
  stripping	
  	
  

(G)	
  photographie	
  endo-­‐buccale	
  mandibulaire	
  de	
  fin	
  de	
  traitement	
  	
  

(H)	
  photographie	
  endo-­‐buccale	
  inter-­‐arcade	
  de	
  fin	
  de	
  traitement	
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Une étude réalisée par Uribe sur 51 patients adultes traités par extraction d’une 

incisive mandibulaire a montré que 68 % des patients ont développé une embrasure gingivale 

ouverte (triangle noir) après l'extraction d'une incisive centrale ou latérale mandibulaire (35).  

L’apparition de ces corridors ont été plus fréquemment trouvées chez les patients âgés 

de plus de 20 ans que chez de plus jeunes patients et ont été associées à la résorption de la 

crête alvéolaire.(36) 

 

Pour résoudre le problème, l’orthodontiste peut réaliser au préalable un stripping 

réfléchis et mesuré selon les critères décrits précédemment. (37) 

	
  
Figure	
  17	
  :	
  Schéma	
  expliquant	
  	
  la	
  fermeture	
  des	
  triangles	
  noirs	
  par	
  stripping	
  (37) 

 

2.1.1.2.3 Molaires	
  (1ères,	
  2ndes	
  et	
  3èmes)	
  	
  

 

o 1eres molaires  
 

La première molaire permanente, considérée comme la clé de l’occlusion par Edward 

H. Angle est la dent permanente la plus affectée par la maladie carieuse chez l’enfant et 

l’adolescent. 

Par ailleurs, l’augmentation de la prévalence des hypo-minéralisations incisives-

molaires (MIH), équivalentes à un défaut de structure de l’émail d’origine systémique, rend 

plus sensibles à la carie les dents affectées. 
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 Ainsi leur extraction peut parfois être envisagée du fait des difficultés de restauration 

ou de complications parodontales, et ce d’autant plus qu’il existe une malocclusion (38)(39). 

 Les critères de choix sont : la présence de la 3ème molaire, la motivation du patient, la 

relation inter-arcade et l’hygiène du patient, la typologie faciale, la DDM antérieure, le 

nombre de molaires à extraire. 

 

 

o 2ndes molaires  

 

Le traitement orthodontique impliquant l’extraction de la 2nde molaire permanente a 

été largement étudié. Bien qu’elles ne soient pas communes, les études ont montré des 

résultats satisfaisants avec des protocoles d'extraction de deuxièmes molaires.  

Un rapport par Greatrex et col. (40) a montré des résultats favorables de cas traités 

avec extractions de 2nde molaires. De même une étude préliminaire sur l’extraction de la 2nde 

molaire inférieure pour la gestion d'une Classe III squelettique sévère a conclu à un résultat 

satisfaisant. 

Un changement de tissus mous a été noté après le traitement et des profils faciaux 

concaves améliorés aux profils droits.(41) 

 

Concernant l’aspect parodontal du traitement avec extractions de 2ndes molaires, la 

littérature ne nous permet pas de donner de renseignements supplémentaires. 

 

 

o 3èmes molaires ou dent de sagesses 

 

Beaucoup de recherches ont été réalisées concernant le développement de la 3ème 

molaire et de son effet sur l’arcade mandibulaire. L’extraction de la troisième molaire est 

souvent recommandée à la fin du traitement orthodontique pour des causes pathologiques. La 

récidive d’encombrement antérieur à l’arcade supérieure et inférieure affecte des patients 

préalablement traités orthodontiquement. La troisième molaire, rapportée comme facteur de 

récidive d’encombrement et le contraire à été décrit par plusieurs auteurs. 
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Le défaut parodontal en distal de deuxièmes molaires mandibulaires est une 

complication commune après l'extraction de la troisième molaire mandibulaire(42).  

 

Les résultats de la revue systématique réalisée par Lee et col.(43) ont montré que la 

thérapie parodontale régénératrice empêche efficacement l’apparition du défaut parodontal 

associé à l'extraction de la troisième molaire mandibulaire impactée. Les cliniciens devraient 

envisager d'exécuter la régénération tissulaire guidée quand le défaut est prévisible. 

 

 Sammartino et Al. (44) lors de leur étude comparative ont montrés que l’application 

de Minéral osseux poreux bovin (BOBM), avec ou sans la membrane de collagène l, peut être 

un traitement viable et stable vis à vis des défauts parodontaux associés aux troisièmes 

extractions de molaire mandibulaires impactées. 

	
  
Figure	
  18	
  :	
  (A)	
  BOBM	
  à	
  été	
  utilisé	
  pour	
  traiter	
  	
  le	
  défaut	
  parodontal	
  post-­‐extraction	
  de	
  la	
  3éme	
  molaire	
  

(B)	
  6	
  mois	
  après	
  le	
  traitement	
  	
  

(C)	
  24	
  mois	
  après	
  le	
  traitement	
  	
  	
  

(D)	
  Radiographie	
  panoramique	
  24	
  mois	
  après	
  le	
  traitement	
  bilatéral	
  (44) 

	
  

2.1.1.3 Traitement	
  chirurgical	
  (Chirurgie	
  Maxillo-­‐faciale)	
  

	
  

La préparation orthodontique en vue d’une chirurgie orthognathique nécessite la 

correction des malpositions dentaires et la coordination des arcades. En plus de l’amélioration 

de l’esthétique, ces traitements permettent d’assurer la réalisation et la pérennité de travaux 

prothétiques et/ou implantaires.  
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Néanmoins, les structures du parodonte sont facilement dommageables. Les 

mouvements d’orthodontie qui le sollicitent doivent être appliqués en l’absence 

d’inflammation ou de faiblesse d’attache. Le dépistage précoce du risque parodontal doit être 

réalisable par tous les intervenants dans un traitement chirurgico-orthodontique. 

 

Bien que les traitements parodontaux suivent la mouvance actuelle «non invasive»(6), 

certains gestes restent indispensables pour prévenir et/ou remédier aux pathologies 

parodontales.  

 

Avant de débuter un traitement d’orthodontie associé à une chirurgie orthognathique, 

il est primordial que le patient rencontre tous les intervenants, afin de planifier et d’apprécier 

l’ampleur des contraintes nécessaires pour optimiser les résultats. Toute complication 

parodontale (même minime) sera vécue comme un échec, indépendamment d’une occlusion 

fonctionnelle et d’une harmonie faciale. 

 

Le traitement parodontal est identique à celui réalisé avant n’importe quel traitement 

orthodontique sur parodonte affaibli, résumons : 

 

• Inflammation à la première consultation : assainissement parodontal, désinfection 

globale, puis +/- chirurgie d’assainissement, thérapeutique parodontale de soutient. 

 

• Pas d’inflammation, vérifier : 3mm de hauteur de gencive attachée nécessaire, 

absences de problèmes liés aux freins et brides cicatricielles, parodonte épais ou 

renforcé, suppression des facteurs de risques prédisposant ou aggravants. 

 

Cependant on peut noter la possibilité de réaliser des corticotomies lors de l’acte 

chirurgical orthognathique afin de potentialiser la vitesse du traitement orthodontique.  
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2.1.1.4 Cas	
  particulier	
  de	
  l’inclusion	
  

	
  

Face à une inclusion, l’abstention thérapeutique peut être envisagée en l’absence de 

signes cliniques. L’avulsion est indiquée en cas d’ankylose, d’inclusion ectopique ou de 

complications. Mais le traitement de référence reste, dans la grande majorité des cas, la mise 

en place chirurgico-orthodontique de ou des dents intéressées. 

La préparation orthodontique vise à aménager l’espace nécessaire et à stabiliser 

l’arcade maxillaire pour offrir un ancrage suffisant pour la traction et éviter les mouvements 

parasites associés. La phase chirurgicale permet l’abord de la dent incluse, le collage d’un 

dispositif de traction et, si nécessaire, l’aménagement parodontal vestibulaire. La traction 

orthodontique doit guider la dent sur l’arcade en évitant toute interférence avec les dents 

adjacentes.  

La mise en place chirurgico-orthodontique, simplifiée aujourd’hui par les progrès 

techniques (imagerie, colles, ancrage, etc.), reste un traitement délicat nécessitant une 

approche pluridisciplinaire (45). 

	
  

2.1.1.5 Thérapeutique	
  de	
  la	
  désinclusion	
  	
  

	
  

Le protocole de désinclusion débute classiquement : 

 

• Interrogatoire, anamnèse,  

• Examen clinique (exo-buccal, endo-buccal) 

• Examen radiologique (2D, +/- 3D),  

• Décision thérapeutique : abstention, extraction, désinclusion orthodontico-
chirurgicale, transposition  
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Dans la majorité des cas, il s’agira de la désinclusion orthodontico-chirurgicale : 

 

	
  
Figure	
  19	
  :	
  Cas	
  de	
  désinclusion	
  de	
  la	
  27	
  du	
  Dr.	
  Pujol	
  P.	
  (46) 

	
  
	
  

	
  
Figure	
  20	
  :	
  Cas	
  de	
  désinclusion	
  de	
  la	
  47	
  du	
  Dr.	
  Baron	
  (47)	
  

 

• Préparation orthodontique : aménagement de l’espace nécessaire, évaluation de 

l’ancrage nécessaire (ajout d’auxiliaire possible, exemples ci-dessus d’un cas du Dr. 

Pujol, et d’un cas du Dr. Baron ci dessous)  

• Phase chirurgicale de désinclusion  

• Phase orthodontique de traction  
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2.1.1.5.1 Cas	
  particulier	
  de	
  la	
  canine	
  incluse	
  

	
  

Les deux techniques utilisées pour réaliser le collage et la traction de la canine 

impactée jusqu’à sa mise en occlusion sur l’arcade sont : l’approche « ouverte » et l’approche 

« fermée ».  

 

 L’approche ouverte permet au praticien de facilement suivre l’évolution et 

l’orientation de la dent et de la traction. Cependant cette méthode est à l’origine de multiples 

problèmes parodontaux, tels que : la récession gingivale, la perte osseuse, la diminution de la 

hauteur de gencive kératinisée, la détérioration de la santé parodontale et l’inflammation 

gingivale (48).  

 

 L’impaction vestibulaire de la canine maxillaire est moins fréquente que l’impaction 

palatine, elle est souvent associée à un manque de place. La canine est souvent positionnée 

haute par rapport à l’os alvéolaire et son éruption se fait alors dans la muqueuse alvéolaire.  

 

	
  
Figure	
  21	
  :	
  Evolution spontanée de 13 et 23 en position haute dans la muqueuse alvéolaire (64) 

 

Quand elle est détectée précocement, l’extraction de la canine temporaire permet à la 

canine définitive de retrouver son chemin d’éruption (49). 

 

 Des méthodes anciennes préconisaient de bien découvrir la canine incluse en réalisant 

un aménagement osseux conséquent afin de permettent un mouvement plus facile de la dent.  
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Mcdonald et Yap (50)ont évalué la relation entre la quantité d’os éliminé pour 

exposer la canine et la perte osseuse à la fin du traitement. Ils ont constaté que là plus la 

quantité d’os éliminé lors de l’intervention chirurgicale est importante, plus grande est la 

perte osseuse à la fin du traitement. 

 

Et Kohavi et col. ont conclu également à une perte de la jonction amélo-cémentaire en 

relation avec la quantité d’os éliminé (51). 

 

 L’étude de Evren et col.(52) a démontré que les canines incluses à la fin du traitement 

orthodontique ont : 

 

• L’indice de plaque augmenté 

• L’indice de saignement gingival augmenté 

• La profondeur de poche augmentée 

• L’attache épithélio-conjonctive diminuée 

• La hauteur coronaire augmentée 

• Une sensibilité pulpaire augmentée 

• Un niveau osseux diminué par rapport à la controlatérale 

 

Le traitement chirurgico-orthodontique des inclusions dentaires peut se compliquer de 

récessions parodontales si les facteurs muco-gingivaux ne sont pas intégrés à l’approche 

thérapeutique. Les dents le plus fréquemment concernées sont les canines en inclusion 

vestibulaire au maxillaire, vestibulaire ou linguale à la mandibule.  
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Figure	
  22	
  :	
  Cas	
  de	
  désinclusion	
  de	
  la	
  33	
  et	
  de	
  la	
  23	
  (CHU	
  Toulouse)	
  

	
  

Pour prévenir ces complications, la technique chirurgicale doit intégrer l’approche 

muco-gingivale. 

Deux situations cliniques sont à envisager :  

o La dent incluse est à distance de la ligne muco-gingivale (inclusion médiane, 

inclusion haute au maxillaire, basse à la mandibule) :  

Dans ce cas, une première étape chirurgicale n’implique que la fixation de l’ancrage 

et du fil de traction par le biais d’un lambeau d’accès. Ensuite, la dent est tractée jusqu’à se 

retrouver dans la seconde situation correspondant à une position de la pointe cuspidienne ou 

du bord libre incisif à proximité de la ligne muco-gingivale ;  

 

	
  

Figure	
  23	
  : Canine mandibulaire en en inclusion médiane, à distance de la ligne muco-gingivale d’éruption normale. 

La chirurgie de fixation de l’ancrage a été réalisée sans tenir compte des structures muco-gingivales (53)	
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o La dent incluse est (ou a été tractée) à proximité de la ligne muco-gingivale :  

Dans ce cas, le dégagement coronaire peut être assuré de façon permanente par 

l’aménagement chirurgical des tissus. Ceci a l’avantage d’assurer un visibilité pour la 

praticien (contrôle du mouvement) et de permettre son recollement en cas de nécessité.  

Surtout, cette approche intègre les techniques de chirurgie muco-gingivale en 

apportant de la gencive au collet de la dent traitée. Cet apport gingival est assuré, en fonction 

du site donneur disponible, selon plusieurs techniques :  

• Présence de tissu kératinisé coronairement à la dent incluse : lambeau apicalisé simple 

ou avec translation latérale  

 

• Tissu gingival peu abondant mais papilles inter-dentaires proximales larges et 

épaisses 

: lambeau bipapillaire (double papille) positionné apicalement ;  

 

• Inexistence d’un site donneur à proximité de la dent incluse : apport d’une greffe 

épithélio-conjonctive d’origine palatine 

 

Voici les schémas ci-dessous : 

 

	
  

Figure	
  24	
  : Dégagement d’une dent incluse à proximité de la ligne muco-gingivale . Choix du protocole muco-

gingivale.  en orange : site de prélèvement (53)A : situation préopératoire 

B : lambeau positionné apicalement C : lambeau péri-apical 

D : lambeau bi-papillaire apicalisé 

E : greffe gingivale (absence de site donneur proximal ou coronaire) 
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Après la chirurgie d’apport, la traction orthodontique peut être activée. Le tissu 

déplacé migre avec la dent tractée qui est ainsi protégée contre une récession parodontale 

éventuelle (cas clinique ci-dessous) (53) 

	
  

Figure	
  25	
  :  
(A) Préopératoire ���  (B) Lambeau apicalisé suturé  

(C) Situation postopératoire à 4 mois : la dent évolue avec son parodonte vestibulaire (53) 

 

Pour certains auteurs, l’apport au collet de tissu kératinisé faciliterait la croissance du 

procès alvéolaire au cours de la traction orthodontique.  

La technique de tunnellisation a la préférence de certains cliniciens (54). Elle consiste 

à tracter la dent incluse vers le sommet de la crête gingivale en laissant la dent sous-

muqueuse. Ceci a l’avantage, dans les cas de parodonte suffisamment épais, d’éviter une 

chirurgie muco-gingivale d’apport tissulaire. En revanche, le contrôle de l’ancrage et de la 

partie sous-muqueuse du fil de traction ne peut être assuré (53) 

	
  

2.1.1.5.2 Echecs	
  de	
  traitements	
  	
   	
  

	
  

Malgré les progrès de l’imagerie, des techniques chirurgicales et des matériaux de 

collage, la mise en place des dents incluses est parfois soumise à des complications ou des 

échecs. Les plus fréquents sont : 

 

• le décollement du système d’attache sur la canine pouvant nécessiter une ré-

intervention si la canine est encore enfouie ; 
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• un environnement parodontal non satisfaisant (Figure ci-dessous) nécessitant 

ultérieurement une chirurgie d’aménagement ; 

 

	
  
Figure	
  26	
  : Absence de gencive attachée sur la canine après traction chirurgico-orthodontique (53) 

 

 

 

• la résorption de l’incisive latérale par la canine incluse (document ci-dessous), 

pouvant conduire à sa perte à court, moyen ou long terme. 

	
  
Figure	
  27	
  : Résorption quasi complété de la racine de l’incisive latérale par la canine incluse  

(A) Examen tomodensitométrique 

(B) Vue endobuccale(45) 

	
  
• L’impossibilité de la mise en place de la dent plus ou moins ankylosée. Dans ces 

deux derniers cas, si l’incisive n’est pas conservable, le remplacement de la dent absente peut 

être envisagé soit par fermeture orthodontique, soit par prothèse comme dans les cas 

d’agénésie.	
  

	
  

2.1.2 	
   	
  Selon	
  la	
  techniques	
  orthodontique	
  utilisée	
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Nous savons que le traitement orthodontique influence le parodonte en modifiant 

transitoirement la flore microbienne, les index cliniques du parodonte tels que la perte 

d’attache et l’indice de saignement (55). Cependant, il y a peu de conséquences à long terme, 

excepté sur un petit groupe de patients qualifiés à « haut risque ». La durée du traitement 

orthodontique peut significativement augmenter le risque de perte d’attache.  

Toutefois dès lors que leur parodonte est assaini et stabilisé en début de traitement 

orthodontique, les adultes subissent les mêmes effets parodontaux que les enfants et les 

adolescents (56). 

 

La détermination du type d’appareil à mettre en place n’est pas aléatoire : elle doit 

être conforme à certains critères. Pour un même résultat ou un même mouvement, plusieurs 

appareils peuvent cependant être choisis. 

	
  

2.1.2.1 Vestibulaire	
  	
  

	
  

La composition du bracket a son importance, en effet les streptocoques cariogènes 

adhérent plus facilement au structures plastiques qu’aux structures monocristalline et 

métalliques (57).  

 Les molaires associées aux bagues ainsi que les brackets auto-ligaturant ont une flore 

bactérienne parodontale beaucoup plus riche en pathogènes parodontaux que respectivement  

les molaires associées à des tubes et les brackets associés aux ligatures élastomériques (58) 

  

Une étude réalisée par Kaygizik a montré une absence de différence sur la santé 

parodontale entre les brackets conventionnels (ligaturés métalliques) et les brackets auto-

ligaturant (59). 

 

2.1.2.2 Linguale	
  	
  

	
  

Aujourd’hui la majorité des appareillages en lingual ont une conception assistée par 

ordinateur (CAD-CAM), ce qui permet aux brackets individualisés d’épouser parfaitement 

les surfaces des dents incluses dans l’appareillage. 
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Une étude réalisée par Demling A. (60) a démontré que l’insertion d’appareils 

linguaux sans prophylaxie dentaire de soutien entraine une dégradation de paramètres 

cliniques limités aux sites linguaux, tandis que la fréquence relative d'Aa augmente et  que Pg 

est restée inchangée. 

La surface linguale de la dent peut être très difficile à nettoyer surtout avec 

l’appareillage (61). Cependant, les études précédentes n'ont montré aucune différence 

significative dans la réalisation des protocoles l'hygiène bucco-dentaire entre des patients 

avec des appareils linguaux et labiaux (62,63). 

 

Par ailleurs, le traitement lingual diminuerait l’apparition des « white-spots » 

(leucomes pré-carieux)  par rapport à son homologue vestibulaire(64). 

 

La recherche sur ce sujet reste assez limitée, et il est clair que certaines études sont 

nécessaires pour étudier les effets des appareillages linguaux sur la flore microbienne et sur 

les paramètres cliniques parodontaux à grande échelle.  

 

L’efficience des stratégies de prévention des maladies parodontales, tels que les 

dentifrices antimicrobiens, le brossage mécanique durant la thérapeutique ont besoin d’être 

étudié. Cela permettrait au clinicien d’aider et de recommander le patient sur la technique et 

réaliser des « visites d’hygiène » (65). 

	
  

2.1.2.3 Nouveaux	
  ancrages	
  

	
  

Il est difficile de d’avoir un ancrage suffisant chez les patients atteints de parodontites 

pour atteindre les objectifs orthodontiques à cause du faible support parodontal.  

 Pour obtenir un ancrage fixe, les implants dentaires, les minivis et les miniplaques 

sont de nouvelles alternatives à notre disposition. Ce matériel permet un ancrage dit 

« absolu » pour réaliser le déplacement dentaire et il réduit la durée du traitement sans avoir 

besoin de la coopération du patient. On peut ainsi utiliser ces ancrages pour traiter les patients 

atteints de parodontite sévère (66). 

 

Les voici ci-dessous :  
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Figure	
  28	
  : Minivis, filetage autoforant. Têtes spécifiques selon indications, disponibles en plusieurs tailles 

	
  
	
  

Figure	
  29	
  :	
  Plaques d’ancrage TEB en I et en T . Les têtes comportant des crochets pour élastiques et des 

perforations en 0.022 x 0.028 (47) 

 

 

	
  
	
  

Figure	
  30	
  :	
  Ancrage de Bollard . Modèle pédiatrique à deux trous, modèle  standard à trois trous(47) 
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Figure	
  31	
  :	
  Facteurs de choix du site et de la minivis (47) 

 

 

Des effets potentiels sur les tissus mous peuvent survenir.  Les péri-implantites ou 

l’inflammation de la gencive périphérique peuvent menacer la santé parodontale du patient 

(67). Une méthode d’hygiène spécifique devra être mise en place pour prévenir ces 

problèmes. 

 

La fracture de la minivis par exemple peut survenir lors de la pose et de la dépose. 

Lors de la dépose cela peut être due à l’ostéo-intégration (non-souhaitée) partielle ou 

complète de la minivis. Il est préférable pour minimiser les risques de fracture de déposer la 

minivis lors de la dépose de l’appareil orthodontique (68). 

	
  

2.1.2.4 Technique	
  par	
  gouttière	
  thermoformée	
  	
  

	
  

Le système de traitement orthodontique par gouttière est une méthode relativement 

nouvelle. Seul un nombre limité d’études est disponible. Plusieurs systèmes existent 

actuellement, le plus utilisé étant Invisalign®. Avec un traitement par gouttières : 

 

• les patients traités par Invisalign® ne subissaient pas une augmentation du risque 

parodontal bien que les dents et la gencive soient recouvert 22h/24h par les 

gouttières.(61,69) 
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• Les patients traités par Invisalign® ont une meilleure santé parodontale (indice de 

plaque et indice gingival diminués) comparé aux patients traités par attaches 

conventionnelles en vestibulaire. Miethke et col. (61,69). 

 

• Pour une hygiène bucco-dentaire satisfaisante, les patients traités par Invisalign® 

avaient besoin d’un temps de nettoyage plus court que les patients traités par 

appareillage vestibulaire classique. La différence serait due au fait que les gouttières 

soient amovible, permettant un brossage rapide et facilité des dents (70) (71). 

 

Une méta-analyse a été réalisé par une équipe italienne en 2014(72) , en sélectionnant 

5 articles pertinent sur 1247 en est venue aux mêmes conclusions. Elles sont tout de même un 

niveau de preuve moyen, car malgré la sélection des articles, certains présentent des 

problèmes méthodologiques (biais de confusion, absence de méthode de randomisation. 

 

2.2 	
   Apport	
  de	
  la	
  Parodontologie	
  :	
  	
  

2.2.1 Apport	
  sur	
  les	
  tissus	
  mous	
  

2.2.1.1 Récession	
  gingivale	
  :	
  	
  

 
Le recouvrement d’une récession gingivale est toujours entrepris avant le traitement 

orthodontique, quel que soit le mouvement envisagé.  

On sait que le repositionnement de la dent au sein de son parodonte ne permettra pas 

le recouvrement radiculaire spontané, car la racine dentaire dénudée n’a plus les capacités 

biologiques de faire le lit d’une nouvelle attache.  

 

Récession en cours de traitement orthodontique (rupture du système d’attache vestibulaire 

par déplacement de la dent dans une zone où le volume des tissus parodontaux n’est pas en 

adéquation avec le volume de la racine dentaire) 

• Arrêter les mouvements 

• Mettre en place un arc passif 

• Traiter la récession 

• Attendre trois mois de cicatrisation post-opératoire 
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• Reprendre le déplacement dentaire.  

 

Récession apparaît après le traitement orthodontique (parodonte fin et fragile qui subit les 

affres d’un brossage traumatogène) 

• Rééducation du brossage 

• Le recouvrement est réalisé au plus tôt 

• Il peut être proposé aussi au patient de renforcer son parodonte de manière préventive 

dans les secteurs où le parodonte marginal présente une extrême finesse.  
•  

 

Figure	
  32	
  :	
  Patiente	
  âgé	
  	
  30ans.	
  
(gauche)	
  Le	
  parodonte	
  est	
  fin,	
  le	
  brossage	
  est	
  traumatique,	
  horizontal,	
  vigoureux	
  et	
  très	
  fréquent	
  (plus	
  de	
  

trois	
  fois	
  par	
  jour).	
  	
  
(droite)	
  Six	
  mois	
  après	
  la	
  greffe	
  épithélio-­‐conjonctive 

 

Il n’y a pas de limite d’âge pour réaliser une chirurgie plastique de recouvrement 

radiculaire sur des dents permanentes. Les seules contre-indications sont liées à la 

qualité/disponibilité des tissus transplantés, au comportement du patient (consommation 

tabagique, présence d’autres facteurs internes ou externes décrits précédemment). 
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2.2.1.2 Eruption	
  passive	
  incomplète	
  :	
  	
  

 
Le traitement parodontal est indiqué à la fin du traitement orthodontique si les 

mouvements envisagés se font dans le sens vertical (ingression ou égression) et si le 

recouvrement par la gencive des couronnes dentaires n’est pas incompatible avec le bon 

positionnement des verrous et des arcs, et le maintien à long terme de la bonne santé 

parodontale liée à une bonne hygiène bucco-dentaire.  

 

2.2.1.3 Interférence	
  du	
  frein	
  sur	
  le	
  contour	
  gingival	
  

 

Au niveau chronologique, dans le plan de traitement orthodontique, certains auteurs 

préconisent la frénectomie avant le traitement orthodontique et la fermeture du diastème(73). 

Pour d’autres, le diastème doit être fermé et la frénectomie réalisée lors de la contention 

orthodontique.  

Dans tous les cas, en présence d’un diastème chez l’enfant, la frénectomie peut être 

indiquée dans trois situations :  

• Après l’éruption des six dents antérieures maxillaires 

• Après l’âge de huit ans 

• Si le développement osseux alvéolaire vertical est normal.  

 

Le frein médian maxillaire peut nécessiter sa suppression via une frénectomie au 

cours de l’intervention chirurgicale dans le secteur antérieur.  Ces interventions sont 

indiquées lorsque : 

 

• Le frein tire soit sur la gencive marginale 

• Quand le patient se blesse fréquemment lors du brossage empêchant l’hygiène 

bucco-dentaire 

• Si le frein médian est trop visible en présence d’une ligne du sourire trop haute.  

 

Les signes cliniques associés permettant d’indiquer les frénectomies sont : 

o Blanchiment de la papille inter-dentaire et/ou de la gencive libre lors de la traction 

(insertion dans la gencive marginale libre) 
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o La largeur du frein au niveau de son insertion 

o L’ouverture du sillon gingivo-dentaire lors de la traction.  

o L’indication biomécanique est un frein médian hypertrophique associé à un diastème 

antéro-supérieur.  

 

Même si l’indication de la frénectomie associée à la fermeture d’un diastème (Fig.a, 

b) est limitée, elle reste consensuelle. 

	
  
Figure	
  32	
  :	
  (a)	
  Interférences du frein sur l’esthétique et l’hygiène bucco-dentaire et sur la fermeture du diastème, (b) 

Blanchiment de la papille palatine gingivale rétro-incisive. (c) Après la frénectomie, le diastème s’est spontanément 

réduit, (d) La fermeture orthodontique du diastème permet de rétablir le couloir d’éruption de la 12 et de la 22, et 

leur éruption spontanée (74) 

 

Ces techniques de chirurgie plastique parodontale se pratiquent à la lame froide (lame 

de bistouri N°15C ou MJK 1 et 2, lame d’ophtalmologie type « Beaver »). En ce qui nous 

concerne, l’utilisation du laser ne présente pas l’intérêt d’améliorer la technique ni la 

cicatrisation, encore moins la qualité des tissus post-opératoires.  

 

Elle peut être associée ou non à un lambeau positionné latéralement ou à une greffe 

gingivale [6] pour recouvrir la zone d’excision du frein.  

 

2.2.1.4 Les	
  papilles	
  

 

Il est très important de bien planifier le traitement orthodontique pour améliorer 

l’esthétique des espaces inter-proximaux qui doivent toujours être « remplis » de gencive et 

non de trous noirs.  

 

En effet, les papilles fines et festonnées ou larges et plates dépendent non seulement 

de la forme des dents, mais surtout de la position du point de contact et de l’alignement 

dentaire dans les trois sens de l’espace.  
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Le stripping pré-orthodontique peut améliorer l’effet visuel des espaces inter-

proximaux en transformant les points de contact en surface de contact, réduisant ainsi la taille 

des embrasures et l’espace disponible à « remplir » de rose. C’est un compromis esthétique et 

fonctionnel.  

 

L’égression orthodontique est une thérapeutique qui peut provoquer une 

augmentation des trous noirs lorsque les dents ont une forme très triangulaire. Dans ces cas, il 

est possible d’y associer un stripping pré-orthodontique pour limiter cet effet.  

L’ingression orthodontique déplace apicalement les points de contact. Il faut alors 

demander au patient de prêter une attention particulière au niveau des embrasures en passant 

dans les zones inter-proximales le superfloss® ou un fil dentaire très fin.  

 

 

 

Si les trous noirs entre les dents sont dus à des séquelles d’une parodontite traitée, le 

traitement parodontal de soutien doit accompagner toute la période du traitement 

orthodontique à raison d’une visite toutes les 6 à 8 semaines chez « l’hygiéniste », le 

parodontiste.  

 

Actuellement, les traitements parodontaux de parodontite dans les secteurs impliqués 

dans l’esthétique associent des techniques de préservation papillaire et de régénération 

tissulaire qui minimisent l’effondrement des tissus parodontaux inter-dentaires. Ainsi, 

l’orthodontiste pourra déplacer les dents et leur parodonte assaini pour finaliser l’alignement 

des collets et des festons gingivaux dans les meilleures conditions.  

 

	
  
Figure	
  33:	
  (a) Schéma d’un parodonte de biotype fin et festonné avec dents triangulaires avant égression 

orthodontique. (b) Après égression de la hauteur des traits rouges, apparaissent des « trous noirs » dans les espaces 

inter-radiculaires. En vert, le stripping à réaliser pour fermer les espaces. (c) résultats (74) 
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Parfois, en fin de traitement orthodontique, il peut être proposé la mise en place de 

composites ou de facettes pour masquer certains défauts résiduels. Il est très important de 

discuter et de planifier avec le patient toutes ces étapes thérapeutiques et d’évoquer les 

limites biologiques et esthétiques de chacune de ces étapes. 

	
  

2.2.2 	
  Technique	
  de	
  la	
  Corticotomie	
  

	
  

Les orthodontistes en collaboration avec des chirurgiens ont cherché à diminuer la 

durée de la thérapeutique orthodontique en réalisant des « chirurgies de scarification de la 

corticale alvéolaire » ou « corticotomies » (75). L’idée n’est pas nouvelle et résulte 

d’observations cliniques post-chirurgicales ou post-médicamenteuses. 

Lourd à ses débuts, le protocole chirurgical tend à devenir moins invasif avec la 

piézocision. Les mécanismes biologiques sous-jacents à cette thérapeutique font l’objet de 

débats entre les auteurs défendant un concept « mécanistique » et ceux défendant un concept 

« biologique ».(76) 

 

Dibart, Sebaoun et Surmenian (75) intègrent la piézochirurgie et la possibilité de 

réaliser des greffes après tunnélisation.  

 

• Les auteurs réalisent des micro incisions inter-proximales de la gencive jusqu’au 

contact osseux.  

• Puis un insert piézo-électrique est utilisé pour les corticotomies à travers les fentes 

préalablement réalisées.  

• Un petit décolleur est utilisé aux niveaux des sites chirurgicaux qui nécessiteraient 

une greffe osseuse et/ou de tissus mous.  
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L’acte chirurgical est donc très peu invasif et les suites postopératoires minimes. 

 

 

	
  
Figure	
  34	
  :	
  Cas	
  de	
  Corticotomie	
  du	
  Dr.	
  Dibart	
  (75)	
  

 

Les corticomies alvéolaires sont des interventions chirurgicales limitées à la portion 

corticale de l’os alvéolaire ; l’os médullaire est donc respecté. La lésion chirurgicale induite 

permettrait une augmentation du métabolisme osseux responsable d’une ostéopénie 

transitoire facilitant ainsi le mouvement dentaire. On parle de phénomène d’accélération 

régionale (PAR).  

 

Cependant, il existe des contre-indications d’ordre général ou local. De plus, certaines 

malocclusions ne peuvent être corrigées par cette technique. Des méthodes moins invasives 

peuvent être employées comme la corticocision ou la piézocision. Enfin, des variantes à ces 

techniques ont également été décrites, faisant intervenir des comblements osseux ou bien 

utilisant des forces orthopédiques autour d’un bloc. 

	
  

 Les avantages : 

 	
  

• Les corticotomies alvéolaires diminueraient le risque de résorption radiculaire en 

diminuant le temps de traitement (77) et en limitant au maximum la phase de 

hyalinisation (78). 

 

• La plupart des études s'accordent sur l'absence d'atteinte pulpaire ou parodontale après 

corticotomies conventionnelles  ou avec comblement alvéolaire (79) 

	
  

 Les indications	
  (80) : 
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o Traitement de la D.D.M. et diminution du temps de traitement  

o Accélération du recul canin après extraction de prémolaires et traitement de la bi-

proalvéolie 

o Amélioration de la stabilité post-traitement orthodontique  

o Facilitation de l’éruption des dents incluses  

o Ingression des molaires et correction de la béance 

o Facilitation de l’éruption des dents incluses  

o Facilitation de l’expansion palatine  

o Modulation de l’ancrage orthodontique 

o Augmentation de l’enveloppe des mouvements dentaires possibles  

o Décompensation pré-chirurgicale des classes III squelettiques 

o Fermeture d’espaces 

o Limitation du recours à la chirurgie orthognathique dans le traitement des 

dysmorphoses modérées à sévères  

	
  

	
  

 Les contre-indications Parodontales : 

	
  	
   Les contre-indications sont globalement superposables aux contre-indications de la 

chirurgie parodontale.  

 

Les contre-indications Orthodontiques : 

 

• L’endognathie sévère nécessitant une expansion maxillaire importante 

• La bi-proalvéolie associée à un sourire gingivale (ostéotomie segmentaire à préférer 

dans ce cas-là), les patients non coopérant (les rdv doivent être resserrer pour 

potentialiser l’acte chirurgical  
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Un intérêt majeur a été porté ces dernières années pour les corticotomies alvéolaires, 

néanmoins, le niveau de preuve des différentes études, relatives au bénéfice de cette 

technique chirurgicale, reste faible. Voici un cas clinique illustrant notre propos :  

 

 
	
  

Figure	
  35	
  :Exemple : traitement en 9mois  

Au-dessus : photographies initiales Au milieu : photographies de la Corticotomie maxillaire puis mandibulaire 

Au-dessous : photographies de fin de traitement (81) 

	
  

2.3 La	
  contention	
  sur	
  le	
  parodonte	
  affaibli	
  
	
  

Les protocoles de contention sont considérés comme nécessaire pour maintenir une 

position correcte des dents après le traitement orthodontique et pour lutter contre l’évolution 

incontrôlée des dents notamment au niveau du bloc incisif mandibulaire (82).  

 

Le maintien des résultats, étape décisive dans la prise en charge ortho parodontale des 

patients adultes, est assuré au cours de deux phases que sont la réalisation d’une contention 

ortho parodontale et la maintenance parodontale (83). Si la première peut être considérée 

comme étant une étape dont la réalisation est ponctuelle, la seconde verra la succession, à des 
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intervalles réguliers, d’étapes assurant le maintien d’une flore compatible avec la santé 

parodontale. (28) 

 

Quand ? :  

 

Communément la contention doit être installée le jour de la dépose de l’appareil actif. 

Pour Reitan(84), deux heures après la dépose de l’arc actif, il y a déjà un tiers des 

mouvements de récidives, notamment pour les rotations. À l’opposé, certains auteurs 

préconisent d’attendre une semaine que l’occlusion s’installe avant de figer la situation(83). 

 

Combien de temps ? 

 

 Il n’y a pas de durée déterminée et bien définie pour la contention. Cela va de 

l’absence de contention pour le cas de correction d’un inversé incisif, jusqu’à la contention 

permanente pour les cas d’adulte au parodonte réduit. Elle peut être temporaire, semi-

permanente ou permanente. Elle est le plus souvent d’un à deux ans. Une étude a montré 

qu’une contention d’un an, sans être encore complète, était nettement plus efficace qu’une 

contention de six mois (85) 

 

Chez les adultes, la contention doit être maintenue à vie du fait de la diminution du 

remaniement tissulaire et de la perte fréquente de tissu osseux de soutien, ce qui rend le 

besoin de stabilisation plus important. La contention peut s’avérer un des paramètres 

déterminants dans le succès ou l’échec du traitement orthodontique. Seule la contention 

permanente peut assurer la stabilité du traitement quelles que soient les causes de 

récidive.(83) 
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2.3.1 Contention	
  non	
  mécanique	
  	
  

2.3.1.1 Equilibration	
  
 

Ces procédés contribuent à la stabilisation des résultats en modifiant soit les 

conditions de l’équilibre dentaire et occlusal, soit les fibres desmodontales. Ils ont l’avantage 

de ne pas être soumis à la coopération du patient. 

 

• Inter-arcade : les mouvements de latéralité et de propulsion ne doivent pas être 

gênés par une interférence, le praticien peut être amené à réaliser un léger meulage sélectif 

afin de favoriser les mouvements mandibulaires. 

 

• Intra-arcade : la morphologie des dents joue un rôle important dans la stabilité de 

l’occlusion. Il peut être indiqué de modifier cette forme pour améliorer l’équilibre dento-

dentaire par des coronoplasties. Elles peuvent être par addition ou par réduction. Pour 

améliorer la stabilité des incisives mandibulaires, Peck et Peck (86) préconisent une réduction 

par meulage de leur diamètre mésiodistal (stripping).  

 

	
  
Figure	
  36	
  :	
  Cas	
  du	
  Dr.	
  Zachrisson(87)	
  

Les surfaces « planes » ainsi obtenues et la réduction du rapport épaisseur/largeur des 

incisives mandibulaires seraient gage d’une meilleure stabilité. 
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2.3.1.2 Chirurgie	
  
 
Différents types d’interventions existent :  

 

• Fibrotomie. 

 

Cette intervention préconisée par Edwards (88) a pour but de réduire la tendance à la 

récidive des corrections de rotations dentaires. Elle consiste à sectionner les fibres supra-

crestales dans le sillon gingivo-dentaire jusqu’à la crête de l’os alvéolaire à l’aide d’un 

bistouri ou d’un laser. 

	
  
Figure	
  37	
  :	
  Fibrotomie supracrestale selon Edwards(83) 

Selon Littlewood (89), la fibrotomie supra-crestale circonférentielle augmente la stabilité 

de façon significative au niveau des dents antérieures maxillaires et mandibulaires quand elle 

est associée à une plaque de Hawley si l’on compare le résultat à l’utilisation d’une plaque de 

Hawley seule. 

 

• Gingivectomie. 

 

Pour réduire les risques de réouverture d’espace au niveau des sites d’extraction, une 

gingivectomie en V peut être indiquée. Elle permet d’éliminer les bourrelets épithéliaux 

résultant de la compression des tissus parodontaux, ainsi que d’éventuelles invaginations ou « 

fissures » sources des forces de tension responsables de la réouverture d’espace. Ce procédé 

assure ainsi la continuité de l’arcade.(83) 

• Frénectomie. 
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Elle permet, par le repositionnement apical du frein et la destruction des fibres 

d’insertion, d’assurer une plus grande stabilité dans les cas de fermeture de diastèmes, 

notamment pour le frein médian maxillaire. 

 

• L’avulsion des troisièmes molaires.  

 

Elle n’est justifiée qu’en cas de manque de place manifeste, son évolution sur l’arcade 

étant impossible. Le plus souvent, un fil de contention collé associé à une surveillance 

attentive de l’évolution des troisièmes molaires jusqu’à leur éruption, et l’attente de la fin de 

croissance sera une attitude plus adaptée. 

 

La Haute Autorité de santé dans ses recommandations concernant les indications et 

contre-indications d’extraction des dents de sagesse (90), déclare: «Aucune certitude n’existe 

entre l’évolution d’une troisième molaire mandibulaire et l’apparition d’un encombrement 

dentaire[...] il n’existe pas de données scientifiquement établies pour recommander ou contre-

indiquer leur avulsion pour raisons orthodontiques[...] ces avulsions font l’objet de 

controverses, mais semblent admises dans la pratique clinique». Pour Zawawi (91), aucune 

relation de cause à effet ne justifie l’avulsion des dents de sagesse pour éviter la récidive de 

l’encombrement antérieur. 

 

2.3.1.3 Hypercorrection	
  
 

La notion d’hypercorrection reste très controversée, cependant dans certains cas elle 

peut être envisagée : 

 

• En technique de Tweed, il est recommandé de terminer le traitement pratiquement 

en bout à bout incisif afin d’éviter la récidive de la supraclusion. Avec l’établissement de 

l’occlusion (recovery), le recouvrement incisif deviendra fonctionnel ; 

 

 

• pour Zachrisson (92), dans les cas de correction de rotations à la mandibule où la 

récidive apparaît souvent entre l’incisive latérale et la canine, il préconise de réaliser une 
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légère sur-correction de l’angle distal de l’incisive latérale légèrement en vestibulaire par 

rapport au bord mésial de la canine mandibulaire[ 

 

2.3.1.4 Finitions	
  occlusales	
  	
  
 

Il faut rechercher une occlusion parfaite tant au niveau statique que dynamique. Cette 

occlusion doit satisfaire à la fois les critères esthétiques et les critères fonctionnels. Selon 

Zachrisson(92), la récidive est souvent due à une correction incomplète des rotations, il 

recommande de comparer le résultat en phase de finition avec les moulages de début de 

traitement pour analyser les points de contact entre les dents. La qualité de la finition 

occlusale est un facteur majeur de la stabilité. 

 

2.3.1.5 Contention	
  physiologique	
  
 

On entend par contention physiologique, la contention assurée naturellement par 

l’environnement musculaire. Ainsi pour certains auteurs, la contention n’est pas toujours 

utile, surtout si les rotations sont corrigées en début de traitement (93).  

 

	
  

2.3.2 	
  Contention	
  mécanique	
  	
  

2.3.2.1 Types	
  de	
  Contention	
  	
  
 

• Fixe  

 

o Fil collé entre 3 et 3  
 

Il est collé sur les deux canines de manière direct ou indirect  

Il est généralement en acier, titane ou niquel-titane(83) 

 



	
  

69	
  
	
  

	
  
Figure	
  38	
  :	
  fil	
  collé	
  sur	
  33	
  et	
  43	
  (94)	
  

 

o Fil collé de 3 à 3 
 

Il est collé sur tout le bloc incisif mandibulaire de manière directe ou indirect : 

exemple du collage indirect. 

Ci-dessous : 

 

	
  
Figure	
  39	
  :	
  Collage	
  indirect	
  d'un	
  fil	
  type	
  bande	
  fibrée	
  de	
  3	
  à	
  3	
  (95) 

(A) Photographie fin de traitement 

(B) Positionnement de la contention sur modèle en plâtre  

(C) Mise en place de la gouttière en silicone 

(D)  Intrados du fil enduit de composite 
(E) Photographies endobuccales de fin de traitement 
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Selon les étude de Bovali et col. (96), le collage indirect permet un gain de temps au 

fauteuil. Cependant il n’y a pas de différences concernant le risque de fracture de la 

contention entre collage direct et indirect. 

 

Voici un tableau récapitulatif des contentions collée sur chacune des dents :  

 
Figure	
  40	
  :	
  Différents	
  type	
  de	
  contention	
  fixées	
  (CHU	
  Toulouse) 

 

À la mandibule, le fil est situé à mi-hauteur de la face linguale, le plus souvent de 33 à 43, 

sauf dans les cas d’extractions des premières prémolaires où il peut aller jusqu’aux 35 et 45 

afin de s’opposer à la réouverture du site d’extraction 

 
Figure	
  41	
  :	
  Contention	
  maxillaire	
  associant	
  une	
  butée	
  cingulaire	
  (83)	
  

 

Au maxillaire, le fil s’étend le plus souvent de 12 à 22, mais parfois si l’occlusion le 

permet de 13 à 23. Il est situé sur la face palatine suffisamment proche de la gencive pour ne 

pas créer d’interférence occlusale.  
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Dans les cas de risque important de récidive de supraclusion incisive (classe II.2), 

Philippe utilise le composite servant au collage du fil comme butées cingulaires (93) sur 

laquelle viendra s’appuyer les bords libres des incisives mandibulaires, s’opposant ainsi à 

l’égression des incisives maxillaires et mandibulaires. 

 

• Amovible 
 

Voici un tableau récapitulatif des contentions amovibles  

 

	
  
Figure	
  42	
  :	
  Différents	
  types	
  de	
  contentions	
  amovibles	
  (CHU	
  Toulouse) 

 

Pour conclure, les appareillages les plus communément utilisés sont à la mandibule : 

le fil collé (monobrin, multibrins, fibré ou tressé	
  et	
  les	
  attelles	
  en	
  U	
  dans	
  le	
  cas	
  des	
  patients	
  

atteints	
  de	
  maladies	
  parodontales) et au maxillaire : la gouttière thermoformée suivie par 

la plaque de Hawley (97). 
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2.3.3 Comparaison	
  et	
  Influence	
  du	
  choix	
  de	
  la	
  contention	
  sur	
  le	
  
parodonte	
  

	
  

La dépose des appareillages orthodontiques et la mise en place de systèmes de 

contention créent une nouvelle situation pour le patient dans son hygiène buccodentaire 

quotidienne. Une modification des techniques de brossage associée le plus souvent à une 

modification du matériel s’avère alors nécessaire. 

La dépose des appareillages signifie fréquemment pour le patient la fin de son 

traitement, entraînant un certain relâchement dans la motivation et donc dans le contrôle de 

plaque.  

Le rôle du praticien devient alors primordial puisqu’il va consister à renforcer cette 

motivation sans laquelle la pérennité des résultats, tant parodontaux qu’orthodontiques, serait 

compromise.(28) 

 

Plusieurs comparaisons ont été réalisées dans la littérature en se focalisant sur la santé 

parodontale selon la contention choisie : 

 

• Amovible (gouttière thermoformée) ou fixe (fil collé de 3 à 3) : dans les 2 cas on a une 

diminution de l’inflammation gingivale à partir de la dépose. Cependant, la contention 

fixe présente un indice de plaque plus élevé (98).  

 

• plaque de Hawley mandibulaire et le 3/3 collé mandibulaire : aucune différence 

significative à 3ans  (99). 

 

• contention collée fibrée de 3 à 3 et fil collé acier de 3 à 3 : indice de plaque plus élevé 

à 6mois cliniquement mais statistiquement non significatif (100). 

 

• Contention 3 à 3 au maxillaire : risque parodontal accrue par interférence occlusal 

démenti par Diedrich et col. (101). 

 

• contention sur 3 et 3 à la mandibule : n’affecte pas la santé parodontale (94). 

 

Toutes ces études concluent que les conséquences parodontales des dispositifs de 

contention décrits sont très rares  
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2.3.4 Choix	
  de	
  la	
  contention	
  selon	
  le	
  cas	
  clinique	
  	
  
	
  

Le choix du dispositif de contention à mettre en œuvre et sa durée d’utilisation 

doivent être déterminés individuellement en fonction des caractéristiques initiales de chaque 

patient, de son traitement et de la situation de relative stabilité de fin de traitement. 

Enfin, peut-être faut-il se poser la question de savoir si un certain degré d’instabilité 

ne doit pas être accepté car inévitable, sauf à admettre une contention à vie ?  

 

Une récente méta-analyse réalisée par la Cochrane donne raison à aucune contention 

plutôt qu’une autre en terme de stabilité (102).  En absence d’EBM, la sélection de la 

contention se fait selon la préférence du praticien. On note une variation géographique en 

liaison avec les contentions réalisées : 

 

• Plaque de Hawley/ gouttière thermoformée et contention collée à la mandibule 

associée à une gouttière thermoformée par-dessus aux Etats-Unis 

 

• Contention collée mandibulaire et gouttière thermoformée maxillaire en Australie 

et Nouvelle-Zélande 

 

• Contentions collées maxillaire et mandibulaire aux Pays-Bas   

 

 

La Cochrane conclut : « Les données de recherche actuelles sur les moyens de 

contention sont insuffisantes pour fonder notre pratique clinique sur ce sujet. Il y a un besoin 

urgent d’essais contrôlés randomisés de qualité dans ce domaine crucial de la pratique 

orthodontique. » (103)(102,103) 
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2.4 Les	
  limites	
  et	
  Echecs	
  /	
  iatrogénie	
  du	
  traitement	
  orthodontique	
  	
  

2.4.1 Gingivite,	
  hyperplasie	
  gingivale	
  

	
  
La présence de la plaque microbienne est reporté comme le facteur le plus important 

dans l’initiation, la progression et la récurrence de la maladie parodontal sur le parodonte 

réduit (104).	
  	
  

 

Les causes  cachées derrière ces complications parodontales incluent le facteur 

patient et la technique orthodontique (105) : 

 

• Facteur patient : passé parodontal, hygiène bucco-dentaire défaillante, 

tabac  

• Facteur orthodontique : réaction gingivale  

 

	
  
Figure	
  43	
  :	
  Hypertrophie	
  gingivale	
  lors	
  de	
  la	
  dépose	
  de	
  l’appareil	
  orthodontique	
  (CHU	
  Toulouse) 

 
Chez la majorité des patients, on observe une inflammation gingivale associée à la 

pose de l’appareil sans alvéolyse. Il s’agit d’une gingivite localisée qui ne progresse pas en 

parodontite.  

Les conclusions contradictoires des études sur l'impact de malocclusion et des 

appareils orthodontiques sur la santé parodontale peuvent être en partie dues à la sélection de 

matériels et de différences des méthodes de recherche employées(106). 

 

Pour conclure, selon Alexander et col.(107) le port de l’appareil orthodontique associé 

à une super hygiène et une maintenance efficace préviennent la destruction du parodonte. 
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2.4.2 Risque	
  d’alvéolyse	
  

	
  

De nombreuses études comme celles de Melsen et col. (108) , Ré et col. (109), 

Corrente et col. (110), montrent que l’association de traitements parodontaux et 

orthodontiques peuvent favoriser gain d’attache et réparation osseuse.  

 

Certains auteurs, tels Bollen et col. (111), considèrent, au contraire, après analyse 

approfondie de la littérature, qu’il n’y a pas de preuves formelles de l’efficacité des 

traitements combinés. Cependant, Ils n’évaluent ni la santé parodontale avant traitement, ni 

l’hygiène orale, ce qui explique probablement les différences observées. 

 

Dans le futur, l’emploi de radiographies tridimensionnelles donnera des informations 

complémentaires en particulier au niveau des lésions intra-osseuses. Pour l’instant selon les 

travaux de Anter et col., l’examen 3D n’apporte pas d’informations supplémentaires sur 

l’alvéolyse que les technique radiologique conventionnelles en 2D. Il serait nécessaire de 

réaliser des études à haut niveau de preuve (112). 

 

Par ailleurs la majorité des études réalisées se basent sur le sondage, or il ne donne 

pas d’informations sur la nature de la réparation voire de la régénération parodontale(113) .  

Seule l’histologie réalisée au cours d’expérimentations animales, nous renseigne à ce 

sujet, telles celles de da Silva et col.(114), Nemcovsky et col. (115), Garat et col.(116). Ces 

derniers confirment, s’il en est besoin, que l’application de forces orthodontiques n’est pas 

préjudiciable à la santé parodontale. Au contraire, elle favorise la régénération des tissus 

parodontaux au cours de la cicatrisation. 
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2.4.3 Risque	
  de	
  récession	
  parodontale	
  

	
  

La caractéristique principale de la récession gingivale est la migration apicale de la 

gencive marginale, celle-ci se retrouve alors à distance de la jonction amélo-cémentaire. 

Ainsi la surface radiculaire se retrouve alors dénudée. 

 

	
  
Figure	
  44	
  :	
  Récession	
  gingivale	
  en	
  U	
  associée	
  à	
  un	
  réduction	
  de	
  l’os	
  alvéolaire	
  en	
  vestibulaire	
  (25) 

 

L’orthodontie peut-il être à l’origine de récessions parodontale ? 

  

 Induire des mouvements dentaires ne doit pas causer de dommages sur la santé 

parodontale. Cependant durant le traitement orthodontique, quelques problèmes peuvent 

apparaître sur les incisives et les canines, même dans les secteurs postérieurs lors des 

mouvements transversaux. 

 

 Le déplacement dentaire doit se faire seulement dans l’os alvéolaire trabéculaire. 

Cependant dans certains mouvements, la dent est déplacée à la limité de la corticale osseuse : 

la déhiscence et la fenestration apparaissent. Les défauts de la corticale externe peuvent 

prédisposer à la récession gingivale(117), tout comme les problèmes muco-gingivaux 

préexistants qui peuvent s’exacerber avec le traitement orthodontique (118) 
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Figure	
  45	
  :(A) Le cliché radiographique révèle la fragilité osseuse au niveaux des incisives maxillaires avec le 

parodonte et les tissus dentaires minéralisé (B) Idem au Microscope ( x20) (25) 

 

Le mouvement doit être planifié et considérer plusieurs dents pour réaliser un 

mouvement homogène favorisant le mécanisme de néoformation osseuse.  Il peut être suivi 

d’une chirurgie parodontale. 

 

 

	
  
Figure	
  46	
  :	
  Exemple	
  de	
  fermeture	
  de	
  diastème	
  de	
  manière	
  orthodontique	
  associée	
  à	
  un	
  geste	
  chirurgical	
  

parodontal	
  et	
  suivi	
  d’une	
  contention	
  (110) 
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2.4.4 Risque	
  de	
  résorption	
  radiculaire	
  

	
  

Il est généralement admis que l'un des risques associés au traitement orthodontique est 

la résorption radiculaire apicale provoquant le raccourcissement de la racine. Elle peut 

cependant se produire en dehors de tout traitement orthodontique.  

Il n’y a pas de consensus sur les facteurs associés à l'apparition, la gravité et la gestion 

de la résorption radiculaire.  

Elle peut affecter le pronostic à long terme et la stabilité du système dentaire. Pour 

cette raison, il est important d'identifier les facteurs de risques de résorption pour en tenir 

compte au cours du traitement. Cette précaution pourrait permettre de minimiser cet acte 

iatrogène. (119) 

 

	
  
Figure	
  47	
  :	
  Exemple radiologique de résorptions radiculaires multiples(119)	
  

La résorption commence approximativement au bout de deux à cinq semaines mais 

n'est décelable radiologiquement qu'au bout de trois à quatre mois. C'est un processus 

biologique complexe dont plusieurs aspects demeurent obscurs mais qui apparaît quand les 

forces appliquées au niveau de l'apex dépassent la résistance et la capacité de réparation des 

tissus péri apicaux (120). 

 

La résorption radiculaire se définit comme une aire microscopique de résorption 

lacunaire qui peut être visualisée grâce à des techniques histologiques. Elle serait due à 

l'utilisation de forces lourdes au cours du traitement orthodontique, à la hyalinisation du 

ligament parodontal et à l'augmentation de l'activité des ostéoclastes et des cémentoclastes. 
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Le mécanisme de la résorption s'échelonne comme suit : 

 

• Lésion des surfaces externes entraînant l’exposition des tissus minéralisés 

• Stimulation prolongée des cellules multi-nucléées 

 

Les tissus minéralisés exposés sont envahis par des cellules multi-nucléées, ce qui 

initie le processus de résorption. 

 

Quelques chiffres : 

 

• 90% des dents déplacées orthodontiquement sont atteintes de résorption mais 

la perte de la structure est minime et cliniquement insignifiante (121) 

 

• la résorption radiculaire est de 15 % avant traitement et de 73 % après 

traitement (122) 

 

• la moyenne des résorptions radiculaires inflammatoires est généralement 

inférieure à 2,5 mm (avant traitement et après traitement), varient de 6 à 13 % 

selon les dents (123) 

 

• 1 à 5 % de résorptions sévères (dépassant 4 mm ou 1/3 de la longueur 

originale de la racine) 

 

Le 1/3 apical de la racine est plus affecté que le 1/3 médian et le 1/3 cervical pour 

plusieurs raisons  (124) : 

 - les forces sont concentrées sur l’apex, particulièrement pendant l’intrusion. 

 - s’il y a apposition de cément, la résorption sera facilitée 

 - Cela dépend de la vascularisation à l’apex qui peut aisément être abimée à cause de 

traumatisme et de forces subies par compression. 
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Les facteurs de risque associés sont :  

 

• L’anatomie pré-traitement de la racine  

• Les antécédents de traumatisme 

• le type de mécanique orthodontique réalisé : ingression et torque corono-lingual sont 

les mouvement les plus iatrogènes (125) 

• Une prédisposition génétique diagnostiquée 

 

La prévention de l’apparition des résorptions par examen radiologiques réguliers semble 

indispensable tous les 6 à 9 mois (119).  

 

Dans le cas où une résorption est décelée, une phase inactive de 4 à 6 mois est préconisée 

(126). Et l’appareil sera déposé dans les cas extrêmes. Si malgré la résorption progresse, une 

thérapie canalaire à l’hydroxyde de calcium est indiquée suivie de l’obturation à la gutta 

percha une fois la résorption stoppée. Un suivi clinique et radiologique sera entrepris. 

 

Dans la majorité des cas l’arrêt des forces orthodontiques suffit à arrêter le processus de 

résorption (127).  
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CAS clinique d’un patient présentant initialement des résorptions :  

	
  
Figure	
  48	
  :	
  (128)	
  

(A)	
  Photographies	
  initiales	
  intra-­‐orales	
  	
  

(B)	
  Bilan	
  TIB	
  initial	
  	
  

(C)	
  Photographies	
  finales	
  intra-­‐orales	
  	
  

(D)	
  Bilan	
  TIB	
  de	
  fin	
  de	
  traitement	
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2.4.5 Risque	
  d’apparition	
  de	
  triangles	
  noirs	
  vu  

	
  

Ce	
   phénomène	
   décrit	
   à	
   plusieurs	
   reprises	
   précédemment,	
   apparaît	
   le	
   plus	
  

souvent	
  lors	
  de	
  la	
  correction	
  de	
  l’encombrement	
  maxillaire	
  et/ou	
  mandibulaire.	
  

	
  

2.4.6 Risque	
  d’éruption	
  passive	
  incomplète	
  

	
  

C’est une anomalie du développement de l’éruption dentaire naturelle : tout se passe 

comme si ce processus était arrêté ou retardé. Elle se manifeste cliniquement par le 

recouvrement d’une partie des couronnes dentaires par de la gencive. Cela modifie 

l’harmonie dento-faciale pour deux raisons : 

 

	
  
Figure	
  49	
  :	
  Patient traité par gingivectomie et ostéoplastie associée (74) 

 

• La partie de la dent visible présente une forme inesthétique, la rendant carrée 

• L’excès de tissus mous tend à dépasser le bord inférieur de la lèvre supérieure, 

donnant un sourire gingival prononcé.  

 

L’éruption passive altérée a été classée en deux types distincts : 

 

• Le type I est caractérisé par un excès de gencive lorsqu’on la mesure à partir de la 

gencive marginale libre jusqu’à la ligne muco-gingivale ;  

 

• Le type II n’a pas d’excès de gencive kératinisée : 

 

o Subdivision A : distance JEC-os inférieure à 1 mm (espace biologique qui non 

compatibles avec la santé parodontale à long terme  
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§ Une élongation coronaire par gingivectomie et ostéoplastie associée à 

une ostéotomie pour rétablir l’espace biologique fonctionnel OU 

§ Une égression orthodontique avec fibrotomie supra-crestale sera le 

traitement de choix.  

 

o Dans la subdivision B (distance JEC-os supérieure à 1 mm), l’espace 

biologique est « normal », ainsi on ne touchera pas à l’os alvéolaire et 

seulement à la gencive. 

 

Le traitement parodontal est indiqué à la fin du traitement orthodontique si les 

mouvements envisagés se font dans le sens vertical (ingression ou égression) et si le 

recouvrement par la gencive des couronnes dentaires n’est pas incompatible avec le bon 

positionnement des verrous et des arcs, et le maintien à long terme de la bonne santé 

parodontale liée à une bonne hygiène bucco-dentaire. 

 

 C’est pour cette raison que la chirurgie plastique parodontale d’élongation coronaire 

associant gingivectomie et ostéoplastie peut être entreprise en denture permanente dès l’âge 

de 14 ou 15 ans, même si l’on sait que l’espace biologique n’est acquis et stabilisé qu’à partir 

de 21 ans(74) 
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3 ILLUSTRATIONS	
  PAR	
  7	
  cas	
  cliniques	
  traités	
  à	
  La	
  faculté	
  de	
  Chirurgie	
  
Dentaire	
  de	
  TOULOUSE	
  	
  

3.1 CAS	
  1	
  

3.1.1 Début	
  de	
  traitement	
  (Documents	
  initiaux)	
  
	
  
Diagnostic : Cl.II dentaire subdivision gauche, Supraclusion (terrain : parodontite agressive localisée) 
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3.1.1 	
  	
  fin	
  de	
  traitement	
  (Documents	
  finaux)	
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3.2 CAS	
  2	
  	
  

3.2.1 Début	
  de	
  traitement	
  (Documents	
  initiaux)	
  
	
  
Diagnostic : Classe II, égression incisive (terrain : parodontite chronique de l’adulte) 
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3.2.2 fin	
  de	
  traitement	
  (Documents	
  finaux)	
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3.3 CAS	
  3	
  
	
  

3.3.1 Début	
  de	
  traitement	
  (Documents	
  initiaux)	
  
 
Diagnostic : Classe II, égression incisive (terrain : parodontite chronique de l’adulte) 
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3.3.2 fin	
  de	
  traitement	
  (Documents	
  finaux)	
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3.4 CAS	
  4	
  
	
  

3.4.1 Début	
  de	
  traitement	
  (Documents	
  initiaux)	
  
	
  
Diagnostic : Classe I, Inversés d’articulé, Supraclusion (terrain : parodontite chronique de l’adulte) 
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3.4.2 fin	
  de	
  traitement	
  (Documents	
  finaux)	
  

	
  
	
  
	
  
	
  

	
  
3.4.3 Après	
  réalisation	
  des	
  composites	
  esthétiques	
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3.5 CAS	
  5	
  
	
  

3.5.1 Début	
  de	
  traitement	
  (Documents	
  initiaux)	
  
	
  
Diagnostic : Classe II, Egression incisives (terrain : parodontite chronique de l’adulte) 
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3.5.2 fin	
  de	
  traitement	
  (Documents	
  finaux) 
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3.6 CAS	
  6	
  

3.6.1 Début	
  de	
  traitement	
  (Documents	
  initiaux)	
  
	
  
Diagnostic : Classe III squelettique, Endoalvéolie maxillaire, DDM, (terrain : parodontite agressive de l’adulte) 
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3.6.2 fin	
  de	
  traitement	
  (Documents	
  finaux)	
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3.7 CAS	
  7	
  

3.7.1 Début	
  de	
  traitement	
  (Documents	
  initiaux)	
  
	
  
Diagnostic : Classe II, Egression incisives (terrain : parodontite chronique de l’adulte) 
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3.7.2 En	
  cours	
  de	
  traitement	
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CONCLUSION	
  
	
  
	
  
Avant tout traitement orthodontique (surtout si visée esthétique) il est indiqué de réaliser : 

 

• Des photographies du sourire naturel et forcé, de la ligne des collets et de la ligne 

esthétique gingivale. 

• Des moulages d’études (avec impressions gingivales visibles). 

• Un bilan clinique parodontal complet : indice de plaque, indice de saignement, 

valeurs de sondage, mesures de la hauteur de tissu kératinisé, position de la ligne 

muco-gingivale. 

• Des radiographies intra-buccales avec angulateurs ne seront indiquées qu’en 

présence de profondeur de poche parodontale supérieure ou égale à 3 mm. 

 

 

Toutes ces données serviront à : 

 

• Établir un diagnostic parodontal esthétique ; 

• Expliquer au patient la présence de certains défauts et la possibilité de les traiter 

(notion d’information et de consentement éclairé) ; 

• Élaborer le plan de traitement parodontal ; 

• Proposer et coordonner ce plan de traitement avec celui de l’orthodontiste. 

 

L’orthodontiste avisé prendra en compte les considérations parodontales lorsqu’il 

planifie son traitement que ce soit chez l’enfant, l’adolescent ou l’adulte. 

 

Pour le parodontologiste, il sera important de connaître les grandes lignes du 

diagnostic et du plan de traitement, la direction des mouvements envisagés, leur amplitude. 

Ce dernier pourra ainsi informer l’orthodontiste du bénéfice ou du risque en fonction des 

biotypes parodontaux, des précautions particulières à prendre. 

 

Le parodontiste proposera éventuellement un calendrier de visites de contrôle, de 

suivi, et évoquera la possibilité d’intervenir en cours de traitement orthodontique si certains 

paramètres parodontaux venaient à se détériorer, car on sait combien l’architecture 
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parodontale évolue pendant la croissance, la puberté et au cours des mouvements dentaires 

provoqués ou non. 

 

De plus, en cours de traitement, au moindre doute, l’orthodontiste conseillera à son 

patient de consulter le parodontiste pour prévenir l’apparition de lésions parodontales 

 

 L’évolution de nos outils diagnostics (Imagerie 3D), thérapeutiques (gouttières 

thermoformée, conception thérapeutique assistée par ordinateur) doivent nous permettre 

d’anticiper les difficultés, afin de tendre vers l’absence d’échec dans nos traitements au 

quotidien. 

 

La coordination entre les différents acteurs de la santé bucco-dentaire de nos patients 

est certainement un gage de réussite du traitement et de son déroulement dans une certaine 

sérénité. Cette synchronisation permet : 

 

• L’intégration du patient dans un schéma thérapeutique adapté à sa morphologie 

parodontale et aux mouvements orthodontiques et/ou orthopédiques envisagés 

• L’indication (éventuelle) d’une intervention sur le complexe muco-gingival (en 

accord avec l’orthodontiste), selon l’objectif du déplacement mécanique 

• L’interception (la prévention) de la pathologie parodontale, par la mise en œuvre 

d’une hygiène adaptée à l’appareil ; 

• L’intégration dans une maintenance parodontale (thérapeutique parodontale de 

soutien) dont la fréquence dépendra de paramètres tels que l’âge du patient, l’aptitude 

au brossage, la complexité de l’appareil, le type de parodonte, la durée du traitement, 

l’aptitude (sollicitude) de l’entourage, etc. 

 

Tout au long des déplacements dentaires provoqués, l’intégrité du parodonte relève de la 

responsabilité de l’ensemble de l’équipe soignante : dentiste, orthodontiste, parodontologiste.
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