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INTRODUCTION 
 

Les dysfonctionnements temporo‐mandibulaires (DTM) sont difficiles à appréhender par 

le chirurgien‐dentiste : les signes et symptômes cliniques qui leur sont associés sont nom‐

breux et leur étiologie, multifactorielle, n’est pas encore clairement établie. 

L’occlusion a longtemps été considérée comme l’un des principaux facteurs responsables 

des DTM. Pourtant la relation entre les DTM et l’occlusion est de plus en plus remise en 

question à l’heure actuelle. 

Nous  allons,  dans  une  première  partie,  faire  le  point  sur  ce  que  l’on  sait  des 

dysfonctionnements  temporo‐mandibulaires  et  tenter  de  déterminer  les  difficultés 

rencontrées par les chercheurs pour s’accorder sur une explication consensuelle. 

Nous essaierons ensuite de comprendre l’implication de l’occlusion dans l’apparition de 

ces troubles, en particulier son influence sur le recrutement chronologique des muscles 

masticateurs et les moyens à l’heure actuelle nous permettant de l’évaluer. 

Enfin, nous exposerons  les  résultats de notre étude  confrontant deux de  ces outils, à 

savoir la palpation et l’électromyographie. 
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I‐ DYSFONCTIONS TEMPORO‐MANDIBULAIRES 

1. Définitions et terminologie 
 

1.1. L’appareil manducateur 

L’appareil  manducateur  a  été  défini  d’après  Gola  et  coll  [1]  comme  un  ensemble 

d’éléments passifs (les articulations temporo‐mandibulaires et  les arcades dentaires) et 

actifs (musculaires) dont la dynamique est coordonnée par le système neurosensoriel. 

L’appareil manducateur est une entité fonctionnelle faisant intervenir trois composantes 

[1–3] : 

‐ Une composante structurelle (aspect somatique local) : constituée de deux ATM, 

des muscles manducateurs et des dents 

‐ Une  composante  psycho‐comportementale  qui  influence  le  comportement 

manducateur d’un individu ainsi que sa perception de la douleur 

‐ Une  composante  biologique  (aspect  somatique  général) :  l’état  général  ou 

systémique  de  l’individu  influençant  le  terrain  musculo‐articulaire  (âge,  pathologies 

tumorales, endocriniennes, systémiques, inflammatoires…) 

Il existe des interrelations étroites entre ces différentes composantes, qui coopèrent pour 

assurer  les  fonctions  de  manducation  (préhension,  mastication,  déglutition),  de 

ventilation et d’expression verbale (phonation) et non verbale (mimique). Tout au long de 

la vie, les capacités d’adaptation de l’appareil manducateur sont remarquables, aussi bien 

au niveau alvéolodentaire, osseux et articulaire, que neuromusculaire.  

Chacune de ses composantes peut subir des variations ou contraintes qui,  lorsqu’elles 

dépassent  les  capacités  de  compensations  physiologiques  de  l’individu,  aboutit  à  un 

déséquilibre. 

Cette rupture d’équilibre se traduit alors par une pathologie temporo‐mandibulaire, sur 

laquelle nous allons revenir plus en détail. 
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1.2. Evolution de la terminologie [1–7] 

Au cours du temps, du fait de l’avancée des connaissances anatomiques et des différentes 

théories  étiopathogéniques,  cette  pathologie  s’est  vu  attribuer  des  terminologies 

diverses ce qui participe à la confusion qui existe dans l’étude de cette dernière. 

En 1934,  James COSTEN, médecin ORL,  relève de nombreux  symptômes  (acouphènes, 

vertiges,  hypoacousie,  céphalées,  craquements  articulaires  etc)  sur  plusieurs  patients 

édentés  postérieurement.  A  partir  de  ses  observations,  il  établit  une  théorie  selon 

laquelle la  compression  articulaire  associée  à  ce  type  d’édentements  entraînerait  des 

troubles auriculaires, des bruits articulaires et des douleurs, occipitales et temporales. Ces 

dysfonctionnements sont regroupés sous le nom de SYNDROME DE COSTEN.  

En  1956,  SCHWARTZ  décrit  avec  précision  le  Syndrome  algo‐dysfonctionnel  de 

l’articulation temporo‐mandibulaire (ATM) et définit le spasme musculaire comme étant 

à l’origine de la douleur. Par des anesthésies musculaires sélectives, il démontre le rôle 

des myalgies dans  cette pathologie et  constate également que de nombreux patients 

présentent des troubles psychologiques associés. 

En  1969,  LASKIN  reprend  les  travaux  de  SCHWARTZ  et  propose  une  théorie  psycho‐

physiologique.  Il  introduit  la notion de « myofascial pain and dysfunction syndrom » et 

insiste sur l’importance de différencier la malocclusion primaire, facteur étiologique, de 

la malocclusion acquise, résultant selon lui d’un déséquilibre musculaire. 

De 1970 à 1980, grâce à l’arthrographie, FARRAR et MacCARTHY focalisent leur intérêt sur 

l’Articulation Temporo‐Mandibulaire et les dysfonctions discales.  

En  France,  Rozencweigh  introduit  le  terme  de  « SADAM »  pour  syndrome  algo‐

dysfonctionnel  de  l’appareil manducateur,  traduit  de  l’anglais  « TMJ  pain  dysfunction 

syndrom ». Avec  cette appellation,  il  introduit  le  terme d’appareil manducateur et de 

douleur  associée  à  des  dysfonctionnements,  qui  peuvent  être  articulaires  et/ou 

musculaires. Ce terme est encore très largement employé à l’heure actuelle. 
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Un syndrome définit un ensemble de plusieurs signes cliniques et symptômes associés ; 

or les dysfonctionnements de l’appareil manducateur peuvent se manifester de manière 

différente  d’un  individu  à  l’autre  avec  des  tableaux  cliniques  très  variés.  Cette 

terminologie a donc été  légèrement modifiée pour  laisser place aux ADAM (« Algies et 

dysfonctionnements de l’appareil manducateur »). 

Le phénomène algique n’étant pas toujours présent, certains auteurs recommandent la 

suppression du A dans ADAM, utilisant la terminologie « Dysfonctionnement de l’Appareil 

Manducateur » (DAM). 

La  dénomination  française  « DAM »  semble  aujourd’hui  remplacée  par  celui  de 

Dysfonctionnements Temporo‐Mandibulaires (DTM) pour se rapprocher du terme anglo‐

saxon  Temporo‐Mandibular Disorders  (TMD),  suggéré par Bell en 1982 et  adopté par 

l’Association Dentaire Américaine (ADA) et l’American Academy of oro‐facial pain (AAOP). 

Cette terminologie étant celle retenue par la littérature internationale, ce sera celle‐ci que 

nous utiliserons dans cette thèse.  

Certains  auteurs  utilisent  d’autres  dénominations  telles  que  «  cranio‐mandibular 

disorders » qui est devenu en  français « dysfonction  cranio‐mandibulaire »  (DCM) ou 

encore « trouble cranio‐mandibulaire » (TCM). 

 

1.3. Définition des DTM [7–9] 
 

Il  existe  de  nombreuses  définitions  concernant  les  dysfonctionnements  temporo‐

mandibulaires.  

La AADR (American Association of Dental Research, 2010) les définit comme « un groupe 

de  conditions musculosquelettiques  et  neuromusculaires  qui  impliquent  les  ATM,  les 

muscles masticateurs et tous les tissus connexes ».  

A  travers  cette  définition,  on  s’aperçoit  que  les  DTM  forment  une  entité  clinique 

polymorphe  rassemblant  des  pathologies  articulaires  et/ou musculaires  de  l’appareil 

manducateur. Les principales manifestations constatées sont des douleurs au niveau des 

muscles  masticateurs  et/ou  des  articulations  temporo‐mandibulaires,  des  bruits 



18 
 

articulaires  et/ou  des  perturbations  de  la  cinématique  mandibulaire.  Toutes  ces 

manifestations ne sont pas toutes retrouvées en même temps et de façon systématique.  

Les DTM auraient une origine multifactorielle et l’apparition de ces troubles dépendrait 

en grande partie des capacités d’adaptation du sujet, très variable d’un individu à l’autre, 

ce qui en complique l’étude. 

Cette dénomination ne fait pas l’unanimité : souvent décrite comme un terme « fourre‐

tout »,  certains  auteurs  [10,11]  lui  reprochent  de  regrouper  un  grand  nombre  de 

manifestations  cliniques  sans  étiologie  commune  (désordre  de  type  fonctionnel, 

dégénératif, auto‐immun ou encore inflammatoire).  

Afin de poser un diagnostic précis, validé au niveau international, il a été nécessaire de 

différencier et classer les différents types de DTM. 

 

2. Classifications actuelles [7,9,12–17] 

 

Plusieurs classifications existent à ce jour, plus ou moins adaptées et orientées selon  le 

corpus professionnel, et font régulièrement l’objet de mises à jour.  

2.1. IHS et AAOP 

 

L’IHS  (International  Headache  Society)  a  créé  une  classification  internationale  des 

céphalées l’ICHD (International Classification of Headache Disorders) qui a été récemment 

révisée [12]. Dans cette classification est listé l’ensemble des douleurs situées au niveau 

de  la  tête ;  la  catégorie  11.7  concerne  spécifiquement  les  douleurs  associées  aux 

dysfonctions  temporo‐mandibulaires.  Il  est  par  ailleurs  précisé  que  les  céphalées  de 

tension (item 2) sont étroitement liées aux DTM (item 11.7).     
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L’item 11.7 de  la classification de  l’IHS a fait  l’objet d’une classification plus précise par 

l’AAOP  (American  Academy  of  Orofacial  Pain)  qui  différencie  les  DTM  en  2  sous 

catégories [14] : 

‐ Les désordres des articulations temporo‐mandibulaires 

‐ Les désordres des muscles masticateurs 

 

Figure 1 : Classifications des DTM selon AAOP [18] 
 

2.2. RDC/TMD puis DC/TMD 
 

En  1992,  dans  le  but  d’harmoniser  la  recherche  clinique  et  constituer  des  groupes 

homogènes de patients, Dworkin et LeResche ont établi des Critères Diagnostiques et de 

Recherche des dysfonctionnements temporo‐mandibulaire RDC/TMD, une classification 

exclusivement appliquée aux DTM [15]. La RDC/TMD définit deux axes :  

L’axe I concerne le diagnostic somatique et/ou biologique et détermine 3 grands groupes 

diagnostics : 

‐ Groupe I : Désordres musculaires 

‐ Groupe II : Luxations discales 

‐ Groupe III : arthralgie, arthrite, arthrose 
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L’axe  II,  quant  à  lui,  intègre  l’état  psychosocial  du  patient  permettant,  au‐delà  de 

conceptions purement somatiques, une prise en charge globale, avec une approche plus 

adaptée et centrée sur la personne. Il comprend des questionnaires permettant d’évaluer 

des facteurs comportementaux, psychologiques et psychosociaux.  

 

Figure 2 : Axe I et Axe II selon la RDC/TMD (1992) [18] 
 

 

La RDC/TMD étant principalement axée sur la recherche et difficilement applicable dans 

la pratique  clinique,  certains  chercheurs ont  appellé  à une  révision de  cette dernière 

[16,17],  ce  qui  a  abouti  à  la  DC/TMD  Diagnostic  Criteria  for  Temporo‐mandibular 

Disorders (2014).  

 

La DC/TMD [19] propose une démarche diagnostique dont  l’ensemble du protocole est 

actuellement en cours de traduction dans vingt‐deux langues, entièrement disponible sur 

internet [20] : elle comprend des questionnaires et  la description d’un examen clinique 

complet,  permettant  de  préciser  la  nature  d’un  éventuel  DTM  et  autorisant  la 

combinaison de plusieurs diagnostics pour un sujet donné.  

 



21 
 

Dans  l’axe  I,  on  y  retrouve  maintenant  cinq  groupes  diagnostics,  deux  groupes 

supplémentaires venant s’ajouter aux précédents :  

‐ Groupe IV : Hypermobilité des ATM 

‐ Groupe V : Céphalées de Tension (avec sensibilité du muscle Temporal) 

 

Figure 3 : AXE I selon la DC/TMD (2014) [18] 

La  classification DC/TMD  se  révèle encore  incomplète  car d’autres douleurs, pourtant 

fréquemment rencontrées et plus ou moins associées selon les études aux DTM ne sont 

pas prises en compte dans cette classification (cervicalgies par exemple). 

 

3. DTM : Concepts actuels 
 
Nous  avons  vu  précédemment  que  le  terme  de DTM  est  employé  pour  désigner  des 

anomalies structurelles et fonctionnelles des systèmes musculaire et / ou articulaire de 

l’appareil manducateur. Sont donc regroupés dans ce terme plusieurs types de troubles 

qui diffèrent aussi bien sur le plan anatomique qu’étiopathogénique.   
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3.1. Diagnostic 
 

3.1.1. DEPISTAGE 
 

Des questionnaires simples et rapides sont disponibles notamment sur le site internet de 

l’European Academy of Craniomandibular disorders EACD qui propose quatre questions 

pour dépister les DTM [21]: 

‐ Eprouvez‐vous des douleurs lorsque vous mâcher ou ouvrez la bouche au moins 

une fois par semaine ? 

‐ Eprouvez‐vous des douleurs dans les tempes, le visage, l’ATM ou au niveau de la 

mâchoire au moins une fois par semaine ? 

‐ Avez‐vous  récemment  ressenti  un  blocage  de  la mâchoire  ou  des  difficultés  à 

ouvrir grand la bouche ? 

‐ Présentez‐vous des maux de tête plus d’une fois par semaine ? 

L’EACD préconise de systématiser ces questions lors de la première consultation avec un 

patient de façon à ne pas passer à côté d’un DTM. En cas de réponse positive à au moins 

une de ces questions, une évaluation plus complète peut alors être  indiquée :  il faudra 

réaliser un entretien et un examen clinique plus poussés.  

L’entretien  clinique  et  l’examen  clinique,  à  condition  d’être  bien menés,  suffisent  en 

général pour diagnostiquer d’éventuels DTM. L’entretien clinique permet de recueillir les 

informations du patient, son ressenti et ses doléances ; l’examen clinique quant à lui nous 

permet de recueillir les éléments objectifs par l’observation du patient et l’utilisation de 

tests spécifiques [2,8,22]. Nous les détaillerons brièvement. 

 

3.1.2. ENTRETIEN CLINIQUE 
 
L’entretien  clinique  est  une  étape  indispensable  dans  l’élaboration  du  diagnostic.  Il 

permet de  recueillir  les symptômes,  les  ressentis et doléances du patient. Le praticien 

peut avoir  recours à un questionnaire,  rempli par  le patient au préalable, sur  lequel  il 

reviendra au cours de l’entretien clinique [22,23]. 
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L’anamnèse  de  la  pathologie  constitue  une  part  importante  de  l’entretien  clinique 

permettant de recenser tous les signes et symptômes perçus par le patient. Elle permet 

de guider l’examen clinique par la suite.  

Cet échange avec  le patient est primordial, non seulement pour créer une  relation de 

confiance  praticien/patient mais  aussi  pour  mieux  appréhender  le  contexte  psycho‐

comportemental du patient, nécessaire à une prise en charge appropriée [2,18] 

 

3.1.3. EXAMEN CLINIQUE 
 

L’ensemble des éléments recueillis au cours de l’examen clinique doivent être répertoriés 

sur une fiche clinique.  

L’examen  clinique  permet  d’évaluer  la  localisation  de  la  douleur,  l’intensité  de  cette 

dernière à la palpation (muscles masticateurs et de l’articulation temporo‐mandibulaire) 

la mise  en  évidence  ou  non  de  réflexes  douloureux,  de  la  cinématique mandibulaire 

(latéral, protrusion, ouverture, fermeture), des bruits articulaires [2,22,18,9] 

 

3.2. Signes cliniques [2,9,10,18,19,24] 
 

Les principales manifestations retrouvées dans les DTM sont :  

‐ La douleur musculaire et/ou articulaire,  

‐ Le bruit articulaire,  

‐ Les anomalies dans la cinématique mandibulaire (dyskinésies) 

 

3.2.1. DOULEUR 
 

Dans  la plupart des  cas,  c’est  la douleur qui motive  la  consultation. Et même  lorsque 

plusieurs symptômes sont associés, c’est essentiellement la douleur dont le patient nous 

entretient.  
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La douleur est généralement perçue dans sa  localisation, sa fréquence et son  intensité, 

mais dans les DTM, le diagnostic est rendu difficile car la douleur semble fluctuante, diluée 

dans un large territoire (cas de la sphère oro‐faciale de façon plus générale). De plus, le 

seuil de tolérance est très subjectif, et diffère sensiblement d’un individu à l’autre. Si la 

douleur  semble  constituée un mauvais  indicateur diagnostique, elle  se  révèle être un 

excellent indicateur de l’urgence de traitement.  

Lorsqu’elle  est  persistante,  la  douleur  est  corrélée  à  des  facteurs  sociaux, 

comportementaux,  et  psycho‐émotionnels  qui  peuvent  constitués  des  facteurs 

d’entretien  de  la  douleur.  Il  faut  pouvoir  les  appréhender  de  façon  à  adapter  la 

thérapeutique  et  établir  un  pronostic.  L’axe  II  de  la  DC/TMD  permet  d’évaluer  la 

dimension  psycho‐sociale  du  trouble  par  l’intermédiaire  de  divers  questionnaires 

mesurant  l’impact  de  la  douleur  sur  les  conditions  de  vie  au  quotidien  ou  encore  la 

sévérité de la dépression lorsqu’il y en a une. 

Dans  les  DTM,  la  douleur  existe  sous  différentes  formes :  chroniques/aigues, 

localisées/référées, d’origine musculaire/articulaire. 

 

a. Douleur musculaire 

 

Les  myalgies  sont  les  troubles  les  plus  fréquemment  rencontrés  chez  les  patients 

présentant des DTM [25]. Elles peuvent être liées à une atteinte des fibres musculaires, 

des  insertions, des fascias ou des tendons. La stimulation nociceptive d’un muscle est 

particulière  et  entraine  une  douleur  à  deux  composantes,  la  première  aigue  bien 

localisée et une seconde mal localisée type crampe, pression sourde, avec une tendance 

à référer, difficilement tolérable pour le patient [26]. 

La douleur est en général aggravée par la fonction (la phonation, mastication, bâillement), 

ayant pour conséquence des perturbations dans la cinématique mandibulaire. Elle peut 

également  être  provoquée  lors  de  la  palpation  musculo‐squelettique  au  cours  de 

l’examen clinique. 

Ces myalgies  concernent  principalement  les muscles masticateurs mais  peuvent  aussi 

intervenir  plus  à  distance,  dans  des  cervicalgies  rebelles  par  exemple. Une  plus  forte 

sensibilité des muscles cervicaux a été constaté chez les patients présentant un DTM par 
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comparaison avec les sujets asymptomatiques [27] : l’association des DTM dans certaines 

cervicalgies est élevée (facteur de risque de 2,37). Plusieurs hypothèses existent :  

‐ Pour Gola, il pourrait s’agir d’un réflexe archaïque trigémino‐nucal qui entraînerait 

une contraction des muscles cervicaux en réponse à un  influx nociceptif dans  le 

territoire du nerf trijumeau [28]. 

‐ Une autre explication relève de conceptions posturologiques : des modifications 

de  la posture mandibulaire  liées à des dysfonctions pourraient être  la cause de 

compensations posturales au niveau cervicales [29,30]. 

 

b. Douleur articulaire 
 

Les surfaces articulaires ainsi que  le disque n’étant pas  innervés,  ils ne peuvent être à 

l’origine  des  douleurs.  Ces  dernières  proviennent  de  l’activation  de  nocicepteurs  au 

niveau des ligaments et de la capsule lors d’étirements et de la zone bilaminaire lors de 

compressions. 

Les douleurs articulaires sont souvent fonctionnelles et associées à des myalgies : c’est 

seulement dans de très rares cas que l’arthralgie constitue le seul diagnostic [17,18,31]. 

 

c. Autres signes : céphalées, signes otologiques et ophtalmiques 
 

 Les céphalées [32,33] : Les DTM sont fréquemment associés à certains types de 

céphalées notamment avec les céphalées dites de tension, récemment introduites dans 

la  nouvelle  classification  DC/TMD  (correspond  au  groupe  V  de  l’axe  I).  Elles  se 

caractérisent par des douleurs en étau ou en casque et seraient en rapport avec le muscle 

temporal (muscles masticateurs).  

Cependant,  la  cause  est  encore mal  définie même  si  plusieurs  hypothèses  existent : 

l’innervation  du  complexe  manducateur  et  des  céphalées  ayant  la  même  origine 

trigéminale [34], il pourrait ainsi y avoir une confusion dans la perception de la douleur. 
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 Les  signes  otologiques [35–37]  :  des  otalgies,  des  acouphènes  et  des  pertes 

d’audition semblent fréquemment associés à des DTM. L'extension du spasme du muscle 

tenseur du disque articulaire au ptérygoïdien médial puis aux muscles tenseurs du voile 

et du tympan seraient à l’origine de ces manifestations cliniques. Cette théorie semble 

contestée et il y a un manque de consensus sur le lien entre les deux pathologies. 

 

 Les signes ophtalmologiques [28] : les manifestations ophtalmologiques des DTM 

sont  peu  connues.  Elles  se  caractérisent  par  des  douleurs  rétro‐oculaires  et  péri‐

orbitaires.  Les  douleurs  rétro‐oculaires  seraient  liées  à  des  spasmes  du  muscle 

ptérygoïdien latéral dont certaines fibres peuvent se mêler au muscle orbitaire de Müller 

[38].  Les  douleurs  péri‐orbitaires  seraient  des  douleurs  référées  des  muscles 

manducateurs  ou  des muscles  du  cou  [26]. Mais  là  aussi  le  lien  de  causalité  et  les 

mécanismes restent hypothétiques et mal connus.  

 

3.2.2. BRUITS ARTICULAIRES 
 

Les bruits articulaires sont  relativement  fréquents dans  la population et constituent  le 

deuxième motif de  consultation des patients après  la douleur. Pourtant, en  l’absence 

d’autres signes et symptômes, sauf cas particulier, le bruit articulaire ne justifie pas à lui 

seul une thérapeutique [39]. 

Face à un bruit articulaire,  il parait cependant  important de prendre en considération 

[18] : 

‐ l’historique du bruit : apparition, évolution, fréquence 

‐ la qualité sonore : étouffé ou sec, perçu ou non par l’entourage 

‐ la  situation  du  bruit  au  cours  du mouvement mandibulaire :  au 

début ou à la fin de l’ouverture ou de la fermeture. 

‐ S’il est accompagné de douleur, et si ce bruit gêne le patient dans 

sa vie quotidienne 
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On  retrouve  le  plus  couramment  2  types  de  bruits  articulaires :  le  claquement  et  le 

crépitement. Cette distinction est  importante car si  le claquement n’est pas considéré 

comme pathologique, le crépitement peut avoir quant à lui une signification clinique plus 

importante et traduire une altération des surfaces articulaires : 

 Le claquement est un son distinct, bref et net, qui traduit généralement une re‐

coaptation disco‐condylienne  lors de  l’ouverture ou  la désunion du complexe condylo‐

discal lors de la fermeture. 

 Le crépitement est un bruit continu perceptible au cours des déplacements de la 

mandibule, assimilé à celui du papier de verre ; il est caractéristique de l’arthrose. 

A  l’heure  actuelle,  l’importance  clinique  du  bruit  articulaire  est  très  controversée : 

certains  le considèrent comme un élément  important à ne pas négliger permettant de 

connaître l’état général de l’articulation et orientant le diagnostic, d’autres remettent en 

question  la corrélation entre  les  luxations et  les claquements [40]. Manfredini constate 

que dans  33,9% des  cas présentant un  claquement,  l’IRM ne montre pas de position 

anormale du disque. D’autre part, plus de la moitié des cas avec un déplacement de disque 

validé  par  un  IRM  ne  présenteraient  pas  de  claquement.  Pour  ces  auteurs,  le  bruit 

articulaire constituerait donc un indicateur diagnostique inconstant et peu fiable.  

 

3.2.3. CINEMATIQUE MANDIBULAIRE [23,41,42] 
 

Un autre signe des DTM est une modification de la cinématique mandibulaire.  

Au  cours  de  l’examen  clinique,  on  demande  au  patient  de  réaliser  des mouvements 

d’ouverture/fermeture, de latéralité droite/gauche et propulsion. Plusieurs facteurs sont 

observés,  à  savoir  l’amplitude,  la  forme  du  trajet  et  la  vitesse  d’exécution  des 

mouvements, qui renseignent sur la fonction de l’appareil manducateur. 

La  limitation des mouvements mandibulaires est  fonction des articulations et de  leurs 

ligaments, de  la denture et des muscles.  Il peut y avoir une  limitation antalgique de  la 

fonction lorsque des éléments sont douloureux. On considère que l’ouverture est limitée 

lorsqu’elle est inférieure à 35 mm. 
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On peut également constater des modifications du trajet d’ouverture/fermeture avec une 

déviation  (ouverture  en  baïonnette)  ou  une  déflexion  (ouverture  rectiligne  déviée) 

révélateurs de troubles articulaires et/ou musculaires. 

Le diagramme de Farrar est une illustration simplifiée des déplacements du point inter‐

incisif mandibulaire dans le plan frontal, pendant les mouvements d’ouverture/ fermeture 

et des latéralités, renseignant sur la forme des trajets et l’amplitude des mouvements. 

Des  instruments  d’enregistrement  électronique  des  mouvements  mandibulaire 

permettent de mettre en évidence de façon objective une anomalie de la cinématique. Il 

s’agit d’une  instrumentation permettant de tracer et enregistrer  les mouvements d’un 

point mandibulaire dans les trois plans de l’espace (sagittal, frontal, transversal) ainsi que 

leur vitesse d’exécution. 

 

3.3. Epidémiologie [7,43–47] 
 

Dans  la  population  générale,  on  estime  que  la  prévalence  de DTM  à  6  à  12%.  Selon 

d’autres auteurs, plus de  la moitié de  la population générale présenterait au moins un 

signe de dysfonctionnement temporo‐mandibulaire, mais seul 3 à 7% de cette population 

nécessiterait un traitement. Cette différence de prévalence selon les études serait liée aux 

méthodes épidémiologiques appliquées et les signes de DTM retenus qui différent d’un 

auteur à l’autre. 

Les DTM intéressent les deux sexes et tous les âges (enfant, adolescent, adulte, personne 

âgée) avec une répartition différente entre les groupes : 

‐ Les  jeunes  de  20‐40  ans  semblent  les  plus  touchés  avec une  diminution  de  la 

distribution après 50 ans. 

‐ La  prévalence  chez  l’enfant  est  faible  mais  semble  augmenter  avec  l’âge, 

notamment au cours de  la puberté. Mais  les DTM qui apparaissent dans cette tranche 

d’âge semble disparaître de façon soudaine : ce caractère temporaire pourrait être lié aux 

changements de la denture et à la croissance. 
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‐ La prévalence serait plus élevée chez  les femmes que chez  les hommes avec un 

ratio qui varie de 2 à 3/1 dans la population générale. De plus, chez les patients présentant 

un DTM,  les femmes consulteraient plus que  les hommes avec un ratio de 4/1 ou plus 

selon les études. Diverses études font référence à une différence entre les hommes et les 

femmes  sur  le  plan  comportemental  (femme  plus  soucieuse,  consciente  de  ces 

symptômes), psychosocial ou hormonal (taux d’œstrogènes). 

Dans les études utilisant la DC/TMD pour établir les différences de répartition des types 

de dysfonctionnements  retrouvés dans  la population  consultante,  les  résultats  sont  là 

aussi très variables. Dans une récente revue de la littérature (21 études), il a été estimé 

que dans une cohorte de patients, le groupe I des myalgies était de 45,3%, le groupe II de 

déplacements discaux de 41,1% et le groupe III d’arthrose de 30,1%. En revanche, dans la 

population générale,  la prévalence du groupe I représenterait 19,7%, celle du groupe II 

11,4% et celle du groupe  III 2,6%. D’autre part,  la plupart des dysfonctions articulaires 

seraient rarement isolées, s’accompagnant le plus souvent de myalgies [31]. 

 

3.4. Facteurs de risques [7,43,48–50]  
 

L’étiologie des DTM n’est pas encore très bien établie ; il est actuellement admis que les 

DTM ont une origine multifactorielle d’ordre génétique, biologique, comportementale, et 

psychosocial, interagissant les unes avec les autres. 

La connaissance des facteurs de risque est fondamentale dans l'élaboration de stratégies 

efficaces de prévention et de traitement.  

 

Dans  les  années  2000,  une  vaste  étude,  appelée OPPERA  (Orofacial  pain  prospective 

evaluation  and  risk  assessment),  financée  par  le  National  Institute  of  Dental  and 

Craniofacial Research  (NIDCR),  s’est proposée d’évaluer plusieurs de ces  facteurs. Une 

décennie plus tard, nombre de ces facteurs de risque ont été confirmés et d’autres ont 

été découverts. 
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3.4.1. FACTEURS GENETIQUES [7,51,52] 
 

De nombreuses études ont exploré la génétique comme facteur de risque de douleur dans 

les DTM. Une étude cas‐témoins [51],  inclue dans  le protocole OPPERA, a testé plus de 

350  gènes  pouvant  être  associés  à  la  douleur  et  2  gènes  semblent  présenter  une 

association avec  les DTM :  le 5‐HT2A, codant pour un récepteur de  la sérotonine, et  le 

COMT, codant pour une enzyme dégradant les catécholamines. Une revue de la littérature 

récente  semble  confirmer  ces  résultats  [52].  Cependant,  les  associations  retrouvées 

semblent  relativement  faibles  et  les  gènes  impliqués  interagissent  avec de nombreux 

autres  gènes  et  sont  fortement  influencés  par  l’environnement  d’où  la  nécessité 

d’examiner ces résultats avec précaution. 

Pour autant, ces résultats démontrent  l’importance des différences génétiques dans  la 

susceptibilité à la douleur, pouvant expliquer les différences interindividuelles. 

 

3.4.2. FACTEURS HORMONAUX [53–55] 
 

Comme  la douleur dans  les DTM semble plus  fréquente chez  les  femmes, certains ont 

suggéré que les hormones sexuelles féminines, comme l'œstrogène, sont impliquées dans 

la modulation de la douleur.  

En effet, LeResche et al [53] ont constaté qu’au cours des périodes menstruelles on avait 

une augmentation de  la sévérité des DTM, pouvant être corrélé avec  les changements 

brusques de taux d’oestrogènes. En revanche, d’autres études ont trouvé une corrélation 

entre les niveaux d'oestrogène bas et la douleur dans les DTM. 

Wang et al [54] ont montré que l'œstrogène semble être impliqué dans la modulation de 

l'inflammation  de  l'ATM  et  la  régulation  des  réponses  nociceptives  dans  le  système 

nerveux périphérique et le système nerveux central.  

Une revue systématique de la littérature récente [55] conclut que les associations entre 

les taux d’oestrogène et DTM sont faibles. 
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3.4.3. COMORBIDITES DOULOUREUSES [32,49,56,57] 

 

Des douleurs comorbides semblent fréquemment associées aux DTM.  

Dans une étude transversale basée sur une large population [57], 83% des sujets souffrant 

de douleur de DTM ont rapporté une autre douleur associée et 59% au moins deux. Les 

autres douleurs les plus fréquemment rapportées chez les personnes atteintes de douleur 

de DTM sont les céphalées, les cervicalgies et les dorso‐lombalgies  

Les sujets atteints de douleur par DTM seraient jusqu'à 8,8 fois plus susceptibles de souffrir 

de maux de  tête  comparativement à  ceux qui n'auraient pas de douleur  [56]. Dans  la 

plupart des cas, il s’agit de céphalées de tension.  

Une autre étude  [32] a  révélé que  les adultes qui ont  fréquemment des maux de  tête 

seraient plus susceptibles de présenter des signes et des symptômes aggravés de DTM que 

les personnes ayant une fréquence de céphalées plus faible.  

D’autres part,  les patients  souffrant de  fibromyalgie  semblent  fréquemment présenter 

une douleur de DTM [58]. 

 

3.4.4. FACTEURS TRAUMATIQUES ET PARAFONCTIONS [49,59–63] 

 

Les traumatismes (macro et microtraumatismes) pourraient être une autre cause possible 

de DTM  [59].  Le macro‐traumatisme peut  survenir  suite à des blessures ou après une 

ouverture  prolongée  de  la  bouche,  comme  lors  d'un  traitement  dentaire  ou  d'une 

intubation  mais  les  données  cliniques  sont  encore  insuffisantes  pour  confirmer  une 

relation cause‐effet dans les DTM [60].  

Le macro‐traumatisme le plus fréquemment associé aux DTM est « le coup du lapin » ou 

whiplash  en  anglais  [64,65].  La  prévalence  de  DTM  chez  un  patient  ayant  subi  ce 

traumatisme serait de 23% selon une revue de 2013 [65] .  

Le microtraumatisme peut survenir après des habitudes para‐fonctionnelles telles que le 

bruxisme  ou  serrage  des  dents,  les  dysfonctions  linguales  (déglutition  atypique, 

interposition  linguale),  l’onychophagie  ou  la mastication  répétée  d’un  objet  (stylo  par 

exemple).  
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Les études récentes distinguent 2 types de bruxisme : le bruxisme d’éveil et le bruxisme 

de sommeil [61]. Cependant, les conclusions sur la force de l'association entre le bruxisme 

éveillé, le bruxisme du sommeil et les DTM sont trop faibles et inconstantes [63]. 

Une grande enquête transversale basée sur une large population a révélé que plus de 8% 

déclarent eux‐mêmes un bruxisme du sommeil au moins une fois par semaine. Une étude 

systématique a révélé que lorsque le bruxisme autodéclaré a déterminé le diagnostic, il y 

avait une association positive avec la douleur DTM, mais quand des critères diagnostiques 

plus stricts sont utilisés, l'association était beaucoup plus faible. L'étude OPPERA a conclu 

que  l'auto‐déclaration du bruxisme était un prédicteur puissant de  l'apparition de DTM 

[49].  

 

 

3.4.5. FACTEURS OCCLUSAUX [66–68]  
 

La  relation  entre  l'occlusion  dentaire  et  la  DTM  a  été  un  sujet  controversé  dans  la 

communauté  dentaire.  Une  revue  systématique  de  littérature  [66]  a  révélé  peu 

d'associations entre  les malocclusions et  les symptômes de DTM ; une grande enquête 

épidémiologique transversale auprès d'adultes a révélé des résultats similaires, avec des 

associations faibles et inconstantes entre les malocclusions et les signes cliniques de DTM 

[67,68]. Nous reviendrons plus en détail sur ce facteur dans la deuxième partie. 

 

3.4.6. FACTEURS PSYCHOSOCIAUX [69–72] 
 

Plusieurs  facteurs  psychosociaux  peuvent  prédisposer  une  personne  à  développer  un 

DTM,  le précipiter ou encore  l’entretenir. L'étude OPPERA a  trouvé plusieurs variables 

psychologiques pour prédire l'apparition de la douleur de DTM, les plus fortement associés 

étant le stress perçu, les événements de vie stressants antérieurs et l'influence négative 

d’un suivi de trois ans [71,72]. 

Les personnes souffrant de douleur liée à un DTM présenteraient des niveaux plus élevés 

de stress, d'anxiété, de dépression et de catastrophisme de la douleur par rapport à une 

population témoin.  
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Une étude cas‐témoins a démontré que  les patients atteints de douleur  liée à un DTM 

présentaient des niveaux plus élevés d'anxiété (OR = 5,1) et de dépression (OR = 3,5) que 

les témoins [70]. 

 

3.4.7. TROUBLES DU SOMMEIL [11,73]  

De  récentes  recherches  semblent  suggérer  des  interactions  bidirectionnelles  entre 

douleur  et  sommeil :  la  douleur  interfèrerait  avec  l’endormissement  et  un  sommeil 

perturbé et de mauvaise qualité augmenterait la perception douloureuse. D’autres part, 

la ventilation orale nocturne pourrait s’avérer délétère pour le complexe condylo‐discal et 

les muscles environnant. 
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II‐ OCCLUSION 

 

Les  deux ATM  forment  un  couple  articulaire,  symétrique  d’une  grande  souplesse  qui 

nécessitent de fonctionner en synergie. Avec  l’installation de  la denture, une troisième 

articulation vient relier la mandibule au crâne : l’occlusion dentaire des arcades maxillaire 

et mandibulaire. Cette  triple articulation bi‐condylo‐occlusale exige précision, guidage, 

calage et centrage par la proprioception et les contacts occlusaux. 

1. Occlusion et DTM aujourd’hui 
 
L’occlusodontie  actuellement  est  une  discipline  au  centre  de  nombreux  débats  et 

controverses dans la communauté dentaire (et pas seulement). 

De nombreuses études ont été menées  ces dernières  années pour  clarifier  le  rôle de 

l’occlusion dans l’apparition des DTM.  

 

1.1. Rapport actuel de la littérature 

 

Certains auteurs montrent que les patients avec des troubles occlusaux ne présentent pas 

davantage de risque de DTM que le reste de la population générale [67,68,74], d’autres 

mettent en évidence une prévalence de certaines « malocclusions » pouvant  influencer 

leur apparition [75–78]. Pour autant, aucune ne semble être fortement associée aux DTM. 

 

Pullinger et  al  [79]  (repris  par McNamara  et  Seligman  [80])  ont  effectué  une  analyse 

multifactorielle  en  aveugle  pour  déterminer  l’influence  relative  de  onze  facteurs 

occlusaux dans des groupes diagnostiques, comparés à des contrôles asymptomatiques. 

 

Ils  concluent  qu’aucun  des  facteurs  occlusaux  considérés,  à  lui  seul,  n’est  capable  de 

différencier, les patients des sujets sains. Cependant, cinq conditions occlusales semblent 

être retrouvées plus largement chez les patients avec DTM (avec un Odd Ratio ≥ 2 [81]), 

appuyés pour certaines par d’autres études plus récentes : 
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‐ Présence d’une béance antérieure 

‐ Surplomb > 6mm [82,83] 

‐ Décentrage sagittal ORC/OIM > 2mm [76,77] 

‐ Occlusion croisée unilatérale postérieure [76,83,84] 

‐ Edentement non compensé d’au moins 5 dents postérieures [85] 

Les trois premiers facteurs sont souvent associés aux arthropathies de l'ATM et Pullinger 

et al  [79] émettent  l’hypothèse qu’ils pourraient être  secondaires à des  changements 

osseux ou  ligamentaires au sein de  l'articulation temporo‐mandibulaire. Dans  la même 

idée,  il  a  été  démontré  que  la  douleur  musculo‐squelettique  pouvait  générer 

secondairement des modifications de relations occlusales menant à une occlusion que 

l’on pourrait qualifiée d’« adaptative » [86], différant de l’occlusion « physiologique » du 

patient.  

Ainsi,  certains  troubles  occlusaux  observés  chez  ses  patients  pourraient  être  des 

conséquences plutôt que des causes de DTM. De ce constat, pour les patients atteints de 

DTM,  l’un des consensus actuels est de ne débuter une réhabilitation prothétique qu’à 

l’unique condition de la disparition des symptômes dans la mesure du possible [21,86,87].  

Concernant  les  troubles musculaires  de  l’appareil manducateur,  relativement  peu  de 

variables occlusales sembleraient associées : 

‐ L’articulé  inversé  unilatéral  postérieur  conduirait  à  une  fonction 

musculaire  asymétrique  [88,89]  mais  selon  McNamara,  son 

association avec les DTM n’a pas été établi [80]. Une récente revue 

de littérature [84], établit quant à elle une association significative 

entre DTM et articulé postérieur inversé. 

‐ Pour Pahkala  [82],  la présence d’une béance antérieure pendant 

l’enfance  pourrait  être  un  facteur  de  risque  de  sensibilité 

musculaire. 

 

Concernant les prématurités/interférences occlusales, leur relation avec des DTM donne 

lieu à des résultats contrastés dans la littérature. 
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Les  prématurités  (en  statique),  entraînant  un  glissement  de  l’Occlusion  en  Relation 

Centrée  en Occlusion  en  d’Intercuspidition maximum  (ORC/OIM),  et  les  interférences 

occlusales  (en dynamique) pourraient également augmenter  le  risque de douleurs des 

muscles masticateurs selon Okeson [23], ce que qu’une étude menée par Landi et al [77] 

semblent  confirmer.  Ces  derniers  ont  comparé  dans  une  étude  cas/témoins  8 

caractéristiques  occlusales  pouvant  générer  des  douleurs  musculaires  avec  une 

association significative pour seulement deux variables :  

‐ glissement ORC/OIM > 2mm (OR = 2,57) 

‐ les interférences non travaillantes (OR = 2,45).  

 

Minagi  et  al  [90,91]  constatent  une  prévalence  plus  faible  d'interférences  non 

travaillantes chez  les patients présentant des bruits articulaires et un déplacement du 

disque que dans un échantillon de sujets asymptomatiques.  

Troeltzsch  et  al  [92] montrent  une  association  significative  entre DTM,  céphalées  de 

tension et une différence ORC/OIM supérieur à 3mm. Il est intéressant de noter que les 

patients présentant des maux de tête et des troubles occlusaux voyaient leurs symptômes 

diminuer après traitement par gouttière de libération occlusale [93,94] 

Dans  une  autre  étude,  Michelotti  et  al  [95]  démontrent  qu’une  prématurité 

expérimentale  (bande  de  feuille  d’or  posée  sur  la  première  molaire  inférieure) 

n’augmentait pas l’activité habituelle dans les muscles masticateurs chez des volontaires 

asymptomatiques et ne conduisait pas à des signes/symptômes de DTM : ils constatent 

au contraire une diminution d’activité du masséter du côté de  la prématurité, pouvant 

refléter un comportement d’évitement de  l’interférence acquise par  le  sujet avec une 

diminution du nombre de contacts occlusaux. Au 8ème jour, ils observent une adaptation 

rapide du sujet et la diminution progressive de la perception de l’inconfort occlusal. 

Le  Bell  et  al  [96]  démontrent  également  que  la  création  de  prématurités  artificielles 

pendant 14  jours chez des  sujets  sains,  sans antécédent de DTM, n’augmentait pas  le 

développement  de  symptômes  dysfonctionnels,  s’adaptant  parfaitement  à  ces 

modifications.  En  revanche,  chez  les  sujets  ayant  des  antécédents  de  DTM,  les 

interférences artificielles aggravaient les signes cliniques de façon significative. 
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Concernant les édentements postérieurs non compensés, des études récentes [97,98] ont 

montré que les sujets en arcades courtes (absence des molaires et fonctions assurées par 

les prémolaires) n’augmentaient pas  le  risque de développer un DTM :  la  fonction en 

arcades courtes constitue par ailleurs une option thérapeutique proposée dans le cadre 

de réhabilitation fonctionnelle [99]. 

 

Comme le montrent les études mentionnées ci‐dessus, il n'existe pas d'accord universel 

quant à la relation entre les facteurs occlusaux et les DTM, ce qui représente une sérieuse 

limitation pour les cliniciens traitant ces troubles. 

 

1.2. Pourquoi de tels écarts entre les études ? [80,100,101]  
 

Les résultats varient considérablement entre les études et il est difficile de les comparer 

entre elles ce qui peut s’expliquer par  l’hétérogénéité des méthodologies mais aussi en 

grande  partie  par  le  manque  de  définitions  clairement  établies  des  termes 

« malocclusions » d’une part et « dysfonctionnement de l’appareil manducateur » d’autre 

part. 

De  plus,  les  signes  et  symptômes  des DTM  étant  fluctuants  dans  le  temps,  certaines 

études sont trop courtes pour être concluantes. Les DTM ont une origine multifactorielle 

et l’apparition des troubles dépend en grande partie des capacités d’adaptation du sujet 

ce qui en complique l’étude. 

 

1.2.1. METHODOLOGIE ET ECHANTILLONNAGE 

 
Tout  d’abord,  il  n’y  a  pas  de  concordance  dans  la  sélection  de  la  population.  Les 

échantillons  sont  difficilement  comparables  d’une  étude  à  l’autre  et  ne  sont  pas 

représentatifs de  la population  générale :  ils ne  sont pas de  la même  taille  (certaines 

portent sur des dizaines de cas, d’autres des milliers), les tranches d’âge sont très variables 

(enfants, adolescents, adultes, seniors). 



38 
 

D’autres  part,  la  validité  de  l’examen  clinique  est  problématique,  du  fait  de  sa  faible 

reproductibilité  entre  différents  praticiens  [102,103].  L'interprétation  des  signes 

(observés  par  le  praticien)  et  des  symptômes  (décrits  par  le  patient)  peut  en  être  à 

l’origine : un patient “asymptomatique” ne ressent ni gène ni douleur, mais cela ne signifie 

pas qu’il ne présente de signe d'altération structurelle masquée par une bonne adaptation 

fonctionnelle. De ce constat, comment  identifier des cas et des témoins ? Est‐ce qu’un 

sujet asymptomatique, porteur d’une altération structurelle des ATM non identifiée par 

les observateurs peut être intégré dans un groupe témoin ? [104–106] 

La DC/TMD pourrait permettre de pallier à ce problème de reproductibilité de l’examen 

clinique  [107,108,42] mais  certaines  revues  de  la  littérature/auteurs  constatent  que 

l’utilisation  de  cet  outil  n’est  pas  encore  assez  étendue  [100,101]  lié  au manque  de 

consensus sur cet outil. 

1.2.2. PROBLEMES DE DEFINITIONS 

 
Un  autre  facteur  qui  peut  rentrer  en  compte  dans  ces  écarts  est  la  différence  de 

définitions entre les auteurs [101,106].  

Si l’on prend l’exemple des « malocclusions », on s’aperçoit rapidement qu’elles ne sont 

pas définies de la même façon selon les auteurs : certains centrent leur recherche sur les 

malocclusions  fonctionnelles  (les  interférences  par  exemple)  d’autres  sur  les 

malocclusions morphologiques. 

D’autre part, comme déjà énoncé, la plupart des travaux considère les DTM en tant que 

diagnostic général, sans  tenir compte des critères de diagnostic spécifiques de  la DC / 

TMD. Certains vont inclure les cervicalgies ou otalgies dans la symptomatologie des DTM, 

d’autres  ne  considéraient  que  les  bruits  articulaires  ou  les  douleurs musculaires  des 

muscles masticateurs.  

 

1.2.3. ETIOLOGIE MULTIFACTORIELLE DES DTM 

 
L'un  des  inconvénients  retrouvés  dans  la  plupart  des  études  semble  être  de  ne  pas 

considérer les DTM dans leur ensemble, évaluant l'importance relative d’un seul facteur 

de  risque  pour  un  trouble  ayant  une  étiologie  multifactorielle  avec  la  difficulté  de 

contrôler toutes les autres variables.  
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Il semble peu probable qu’un facteur unique puisse provoquer l’apparition d’un trouble 

ou d’une maladie à lui seul [80,106,109]. En particulier, pour les pathologies qui relèvent 

d’une  combinaison  de  facteurs  structurels,  psychosociaux,  démographiques  et 

environnementaux, comme dans le cas des troubles temporo‐mandibulaires.  

L’ensemble des facteurs doivent être étudiés dans une analyse multifactorielle plutôt que 

séparément. 

 

1.2.4. ADAPTATION : ECARTS INTER‐ ET 
INTRAINDIVIDUELS 

 

Difficile  aujourd’hui  de  situer  la  frontière  entre  la  relation  occlusale  fonctionnelle  et 

pathogène, les facteurs occlusaux pouvant avoir des effets différents selon les sujets, les 

travaux  de  Le  Bell  et Michelotti  précédemment  cités  [95,96],  démontrent  bien  cette 

problématique :  les  sujets  sains  se  sont  parfaitement  adaptés  aux  perturbations 

occlusales contrairement aux sujets malades dans l’étude de Le Bell, qui ont perdu leurs 

capacités d’adaptation. 

L’adaptation correspond aux modifications structurelles et physiologiques permettant le 

maintien  d’un  équilibre  homéostatique.  Ce  potentiel  d’adaptation  de  l’appareil 

manducateur s’exprime théoriquement à divers niveaux [10,100,110] : 

‐ Le  temps :  établissement  de  l’occlusion  se  fait  de  façon  très 

progressive, de 6 ans (premières molaires permanentes) jusqu’à 20 

ans (troisièmes molaires permanentes) 

‐ Les  dents :  elles  sont  en  permanente  adaptation  par  l’usure, 

migration,  égression  ou  version,  et  ce  pour  compenser  des 

anomalies, rechercher la stabilité et répartir les contraintes 

‐ Les  surfaces  osseuses :  les  ATM  et  les  structures  osseuses  et 

cartilagineuses  condyliennes  ont  une  capacité  de  modelage 

fonctionnel importante du fait de leurs spécificités anatomiques et 

histologiques 

‐ Les muscles : par adaptation fonctionnelle des activités musculaires 
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Lorsque  les  contraintes,  structurelles  ou  comportementales,  dépassent  les  capacités 

d’adaptation du sujet, les altérations cumulées finissent par s’exprimer. Ainsi, le silence 

physiologique peut être maintenu sur une période, conservant le sujet asymptomatique 

jusqu’à rupture homéostasique où un DTM peut s’exprimer. D’où la difficulté des études 

actuelles  souvent  trop  courtes  pour  être  concluantes  dans  ce  contexte  d’adaptation‐

compensation. 

 

En conclusion :  

Pour réaliser des études ayant une valeur scientifique, il apparaît primordial d’uniformiser 

les pensées.  En 2010 dans  le  JOR‐CORE, Cairns,  List, Michelotti, Ohrbach et  Svensson 

insistent sur la nécessité de redéfinir les DTM et l’occlusion pour uniformiser la recherche 

[111] :  il  faut  que  la  communauté  dentaire  s’entende  sur  ce  qu’est  une  occlusion 

acceptable. Actuellement,  toute occlusion qui n’est pas  idéale est définie  comme une 

« malocclusion »,  pourtant  l’occlusion  idéale  telle  que  décrite  par  certains  auteurs 

(Ramjford,  Andrews,  Angle)  n’est  que  rarement  retrouvée  dans  la  réalité  [112]  et  il 

apparaît délicat de situer la frontière entre une occlusion physiologique et une occlusion 

pathologique. 

Un grand nombre d’auteurs [2,113,114] s’inquiétent de la conclusion de certaines études 

concernant la non‐participation de l’occlusion dans les DTM. Quand bien même le rôle de 

l’occlusion  serait  secondaire,  il ne  faut pas en négliger  l’importance car  s’il n’y pas de 

preuve  scientifique  de  relations  avec  les DTM,  il  n’y  a  pas  pour  autant  d’absence  de 

preuve, d’autant que le sujet fait toujours débat.  

Cette  investigation  dans  la  littérature  nous  amène  à  nous  interroger  sur  ce  qu’est 

l’occlusion et son rôle. 

 

 

 



41 
 

2. Généralités sur l’occlusion [2,18,100,106] 
 

Pendant  longtemps,  la  présence  de  certaines  anomalies  occlusales  a  été  considérée 

comme le principal facteur à l’origine de DTM. Aujourd’hui, l’étiologie multifactorielle des 

DTM,  largement  reconnue par  l’ensemble de  la communauté  scientifique, a conduit à 

accorder moins d’importance à l’occlusion en tant que facteur lié aux DTM.  

Pourtant, l’occlusodontologie se situe au carrefour de nombreuses disciplines dentaires, 

la connaissance des problèmes liés à l’occlusion est donc essentielle à la bonne pratique 

clinique.  

Malgré  son  importance  clinique  évidente,  il  règne  une  certaine  confusion  chez  les 

étudiants et les praticiens. Plusieurs raisons peuvent être identifiées pour ce phénomène : 

‐ La première, c’est la diversité croissante des concepts d’occlusion : de nombreuses 

hypothèses, théories et concepts pratiques se sont propagés dans  la  littérature 

dentaire, souvent basés sur des convictions personnelles et des  raccourcis plus 

que sur de réelles preuves scientifiques. La diversité des approches cliniques laisse 

de nombreux cliniciens incertains sur la procédure à adopter. 

‐ Une  autre  source  de  confusion  concerne  les  définitions  des  termes  relatifs  à 

l’occlusion,  diverses  et  souvent  contradictoires :  par  exemple  l’évolution  du 

concept de relation centrée depuis l’école gnathologiste (« position la plus haute 

et la plus reculée du condyle dans la cavité glénoïde) à nos jours (définition du CNO 

2001, voir p.43) 

‐ On  peut  également  supposer  un  enseignement  insuffisant  sur  les  principes 

occlusaux, avec  là aussi une grande diversité des écoles au sein des facultés sur 

ces sujets. Par ailleurs, en France, l’occlusodontie n’est pas reconnue comme une 

discipline universitaire à part entière (pas de sous‐section lui étant propre)  
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2.1. Qu’est‐ce que l’occlusion ? 
 

Il n’existe pas de consensus quant à  la définition de  l’occlusion dentaire : de nombreux 

concepts se sont succédés et contredits. 

Ramfjord  définit  l’occlusion  comme  l’ensemble  des  contacts  dentaires  au  cours  des 

fonctions et parafonctions de l’appareil manducateur [115].  

Pour Orthlieb, elle désigne  l’ensemble des affrontements réciproques entre  les arcades 

maxillaire et mandibulaire [116].  

Lundeen lui revient sur la définition première de l’occlusion selon le dictionnaire médical 

de Dorland [117] : l’occlusion est un état de fermeture mais aussi l’action de fermeture 

d’un orifice.  Il définit  l’occlusion dentaire comme  le contact des dents entre elles mais 

aussi  la  façon dont  s’effectue  ces  contacts  [118]. On peut  ainsi définir deux  types de 

relations dentaires :  

‐ Relation dynamique : passage de la position de repos de la mandibule jusqu’aux 

premiers contacts dentaires  

‐ Relation statique : contacts dentaires qui arrêtent le mouvement ascensionnel de 

la mandibule, étape d’achèvement de la fermeture  

Ce mouvement de fermeture est rendu possible par l’action des muscles élévateurs de la 

mandibule (masséter, temporaux, et muscles ptérygoïdiens). Sur  le plan musculaire, on 

s’aperçoit que le type de contraction des muscles élévateurs change une fois les contacts 

dentaires effectués [18] : 

‐ En dynamique : au cours de cette fermeture, on a une contraction isotonique (avec 

raccourcissement musculaire) des muscles élévateurs de la mandibule jusqu’aux 

contacts dentaires. 

‐ En statique :  Lorsque les dents sont en contact, la fermeture ascensionnelle de la 

mandibule  est  terminée  et  on  a  alors  une  contraction  isométrique  (sans 

changement de  longueur) des muscles masticateurs. Si  les forces continuent de 

s’exercer,  le muscle ne change plus de  longueur mais par contre augmente de 

volume. 
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On distingue un grand nombre de positions occlusales différentes parmi lesquelles la plus 

fréquemment  décrite  est  l’occlusion  d’intercuspidation  maximum.  L’OIM  constitue 

l’occlusion de référence correspondant à l’engrènement le plus complet des dents entre 

les 2 arcades, et pour  laquelle on a une contraction  isométrique bilatérale des muscles 

élévateurs de la mandibule, sans tenir compte de la situation articulaire [18,23,116].  

Une autre occlusion de  référence dite « occlusion en  relation centrée » est également 

décrite mais de très nombreuses définitions existent : selon le CNO 2001, elle définit les 

contacts dento‐dentaires dans une « situation  condylienne articulaire correspondant à 

une  coaptation  condylo‐disco‐temporale  haute,  bilatérale  et  simultanée,  obtenue  par 

contrôle non forcée » [119] , et cela indépendamment de la situation dentaire.  

Cette  relation  articulaire  de  référence  est  sujette  à  controverse,  qu’il  s’agisse  de  la 

détermination de  cette position  [120] ou du  concept même de position articulaire de 

référence,  discutée  par  les  écoles  myocentrée,  de  Jankelson,  et  fonctionnaliste,  de 

Jeanmonod et Abjean, qui défendent quant à eux une relation musculaire de référence 

[121–124]. 

 

2.2. Entre les concepts d’occlusion « idéale » et « malocclusions » 
 

De  nombreux  concepts  d’occlusion  « idéale »  ou  « normocclusion »  ont  été  proposés 

constituant  des modèles  de  référence  (Ramjford  [115],  Andrews  [125],  Angle  [126]). 

Pourtant, comme déjà cité en amont,  l’occlusion  idéale est rarement retrouvée dans  la 

vie réelle  et n’est en aucun cas synonyme d’occlusion physiologique [100,109,112]. Clark 

et Evans, repris par l’ANAES de 2003, ont conclu dans leur revue de littérature « qu’aucune 

définition pertinente de l’occlusion idéale ne peut être établie. » [127] 

On a pu voir que le potentiel adaptatif de l’appareil manducateur permettait de préserver 

les sujets d’atteintes structurelles ou fonctionnelles. Il existe ainsi des schémas occlusaux 

pouvant être considérés comme anormaux d’un point de vue morphologique mais qui 

restent tout à fait fonctionnels. En raison de la grande prévalence des « malocclusions », 

Palla a récemment suggéré d’effacer le terme « malocclusion » de la littérature dentaire 

[109].  D’autres  ont  proposé  de  faire  la  distinction  entre  les  « malocclusions » 
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fonctionnelles et « malocclusions » pathogènes. Mais la frontière entre les deux est très 

aléatoire  et  cet  équilibre  trouvé  peut  être  fragile.  Certains  préfèrent  le  terme  de 

« dysocclusion » comme  le DR COMBADAZOU, abordant  l’occlusion sous un angle plus 

fonctionnel et non morphologique.  

Si une adaptation est possible, elle est très variable pour un même individu (influence du 

facteur  psycho‐comportementale)  et  d’un  individu  à  l’autre.  Même  s’il  ne  faut  pas 

s’arrêter sur des concepts occlusaux étroits, il faut pouvoir guider le praticien et définir 

des  recommandations  scientifiquement  fondées  pour  parvenir  à  une  occlusion 

acceptable, ne sollicitant pas trop les capacités d’adaptation du sujet [23,100]. 

Pour Okeson [23], le concept occlusal le plus favorable devrait être « le moins pathogène 

pour  le plus grand nombre de patients pendant  la plus  longue période », mais n’a pas 

fourni de recommandations spécifiques pour atteindre cet objectif.  

Pour les fonctionnalistes, une occlusion fonctionnelle est celle qui permet une harmonie 

entre  les  différents  composants  de  l’appareil  manducateur  (le  système  dentaire,  le 

système neuro‐musculaire, le système ostéo‐articulaire)  

 
Comment pourrait‐on définir une occlusion acceptable et fonctionnelle ? 
 

 

2.3. Vers une occlusion fonctionnelle ? 
 

L’orthopédie  dento‐faciale  est  une  discipline  qui  s’est  heurtée  aux  problèmes  entre 

l’occlusion et  les fonctions de  l’appareil manducateur. Pendant de nombreuses années, 

l’ODF  a  traité  par  des  procédés mécaniques,  parfois  chirurgicaux,  des  anomalies  de 

l’occlusion. Mais  les  difficultés  rencontrées  dans  certains  traitements,  notamment  les 

problèmes  de  récidives,  ont  amené  les  praticiens  à  s’interroger  sur  l’étiologie  des 

dysmorphoses.  Il  a  été  démontré  que  les modes  d’activité  des muscles modifiaient 

considérablement  la  croissance  et  les  relations  structurelles  de  la mandibule  avec  le 

maxillaire : l’équilibre entre les différents groupes musculaires sollicités par les fonctions 

de  l’appareil manducateur  va permettre un développement harmonieux de  la  face et 

maintenir une arcade dentaire stable [11,124,128]. Quelle est la place de l’occlusion dans 

cet appareil manducateur ?  
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Avant de parler du potentiel  impact d’une dysocclusion,  il nous  faut bien comprendre 

comment fonctionne l’appareil manducateur en cas normal.  

 

2.3.1. APPAREIL MANDUCATEUR ET COORDINATION NEURO‐MUSCULAIRE 
[124,129–132] 

 

L’appareil manducateur réalise un grand nombre de fonctions à savoir  la ventilation,  la 

phonation, la déglutition, la mastication qui nécessitent la mobilisation de la mandibule 

impliquant plusieurs groupes musculaires.  La plupart du  temps,  ces  tâches  se  font de 

façon inconsciente et sont sous le commandement du système nerveux central (SNC) qui 

évaluent  continuellement  les  informations  périphériques  afférentes  (extéroceptives, 

proprioceptives,  nociceptives)  et  opère  sur  la  tension musculaire.  Ces  récepteurs  qui 

délivrent des informations au SNC sont présents au niveau : 

‐ De  l’articulation :  récepteurs  capsulaires  et  ligamentaires  par 

exemple 

‐ Des  muscles :  par  exemple  les  fuseaux  neuro‐musculaires  qui 

informent sur degré de contraction des muscles 

‐ Des  dents :  par  exemple  les mécanorécepteurs  parodontaux  qui 

participent  à  la  régulation  de  la  force  appliquée  sur  la  surface 

occlusale par les muscles de la mâchoire 

   

Le  SNC  va  traiter  ces  informations  et  réguler  la  participation  et  la  coordination  des 

différents muscles permettant l'exécution harmonieuse de toutes ces fonctions.  

Cette chaîne d’événements détermine des engrammes : c’est‐à‐dire que des souvenirs de 

différents  comportements moteurs  sont  stockés  dans  le  SNC. Une  fois  que  le  SNC  « 

apprend » le modèle approprié, l'engramme de la mémoire initiera des réponses motrices 

adéquates. Ces engrammes sont modulés par les influx d’origine périphérique. 

Ces  engrammes  sont  une  voie  de  recherche  dans  la  compréhension  des DTM et  des 

traitements de ces derniers par rééducation motrice [133–135] notamment à l’origine du 

modèle d’adaptation de la douleur initiée par Lund :  la douleur (dont l’origine n’est pas 

expliquée  dans  ce  modèle)  entrainerait  des  modifications  sensori‐motrices  d’origine 
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centrale  limitant  ainsi  le mouvement  (d’où  la  limitation  d’ouverture  buccale  souvent 

retrouvée dans un DTM) et ce afin de protéger  le système musculo‐squelettique de  la 

zone lésée d’autres blessures et promouvoir la guérison [131,136]. 

Des anomalies de coordination neuromusculaire persistantes pourrait constituer le pre‐

mier signe d’alerte d’un DTM [137]. 

 

Ces mécanismes nous  amènent  à nous  interroger  sur  la  place de  l’occlusion dans  les 

différentes fonctions de l’appareil manducateur.  

 

2.3.2. OCCLUSION ET APPAREIL MANDUCATEUR 
 

Mais avant de discuter des éventuelles conséquences d’une dysocclusion sur la coordina‐

tion musculaire, il faut d’abord essayer de déterminer la place de l’occlusion dans les dif‐

férentes fonctions de l’appareil manducateur. 

 

Selon certains auteurs [29,118,130,138,139], l’occlusion interviendrait de façon physiolo‐

gique dans 2 situations :  

‐ La mastication : les mouvements rythmiques mandibulaires dans les trois sens de 

l’espace assurent  la  fragmentation et  l’écrasement de  l’aliment. Une  séquence 

masticatoire est constituée de 10 à 40 cycles. Un cycle dure en moyenne 800 ms, 

dont 100 ms de contacts occlusaux glissant en fin d’élévation des côtés mastiquant 

et  non mastiquant,  puis  une  pause  de  200 ms  en  OIM. Mais  en  réalité  c’est 

beaucoup moins car ces contacts occlusaux n’ont pas  lieu dans  tous  les cycles, 

l’aliment n’étant pas assez réduit dans les premiers cycles. Le temps des contacts 

occlusaux pendant  la mastication est estimé à 6 min par nycthémère.  La  force 

développée  lors  de  la mastication  est  estimée  à  1/3  de  la  force  de morsure 

maximale [118,140]. 

‐ La déglutition physiologique extra‐prandiale : C’est dans  la phase oropharyngée 

qu’une occlusion s’établit. On retrouve des contacts dentaires pendant 400 à 600 

ms  (deux ou  trois  fois plus  longue que  la pause en OIM  lors de  la mastication) 

[130,140].  
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Lors de la déglutition, les contacts dentaires s’effectuent plus longtemps mais aussi plus 

fréquemment (près de 1200 fois par jour soit presque 1 fois par minute) par rapport  la 

mastication.  Les  activités  musculaires  lors  des  contacts  dentaires  sont  en  revanche 

moindres que durant la phase masticatoire. 

A partir de ces éléments, on peut mettre en évidence deux types de parafonctions liées à 

l’occlusion, qui sont, pour leur part, très fortement associées aux DTM [18,43,49] : 

‐ Si une occlusion est retrouvée en dehors de ces fonctions, on parle 

de clenching ; il s’agit d’une habitude nocive où le patient serre les 

dents avec une crispation des mâchoires. 

‐ Si lors de la déglutition, le calage de la mandibule n’est pas assuré 

par une OIM, on est face à une déglutition atypique ; le calage de la 

mandibule  est  alors  le  plus  souvent  assuré  par  interposition 

linguale. 

D’un point de vue neurophysiologique, on a précédemment vu que les différentes fonc‐

tions de  l’appareil manducateur sont modulées aussi bien par des  influx d’origine péri‐

phérique  (récepteurs) que  centrale  (par  les  engrammes  sensoriels) : « occlure »  serait 

donc  un  acte  sensori‐moteur  sous  contrôle  du  SNC  répondant  aux  systèmes  des  en‐

grammes précédemment décrits [124,130,140].  

 

L’occlusion ne peut être réduite aux seuls temps de contacts dento‐dentaires (6 minutes 

approximativement  pour  la mastication,  8  à  12 minutes  pour  la  déglutition,  par  jour 

[130,140,141]) : cela voudrait dire que l’on ne s’intéresse à l’occlusion que d’un point de 

vue purement mécaniste, occultant le rôle neurophysiologique de l’occlusion, que nous 

allons aborder. 

 

2.3.3. OCCLUSION ET COORDINATION NEURO‐MUSCULAIRE 
[23,123,124,129,139,140,142]  

De nombreux récepteurs informent le SNC de modifications locales permettant d’ajuster 

les  réponses  motrices.  Le  contact  dentaire  fait  partie  de  ce  système  d’ajustement 

complexe.  
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La proprioception occlusale (récepteurs desmodontaux notamment) est souvent décrite 

comme  l’une des plus sensibles et abouties du corps humain  :  l’organisme est en effet 

capable de déceler l’interposition d’un grain de sable entre les dents.  

Au regard de ces éléments, dans quelle mesure une dysocclusion pourrait générer des 

modifications de réponses au niveau du SNC ? 

  

Un  facteur provoquant une  instabilité, telle qu’une prématurité occlusale, établira une 

réponse  proprioceptive  bien  connue  et  décrite  dans  la  littérature  sous  le  nom  de 

« stratégie  d’évitement ».  Si  le  facteur  persiste,  l’intégration  par  le  SNC  de  cette 

prématurité  va  induire  une  nouvelle  programmation  accommodative,  un  nouvel 

engramme sensoriel : la neuro‐musculature ajuste son mouvement via le SNC pour éviter 

les stimuli nociceptifs. 

Très  vite,  l’ensemble du  système  va  s’adapter et  la prématurité  sera ensuite  intégrée 

pleinement dans un nouveau programme moteur. L’étude de Michelotti [95] démontre 

bien  ce  phénomène :  les  sujets  sains  s’étaient  parfaitement  adaptés  à  la  prématurité 

expérimentale  après 8  jours et  l’EMG mettait bien en évidence  cette modification de 

comportements musculaires dans les premiers jours (diminution de l’activité du masséter 

du côté de la prématurité). 

Lorsque  l’effet  cumulatif  de  ces  différentes  stratégies  accommodatives  dépasse  la 

bioadaptabilité du patient,  il pourrait y avoir alors une décompensation se manifestant 

par  des  dysfonctionnements  (modification  de  la  cinématique  mandibulaire,  douleur 

musculaire,  douleur  articulaire…) :  tant  que  les  ATM  et  les  muscles  sont  capables 

d’absorber les contraintes fonctionnelles, ces modifications n’auront pas de répercutions 

et le sujet sera asymptomatique [18,23,100,124,140]. 

Ces modifications de  la coordination musculaire pourraient constituer ainsi  le premier 

signe d’alerte d’une stratégie accommodative. 

Au regard de  l’ensemble de ces éléments, on peut dire qu’une occlusion  fonctionnelle 

devrait : 

‐ Ne pas altérer les structures (Respect du principe biologique élémentaire) 

‐ Ne pas générer de troubles fonctionnels (en harmonie avec la musculature) 
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2.4. Les moyens actuels pour évaluer l’intégration fonctionnelle de 
l’occlusion 

 

Lorsqu’on  demande  au  patient  de  serrer  les  dents  de  façon  volontaire,  au  niveau 

musculaire on aura [23,123] :  

‐ Une  contraction  isotonique  des  muscles  élévateurs  lors  du  mouvement  de 

fermeture jusqu’aux contacts dentaires 

‐ Une contraction isométrique de ces mêmes muscles une fois les contacts dentaires 

établis et qui s’accompagnent d’une augmentation du volume musculaire. 

Une bonne coordination entre les muscles devrait donc être révélatrice d’une occlusion 

fonctionnelle. Quels sont les moyens dont nous disposons à l’heure actuelle pour évaluer 

l’intégration fonctionnelle de l’occlusion ?  

 

2.4.1. LE CLAQUEMENT [143,144] 
 

Cet examen est utile pour déceler une altération de la coordination neuro‐musculaire et 

un calage mandibulaire imprécis. En revanche, il ne permet pas de la localiser et encore 

moins de l’évaluer. 

On demande au patient de claquer les dents à plusieurs reprises et rapidement : on relève 

la qualité du son (peut être réalisé avec un stéthoscope sous l’arcade zygomatique), les 

difficultés dans la vitesse d’exécution et le chemin de fermeture 

‐ Dans  le  cas  d’une  intercuspidie  imprécise,  on  aura  un  son mat,  pouvant  être 

associé  à  un  bruit  de  glissement  et  les  mouvements  mandibulaires  seront 

irréguliers, marquant une mauvaise coordination musculaire. L’OIM est acquise 

par évitement de contacts occlusaux interférents. 

‐ Dans le cas d’une OIM stable, directement atteinte sans glissement, en harmonie 

avec la position neuro‐musculaire, on aura alors un son unique et clair.  

Aucune étude n’a cependant été retrouvée sur la reproductibilité de cette méthode, très 

subjective et imprécise. Il s’agira plus d’un test éventuel de dépistage mais qui ne suffira 

pas pour déterminer un problème de coordination neuro‐musculaire. 
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2.4.2. LA PALPATION MUSCULAIRE [18,123,145]  
 

Bien  que  les  recommandations  de  la Haute  Autorité  de  Santé  décrivent  la  palpation 

comme  non  suffisamment  reproductible  dans  le  diagnostic  kinésithérapique  des 

dysfonctionements musculaires [146], elle reste l’examen clinique la plus décrite à l’heure 

actuelle dans la communauté dentaire pour diagnostiquer un DTM [9,107,42,147]. 

La palpation doit se dérouler en 2 étapes : 

‐ La  première,  la  palpation  sans  pression,  permet  d’évaluer  la  symétrie  et  la 

simultanéité  de  contraction musculaire  ainsi  que  le  degré  de  contracture  des 

muscles 

‐ La deuxième, par pression appuyée, permet de mettre en évidence une myalgie 

du muscle concernée ou des douleurs référées (c’est‐à‐dire à distance du muscle 

palpé) ;  

 

Lorsque le patient serre les dents, on va avoir une contraction des muscles élévateurs de 

la mandibule qui  sont :  les masséters,  les  temporaux,  les ptérygoïdiens  latéraux et  les 

ptérygoïdiens médiaux. Les deux derniers muscles sont difficiles à palper du fait de leur 

localisation, avec une reproductibilité et fiabilité faibles [148]. La palpation du masséter, 

quant à elle, semblerait être  la plus fiable selon  les études [145,147,149,41] : cela peut 

s’expliquer  car  le masséter est  le muscle élévateur  le plus puissant et  sa  variation de 

volume est plus facilement détectable.  

 

 

Figure 4 : le muscle TEMPORAL, le muscle MASSETER, les muscles PTERYGOÏDIENS [124] 
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Au regard de ces différents éléments, nous allons uniquement décrire la méthode la plus 

fiable nous permettant d’évaluer l’intégrité fonctionnelle de l’occlusion : la technique de 

palpation douce, sans pression, des masséters. 

  

La palpation doit se faire simultanément et bilatéralement (technique bimanuelle) : elle 

s’effectue dans  la partie moyenne du muscle avec 2 ou 3 doigts  (index, majeur et +/‐ 

annulaire).  L’examinateur  palpe  les masséters  en  occlusion  dentaire  et  demande  au 

patient de serrer les dents, en contraction isométrique et détermine si l’augmentation du 

volume musculaire est : 

‐ Suffisante,  dans  le  cas  contraire  cela  signifie  que  l’OIM  ne  permet  pas  une 

contraction optimale des muscles, on est en hypofonction. 

‐ Simultanée  ou  synchrone,  dans  le  cas  contraire  cela  traduirait  des  contacts 

occlusaux  plus  importants  du  côté  où  l’augmentation  du  volume  musculaire 

apparaît en premier [18]. 

Un muscle qui ne fonctionne pas de façon optimale, que ce soit en plus ou en moins, sera 

plus susceptible d’être sujet à des dysfonctionnements (fatigue, spasmes, contractures…) 

 

Il est difficile de comparer les études sur la palpation musculaire car les méthodes sont 

variables  suivant  les  équipes.  La  palpation  est  décrite  comme  une  méthode  trop 

subjective et inconstante (HAS 2003), difficile à quantifier et à uniformiser. Si beaucoup 

d’études  traitent  de  la  palpation  par  pression  douloureuse  pour  diagnostiquer  un 

dysfonctionnement  musculaire,  largement  décrite  dans  la  littérature,  en  revanche 

relativement  peu  d’études  ont  été  réalisées  sur  la  palpation  douce,  peu  d’auteurs  la 

décrivant [18,145].   

 

 

2.4.3. L’ELECTROMYOGRAPHIE DE SURFACE [124,150–154] 
 
L'EMG est l'étude de la fonction musculaire par l'analyse des signaux électriques produits 

pendant les contractions musculaires. Il s’agit d’un outil non invasif utilisé pour mesurer 

l'activité musculaire en plaçant des électrodes de surface sur la peau en regard du muscle.  
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En biomécanique, il existe plusieurs applications de l'utilisation du signal EMG de surface :  

‐ comme indicateur pour l'initiation du recrutement musculaire 

‐ pour analyser l’activité d’un muscle au repos ou au cours d’une tâche 

‐ pour enquêter sur le processus de fatigue musculaire 

‐ pour évaluer l’efficacité d’un traitement sur l’activité musculaire 

 

Depuis l'introduction de l'EMG en dentisterie au début des années 1950, son utilisation 

dans  l'étude  des muscles masticateurs  a  progressivement  gagné  en  popularité.  Son 

utilisation pour déterminer les altérations dans  l’activité des muscles masticateurs chez 

les patients atteints de DTM a été largement étudiée. Certaines données expérimentales 

démontrent  une  augmentation  significative  de  l'activité  musculaire  à  l’EMG  après 

injection de solutions algogènes (glutamate par exemple) dans  le muscle, générant des 

douleurs musculaires  expérimentales mais  ces  résultats  semblent  variables  selon  les 

études  [150,155–158].  Pour  de  nombreux  auteurs,  l’EMG  est  un  outil  pratique  pour 

déterminer une activité musculaire anormale et la quantifier de façon objective.  

 

Bien que les cliniciens et les chercheurs ont abondamment utilisé l’EMG en dentisterie, 

ses propriétés psychométriques (fiabilité, validité et sensibilité), ainsi que l'utilisation de 

l'EMG en tant qu'outil de diagnostic des DTM, ont fait l'objet de débats dans la littérature.  

En  effet,  la  comparaison  des  signaux  électromyographiques  entre  les  participants  est 

compliquée  du  fait  de  différences  observées  selon  les  sites  d’enregistrement  et  les 

facteurs biologiques  (emplacement des électrodes, différences dans  les propriétés des 

tissus, proximité avec les muscles faciaux, température des tissus, vitesse de contraction, 

forme musculaire et taille). Pour cette raison, et dans le but d’harmoniser les recherches, 

les chercheurs et les cliniciens doivent utiliser une procédure de «standardisation» dans 

laquelle  tous  les  signaux  EMG  sont  rendus  équivalents  entre  les  participants 

[150,152,153,159,160] : 

‐ D’abord, l’EMG exige des soins méticuleux dans la préparation de la peau (peau 

nettoyée, dégraissée, pas de pilosité faciale) pour réduire l'impédance cutanée et 

obtenir des signaux de bonne qualité 
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‐ Le placement précis des électrodes, après un repérage minutieux par palpation, 

est nécessaire pour enregistrer correctement l'activité du muscle (voir figure)  

‐ De plus, l'opérateur doit tenir compte de la distance inter‐électrode, de la taille, 

de la forme et du type d’électrodes utilisées

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5: différence d'enregistrements à 
l'EMG  en  fonction  du  placement  des 
électrodes 

Figure 6 : placement des électrodes 

 

 

Lorsque la procédure est menée consciencieusement, l’enregistrement de surface serait 

aussi fiable que l’EMG intra‐musculaire et cliniquement reproductible [160–163] 

L’EMG,  lorsqu’utilisée de  façon appropriée, peut considérablement améliorer nos con‐

naissances sur le fonctionnement musculaire et notre compréhension des DTM, facilitant 

ainsi leurs traitements [150,164]. En permettant d’apprécier quantitativement, et de fa‐

çon immédiate, la symétrie et de la synchronisation des muscles, l’EMG permet d’évaluer 

objectivement l’intégration fonctionnelle de l’occlusion (naturelle ou thérapeutique) dans 

le système manducateur. Aucun autre examen ne permet à  l’heure actuelle d’évaluer, 

avec autant de précision que l’ EMG (de l’ordre de la milliseconde), le délai de recrutement 

des muscles au cours de la fonction [134,165] 
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2.4.4. Système d’analyse occlusale informatisée associé à l’EMG 

Il existe aujourd’hui des systèmes d’analyse occlusale informatisée permettant l’enregis‐

trement des contacts occlusaux dans  le temps (précision temporelle de 10 ms) et  indi‐

quant des valeurs relatives de forces occlusales (exemple du T‐Scan III). Le capteur utilisé 

est composé d’un film plastique contenant 2500 cellules sensibles à la pression. 

La  fiabilité  des  premières  générations  de  T‐Scan  a  été  remise  en  cause  par  certaines 

études, les capteurs de l’époque manquant de précision [166,167]. Aujourd’hui, l’amélio‐

ration du capteur et du système  informatique semblerait permettre d’en  faire un outil 

relativement fiable et reproductible [168,169], supprimant la subjectivité de l’opérateur. 

Une récente étude publiée en 2010 en a validé l’utilisation clinique [170]. 

 

Figure 7 : T‐Scan avec représentation 3D et 2D des forces de contacts occlusaux [168] 

 

Récemment, le T‐Scan et l’EMG ont été associés permettant à l’opérateur d’analyser de 

façon simultanée  les activités des muscles en fonction des paramètres occlusaux. Cette 

nouvelle technologie pourrait permettre de nombreuses avancées dans la compréhension 

de l’influence de l’occlusion sur la coordination neuro‐musculaire, mais aussi dans l’éva‐

luation  de  l’efficacité  d’un  traitement,  élargissant  considérablement  le  champ  de  re‐

cherche [168,171]. Cependant, les études sur cet outil ne sont pas suffisamment fiables 

et nombreuses pour établir des conclusions à l’heure actuelle. 
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Figure 8 : T‐Scan associé à  l'EMG, visualisation simultanée des contacts occlusaux et de 
l'activité musculaire [168] 

 

La méthode par palpation est actuellement considérée comme le « gold standard », par 

défaut dans l’évaluation de la synchronicité ou coordination musculaire, mais peu décrite 

dans la littérature. 

L’électromyographie  quant  à  elle  est  une méthode  plus  sensible  et  plus  objective  de 

l’activité musculaire [123,124,161,164]. Pourtant, relativement peu d’études en dentaire 

traitent  de  l’application  de  l’EMG  comme  outil  d’évaluation  de  la  synchronicité  des 

muscles masticateurs [172–174]. 
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III‐ ETUDE 

1. Introduction 
 
L’observation et l’évaluation de la synchronicité des muscles masticateurs dans les DTM 

sont  relativement  peu  décrites  dans  la  littérature  dentaire.  Pourtant,  les  TMS,  qui 

regroupent les affections algiques et fonctionnelles touchant les muscles, les tendons, les 

os et les articulations de l’ensemble du corps, et dont les DTM font partie, ont quant à eux 

fait  l’objet  récente  d’étude :  des  modifications  dans  les  modèles  de  recrutement 

musculaire  (et en particulier  l’initiation de  l’activité d’un muscle pour un mouvement 

donné)  seraient  fréquemment  retrouvées en présence de TMS et  représenteraient un 

obstacle à la guérison ; la persistance de ces modèles moteurs dysfonctionnels pourrait 

notamment contribuer aux récidives de TMS [134,165,175].  

 

Ces  éléments  mettent  en  évidence  l’importance  d’évaluer  une  synchronisation 

dysfonctionnelle dans le recrutement des muscles dans les DTM, relativement peu décrite 

dans la littérature dentaire. 

Précédemment, nous avons vu que l’occlusion avait une influence sur le recrutement des 

muscles masticateurs. Les deux méthodes à l’heure actuelle dont nous disposons et nous 

permettant  d’évaluer  l’influence  de  l’occlusion  sur  la  coordination  et  le  recrutement 

neuro‐musculaires sont la palpation douce, sans pression, et l’électromyographie.  

 

Plusieurs  études  ont  comparé  la  palpation  par  pression  et  les  activités  musculaires 

relevées par EMG [147,41], d’autres utilisent des index de symétrie pour déterminer les 

différences d’activités musculaires entre les muscles chez des patients présentant un DTM 

[159,162,176,177]. 

En revanche, à notre connaissance, aucune étude n’a déterminé à ce jour s’il y avait une 

corrélation entre l’électromyographie et la palpation sans pression pour l’évaluation de la 

synchronicité ou la coordination des muscles. 

 

L’objectif  de  notre  étude  est  de  comparer  ces  deux  méthodes  d’évaluation  des 

asynchronismes et déterminer si l’on a une correspondance entre la palpation et l’EMG. 
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2. Matériel et méthode 
 

2.1. Sélection des sujets 

Nous avons sélectionné pour cette étude cinquante sujets, tous consentants : 

 Vingt‐cinq  témoins présentant des masséters synchrones à  la palpation ont été 

sélectionnés et qui, après questionnaire (voir annexe) et examen clinique (aucune douleur 

à la palpation des muscles et des ATM) ne souffrent d’aucun DTM :  

‐ Dix‐neuf sont issus d’études menées par le Docteur Combadazou dans le cadre de 

thèses antérieures  

‐ Six ont été enregistrés pour les besoins de l’étude et pour lesquels l’examen initial 

(palpation) et examen d’EMG ont été réalisés par une étudiante, Melle DURAN.  

 Vingt‐cinq cas ont été sélectionnés à partir d’une banque de données issues des 

consultations d’occlusodontie du Docteur Combadazou sur l’année 2015. Pour être inclus 

dans le groupe cas, les sujets devaient :  

‐ Présenter un  asynchronisme  entre  les masséters  (droite  et  gauche)  relevé par 

palpation douce  

‐ Consentir à un examen d’électromyographie mesurant l’activité des muscles lors 

de l’OIM lente (SCAN 12) 

La sélection de ces sujets s’est aussi faite en fonction de l’âge, du sexe, de façon à ce que 

les groupes « cas » et « témoins » puissent être comparables entre eux dans la mesure du 

possible.   

 

2.2. Concernant la palpation douce des masséters 

Le patient est assis  sur une  chaise,  le dos droit,  la  tête droite et  regardant  face à  lui. 

L’examinateur,  situé  face  au  patient,  pose  deux  ou  trois  doigts  en  regard  des  corps 

musculaires des masséters ;  la technique de palpation s’effectue de  façon bilatérale et 

bimanuelle.  
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L’examinateur  évalue  la  simultanéité  d’augmentation  de  volume  musculaire  en 

demandant au patient de serrer lentement les dents : 

‐ Si l’augmentation des volumes est simultanée, les masséters sont synchrones 

‐ Si  l’augmentation  des  volumes  est  retardée  d’un  côté,  les  masséters  sont 

asynchrones  

Une insuffisance de contraction constituait un critère d’exclusion à l’étude. 

 

Figure 9 : Palpation bilatérale des masséters [178] 

 

2.3. Concernant l’électromyographie 
 

Les directives européennes concernant l'électromyographie de surface pour l'évaluation 

non invasive des muscles (procédure SENIAM) ont été suivies pour préparer la peau, pour 

la position du patient, le type de capteurs et le placement de ces derniers [152,153,160] : 

‐ Préparation  de  la  peau :  peau  nettoyée  (pas  de maquillage,  pas  de  crème)  et 

dégraissée à l’alcool à 90°, pas de barbe  

‐ Types de capteurs utilisés : des électrodes de surface bipolaires de type Ag/AgCl, 

10 mm de diamètre et distance  inter électrode de 21+/‐1mm (DuoTrode ; Myo‐

Tronics), adhésifs, jetables, pré‐gélifié 
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‐ Placement des électrodes : Les électrodes sont placées parallèlement le long des 

fibres des muscles temporaux et masséters et au milieu de leurs corps musculaires 

(en s’aidant de la palpation) ; la prise terre est placée dans le creux sus‐claviculaire.  

‐ Position du patient : les sujets sont restés confortablement assis dans une chaise 

avec dos soutenu, les mains posées sur les cuisses, jambes décroisées, les pieds à 

plat  sur  le  sol avec  les genoux en  flexion à 90°,  tête dressée, non  soutenue et 

regardant à l'horizon. 

                     

Figure 6 : placement des électrodes  Figure 10 : Matériel "myotronics sEMG" 
[179]

L'acquisition et le stockage des données ont été effectués par le logiciel K7 (version 7.2 

pour Windows) avec utilisation d’un amplificateur de « myotronics ; K7 sEMG » 

Au  cours  de  l'acquisition  du  signal,  le  bénévole  n'a  aucune  visibilité  sur  l'écran  de 

l'ordinateur  et  a  reçu  avant  chaque  examen  toutes  les  instructions  et  informations 

nécessaires concernant l'équipement et les mouvements à effectuer. 

Les enregistrements ont été effectués pour le scan 12. Le protocole d'enregistrement du 

scan 12 consiste à demander au patient de se détendre (position de repos) puis de serrer 

progressivement  les dents, du premier contact dentaire à  l’occlusion d’intercuspidation 

passive (maximum de contacts dentaires sans compression des dents dans leurs alvéoles, 

sans contraction musculaire intense) jusqu’à occlusion active d’intercuspidation maximale 

avec contraction musculaire isométrique active (contraction maximale avec compression 

des dents dans leurs alvéoles) [18,123].  
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Figure 11 : SCAN 12 on utilise l’option d’analyse visuelle, vitesse de balayage réglée sur 
0,5 seconde/division. Une fenêtre apparaît en bas à droite de l'écran faisant correspondre 
pour chaque abscisse (temps) les valeurs des activités musculaires des masséters droite et 
gauche. La touche de recherche permet de déplacer la ligne verticale à la première position 
où l'un des masséters dépasse le seuil (5,5 µV). 

 

Le  scan 12 est utile pour déterminer  le modèle de  recrutement musculaire  (ordre de 

déclenchement des unités motrices)  lorsque  la mandibule se déplace de  la position de 

repos jusqu’à l’OIM. 

Sur le scan 12, nous avons relevé les valeurs des activités des masséters droite et gauche 

à 5 temps différents (T0, T1, T2, T3, T4) puis calculer le pourcentage de différences des 

activités droite/gauche pour chaque temps (PT0, PT1, PT2, PT3, PT4) : 

‐ T0 est déterminé à  l’aide de  l’option d’analyse  visuelle du  logiciel  indiquant  la 

position où l’un des muscles dépasse la valeur seuil de 5,5 µV, qui correspondrait 

à  une  augmentation  de  l’activité  EMG  signifiant  le  premier  contact  dentaire 

(supérieure à l’activité isotonique du muscle concerné d’après le tutoriel sans qu’il 

n’y ait une étude corroborant cette valeur à notre connaissance) 

‐ T1 est déterminé lorsque l’un des muscles a atteint la valeur de 10 µV.  

‐ Et  enfin,  on  relève  toutes  les  0,5  secondes  (de  façon  arbitraire)  les  activités 

musculaires pour T2, T3 et T4. 

La palpation des masséters se fait de façon bilatérale, patient assis, jambes décroisées, à 

qui  l’on demande de  serrer  les dents :  l’examinateur doit déterminer  si  la  contraction 
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isométrique  est  simultanée  (contraction  synchrone  traduisant  des  contacts  dentaires 

bilatéraux) ou non simultanée (contraction asynchrone traduisant des contacts dentaires 

plus importants du côté où l’augmentation du volume musculaire apparaît en premier). 

Le but étant de déterminer quel muscle se contracte avant l’autre. 

Notre  objectif  est  de  déterminer  les  temps  pour  lesquels  les  asynchronismes  des 

masséters  sont  les  mieux  évalués  par  l’électromyographie  en  comparaison  avec 

l’évaluation par palpation.  

Nous avons réalisé  les statistiques à  l’aide de  logiciel STATA13 en utilisant  les  tests de 

Mann‐Whitney  Wilcoxon  et  de  chi‐2  avec  alpha  =  0,05  (valeur  significative  quand 

inférieure à cette valeur). 

 

3. Résultats 
 
On  compare, pour  chaque  temps,  les différences moyennes d’activités des masséters 

entre les groupes avec un test de Mann‐Whitney Wilcoxon 

 

  N Cas N Témoins  P

T0  25 1568 [647,6 ; 2488] 25 534,6 [55,97 ; 1013]  0,0007

T1  25 1548 [369,8 ; 2726] 25 198,8 [81,73 ; 315,9]  0,0007

T2  25 300 [72,91 ; 527] 25 92,6 [55,46 ; 129,7]  0,013

T3  25 170,4 [82,76 ; 258,1] 25 69,36 [35,21 ; 103,5]  0,007

T4  25 228,2 [‐4,66 ; 461,1] 25 60,96 [32,71 ; 89,21]  0,055

Tableau 1 : Résultats sous la forme moyennes [IC 95%], p est obtenu par application du 

test Mann‐Whitney Wilcoxon 

On  va  tracer  les  courbes  pour  chaque  temps  de  l’évolution  de  la  sensibilité  et  de  la 

spécificité  du  test  (électromyographie)  en  fonction  du  seuil  de  différence  entre  les 

différences de contraction moyennes entre les cas et les témoins (ce seuil représente la 

valeur  de  la  différence  de  contraction  entre  les  deux muscles  à  partir  de  laquelle  la 

palpation a déterminé un asynchronisme). 
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A T0 :  

Figure 12 : Spécificité/sensibilité en fonction de PT0 
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La valeur du seuil à l’intersection des courbes de sensibilité et de spécificité sera retenue 

comme seuil de référence à T0. Ici il est égal à 330%. 

Tableau 2 : tableau de contingence pour T0 

    Palpation

    Cas Témoins 

Electromyographie 

seuil 330% 

> seuil 18 7 25

< seuil 7 18 25

    25 25 50

On en déduit : 

VPP = 0,72  VPN = 0,72  Sensibilité = 0,72  Spécificité = 0,72 

Figure 13 : Courbe roc pour T0 avec Sensitivité en fonction de 1‐Spécificité 
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A T1 :  

Figure 14 : Spécificité/sensibilité en fonction de PT1 
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La valeur du seuil à l’intersection des courbes de sensibilité et de spécificité sera retenue 

comme seuil de référence à T1. Ici il est égal à 175%. 

 

Tableau 3 : tableau de contingence pour T1 

    Palpation

    Cas Témoins 

Electromyographie 

seuil 175% 

> seuil 18 7 25

< seuil 7 18 25

    25 25 50

On en déduit : 

VPP = 0,72  VPN = 0,72  Sensibilité = 0,72  Spécificité = 0,72 
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Figure 15 : courbe ROC avec Sensibilité en fonction de 1‐Spécificité 

A T2 :  

Figure 16 : Sensibilité et spécificité en fonction de PT2 
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La valeur du seuil à l’intersection des courbes de sensibilité et de spécificité sera retenue 

comme seuil de référence à T2. Ici il est égal à 100%. 

Tableau 4 : Tableau de contingence pour T2 

    Palpation   

    Cas  Témoins  TOTAL 

Electromyographie 
seuil 100% 

> seuil  16  9  25 

< seuil  9  16  25 

  TOTAL  25  25  50 

 

On déduit :   VPP = 0,64  VPN = 0,64  Sensibilité = 0,64  Spécificité = 0,64 
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Figure 17 : courbe ROC avec sensibilité en fonction de 1‐ Spécificité 

A T3 :  
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Figure 18 : Sensibilité et spécificité en fonction de PT3 

 

La valeur du seuil à l’intersection des courbes de sensibilité et de spécificité sera retenue 

comme seuil de référence à T3. Ici il est égal à 55%. 

Tableau 5 : Tableau de contingence pour T3 

    Palpation   

    Cas  Témoins   

Electromyographie 
seuil 55% 

> seuil  16  9  25 

< seuil  9  16  25 

    25  25  50 
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On déduit :  VPP = 0,64  VPN = 0,64  Sensibilité = 0,64  Spécificité = 0,64 

 

Figure 19 : courbe de ROC avec Sensibilité en fonction de 1‐Spécificité 

A T4 :  

Figure 20 : Sensibilité et Spécificité en fonction de PT4 
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La valeur du seuil à l’intersection des courbes de sensibilité et de spécificité sera retenue 

comme seuil de référence à T4. Ici il est égal à 50%. 

Tableau 6 : tableau de contingence pour T4 

    Palpation

    Cas Témoins 

Electromyographie 

seuil 50% 

> seuil 16 9 25

< seuil 9 16 25

    25 25 50

 

On déduit :     VPP = 0,64  VPN = 0,64  Sensibilité = 0,64  Spécificité = 0,64 
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Figure 21 : Courbe de ROC avec Sensibilité en fonction de 1‐spécificité 

 

Ensuite on analyse  les caractéristiques générales des deux groupes pour  juger de  leur 

comparabilité. 

Tableau 7 : Comparabilité entre les groupes en fonction de l'âge et du sexe. 

  N  Cas  N  Témoins  P 

Age  25  26.24 [23.03 ; 29.45]  25 22.64 [19.56 ; 25.72]  0,02 

Nombre de 

femmes 
25  14 (56%)  25 13 (52%)  0,78 

 

Les résultats des variables qualitatives sont présentés selon leur fréquence et proportion 

(n (%)) et les variables quantitatives selon leur moyenne ± écart type.  

p‐value est traité par test du Chi‐2 (pour les variables qualitatives) et par test de Mann‐

Whitney Wilcoxon (pour les variables quantitatives). 

 

4. Discussion 
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4.1. Analyse des résultats 

Malgré  les  dispositions  prises  pour  la  sélection  des  sujets,  il  existe  une  différence 

significative entre  les deux groupes pour  l’âge  (p = 0,02). En  revanche  il n’y a pas de 

différence significative entre les deux groupes pour le sexe (p = 0,78) (voir tableau 7)  

Donc les deux groupes sont comparables entre eux pour le sexe mais ne le sont pas pour 

les âges (moyenne d’âge pour les cas : 26,24 ; pour les témoins : 22,64) 

 

On a une différence significative pour T0, T1, T2 et T3 entre les groupes concernant les 

moyennes  (écart‐types) des PT0, PT1, PT2 et PT3  (p<0,05). Pour T0 et T1,  cette différence 

significative  est  relativement  importante  entre  les  témoins  et  les  cas  (p<0,001).  En 

revanche, il n’y pas de différence significative entre les groupes pour T4 (p>0,05).  

Ces résultats montrent que la différence d’activité des masséters est plus marquée chez 

les cas que chez les témoins pour T0, T1, T2 et T3 (voir tableau 1 p.62). 

 

D’autre  part,  quand  on  regarde  les  différentes moyennes  écart‐type, on  observe  une 

tendance vers la diminution de différences d’activité entre les masséters, plus marquée 

en début d’enregistrement (pour T0 et T1) et plus prononcée chez les cas (en bleu) que 

chez les témoins (en orange).  
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Figure 22 : Les moyennes écart‐types en fonction du temps 

  

Le scan 12 nous permet d’évaluer  le recrutement musculaire (activités musculaires) en 

fonction du temps et on aurait donc logiquement :   

‐ pour T0 et T1, les activités musculaires des masséters pour les premiers contacts 

dentaires 

‐ pour T4, les activités des masséters pour l’OIM.  

La différence entre les cas et les témoins est très importante en début d’enregistrement 

(pour  T0  et  T1)  ce  qui mettrait  en  évidence  une mauvaise  coordination musculaire 

droite/gauche pour les cas au moment où s’effectuent les premiers contacts dentaires.  

A partir de T3 et de façon plus prononcée pour T4, on a une différence moins marquée 

entre les deux groupes : cela montre qu’il y a une tendance à un rattrapage temporel des 

activités musculaires une fois la répartition des contacts dentaires.    

Ces  résultats  témoignent  de  l’influence  des  contacts  dentaires  sur  la  coordination 

musculaire. 
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Cependant, on s’aperçoit que même chez  les témoins,  il y a toujours une différence de 

recrutement  musculaire  des  masséters  droit  et  gauche.  A  quelle  valeur  peut‐on 

considérer cette différence comme acceptable et différencier les cas des témoins ? 

 

Pour  déterminer  un  asynchronisme  des  masséters  avec  l’électromyographie,  Nous 

n’avions aucune valeur à laquelle nous référer pour évaluer les cas des témoins, si ce n’est 

par « l’impression » donnée par des allures de courbes (subjectif et peu précis). Il a donc 

fallu déterminer des valeurs  seuil à partir des données  relevées et offrant  le meilleur 

compromis  (valeurs  les  plus  hautes)  entre  sensibilité  (Se),  spécificité  (Sp),  valeur 

prédictive  positive  (VPP)  et  valeur  prédictive  négative  (VPN)  en  prenant  le  test  de 

palpation comme référence. L’objectif principal d’un test est que ces valeurs soient  les 

plus proches possibles de 100% (valeurs égales à 100% pour test « parfait » c’est‐à‐dire 

n’effectuant aucune erreur) [180,181]. 

 La sensibilité = probabilité que le test EMG soit positif chez le cas (test positif par 

palpation) 

 La spécificité = probabilité que test EMG soit négatif chez le témoin (test négatif 

par palpation) 

 VPP = probabilité d’être cas (test palpation positif) si test EMG positif 

 VPN = probabilité d’être témoin (test palpation négatif) si test EMG négatif 
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Figure 23 : valeurs de Se, Sp, VPP et VPN en fonction du temps 

 

En comparaison avec les autres temps, on a donc une meilleure fiabilité du test pour T0 

et T1 : on obtient une correspondance de 72% (courbe de ROC : valeur de AUC, « aire sous 

la  courbe »)  entre  l’évaluation  par  électromyographie  et  palpation  musculaire  sans 

pression au moment où s’effectuent les premiers contacts dentaires (pour T0 et T1). La 

valeur de  l’AUC nous permet de d’évaluer  la  capacité du  test à distinguer  les  cas des 

témoins en prenant en compte les valeurs de spécificités et de sensibilités simultanément. 

Il est estimé qu’un test avec un AUC supérieur à 70% constitue un bon test d’évaluation 

[181,182]. 

Les valeurs seuils nous permettent de classer un sujet comme synchrones ou asynchrones 

pour le test d’électromyographie et on obtient une valeur seuil de différence d’activités 

musculaire droite/gauche de 330% pour T0 et de 175% pour T1.    

 

Cependant, il est important de nuancer ces résultats au regard des nombreux biais lié à 

certains paramètres de l’étude, notamment en ce qui concerne la méthodologie. 
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4.2. Critique de l’étude 

4.2.1. CONCERNANT LA SELECTION DES SUJETS 
 

 La sélection des cas a été guidée par  le nombre de sujets  témoins disponibles, 

limitant ainsi  le nombre de participants à  l’étude. D’autres part,  la sélection des 

cas  s’est  aussi  faite en  fonction des  caractéristiques de  témoins  (âge et  sexe). 

Malgré  les  dispositions  prises  pour  que  les  groupes  soient  comparables,  nous 

avions pour  le facteur âge une différence significative entre  les groupes avec  le 

test chi‐2. 

 La  sélection  des  témoins  est  basée  sur  un  examen  clinique  effectué  par  2 

examinateurs différents pour certains témoins : un examinateur expérimenté, un 

examinateur inexpérimenté. Il aurait été intéressant de comparer si on avait une 

reproductibilité ou non de l’examen clinique en fonction de l’examinateur. 

 Les cas ont été sélectionnés sur le critère premier de masséters asynchrones par 

palpation.  Il  se  trouve  que  l’ensemble  des  cas  sélectionnés  présentaient  des 

douleurs des muscles masticateurs à  la palpation alors que  les témoins ont été 

sélectionnés  sur  l’absence  de  DTM  de  façon  générale  (y  compris  douleur 

articulaire ou musculaire). Cette méthode de sélection est contestable car on a des 

cas  « très  malades »  avec  des  témoins  « très  normaux »  ce  qui  biaise 

incontestablement  l’étude,  en  particulier  l’estimation  de  nos  valeurs  seuil. De 

nombreuses études  [159,162,176] montrent une différence significative d’index 

de symétrie Droite/Gauche entre  les patients présentant un dysfonctionnement 

musculaire  (groupe  I selon DC/TMD) et  les patients sains ;  le choix de ces deux 

groupes de sujets a pu influé sur les valeurs seuils estimées, modifiant également 

les  valeurs  de  spécificité  et  de  sensibilité  calculées.  Il  aurait  été  intéressant 

d’ajouter  un  troisième  groupe  d’individus  ne  présentant  pas  de  pathologie 

musculo‐articulaire mais avec des masséters asynchrones et d’évaluer ainsi  les 

différences  entre  les  groupes  concernant  les  enregistrements  à 

l’électromyographie.  
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4.2.2. CONCERNANT LA METHODOLOGIE 

 La  relève  des  données  s’est  effectuée  de  façon  rétrospective, à  partir  de 

fiche d’examen clinique informatisée. Ainsi de nombreuses variables ne peuvent 

être contrôlées avec un  risque d’erreurs aléatoires  (ex : erreur de  transcription 

dans la base de données)  

 Un certain nombre d’erreurs peut être corrélé à l’utilisation du SCAN12 : cet outil 

offre une grande précision sur  l’évaluation d’un asynchronisme (de  l’ordre de  la 

milliseconde). Cette précision, pourtant nécessaire pour apprécier la coordination 

neuro‐musculaire, est aussi à l’origine de nombreuses difficultés d’interprétation : 

1) D’abord concernant,  l’indication donnée au patient au cours de  l’examen : « serrer 

progressivement  les  dents  jusqu’au  maximum »,  pas  toujours  comprise.  Le 

« progressivement » amène à des vitesses de contraction très variables et des allures 

de courbes très différentes (voir ci‐dessous). C’est la raison pour laquelle nous avons 

utilisé des valeurs de pourcentages de différences d’activités droite et gauche pour 

essayer de pallier à ce problème de variabilité. 
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2) Une des qualités indispensables d’un bon test clinique est sa reproductibilité : aucune 

étude n’a été effectuée sur la reproductibilité inter‐ ou intra‐examinateur pour le scan 

12. Il aurait été intéressant d’enregistrer différents scan 12 pour un même individu, 

et  d’évaluer  la  reproductibilité  pour  un  même  examinateur  et  entre  différents 

examinateurs.  

3) Pour la détermination d’un asynchronisme, il aurait fallu s’intéresser plus en détail au 

facteur temps, on s’aperçoit finalement que ce qui est analysé dans notre étude est 

une différence d’intensité entre les masséters droite et gauche en fonction du temps. 

Il aurait été  intéressant d’aborder  le problème  sous une autre approche, à  savoir 

d’évaluer le facteur temps en fonction de valeurs d’activité musculaire seuil : calculer 

les délais pour lesquels les 2 masséters présentent la même activité (5,5µV 10µV 15 

µV). Cependant, comme le point 1), les vitesses de contraction, très variables entre 

les individus et pour un même individu, semblent compliquer la mise en œuvre d’une 

telle méthode  

Pour pallier à toutes ces sources d’erreurs, peut‐être aurait‐il fallu établir une procédure 

de « standardisation » de cette méthode, pouvant nécessiter la détermination de critères 

d’exclusion  liés  aux  courbes  obtenues (définir  une  pente  acceptable,  une  durée  de 

contraction minimale…) ou nécessitant des connaissances mathématiques et statistiques 

plus poussées pour permettre la comparaison entre les sujets. 

  

4.3. Les perspectives liées à l’étude 

 

Même  si  la  sélection  des  sujets  et  la méthodologie  sont  fortement  discutables,  les 

résultats  de  cette  étude  offrent  néanmoins  des  perspectives  intéressantes.  Peu 

d’examens permettent d’évaluer la coordination neuro‐musculaire, nous avons comparé 

deux d’entre eux :  la palpation, pouvant être  jugée  inconstante selon  l’examinateur, et 

l’EMG de surface, d’une grande précision mais dont  l’utilisation reste peu répandue en 

France dans la communauté dentaire. Notre étude indique une bonne concordance entre 

les résultats obtenus par palpation et l’EMG de surface. 
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Ces résultats marquent l’intérêt de la palpation sans pression des masséters pour évaluer 

le  recrutement  des muscles,  facilement  applicable  pour  tous  les  praticiens.  Il  serait 

possible  de  « palper  l’occlusion »,  par  l’intermédiaire  des muscles,  et  d’objectiver  les 

perturbations musculaires liées à l’occlusion. 

Une  palpation mettant  en  évidence  un  asynchronisme  des masséters  doit  alerter  le 

praticien qui doit d’interroger sur la cause : une restauration récente en surocclusion par 

exemple  ou  bien  des  mouvements  dentaires  modifiant  l’occlusion  fonctionnelle  du 

patient.   

Aujourd’hui,  l’outil  le  plus  largement  utilisé  pour  contrôler  l’occlusion  est  le  papier 

articulé. Même s’il reste indispensable pour visualiser les zones de contacts dentaires, les 

marques  imprimées  sur  les  faces  occlusales  ont  une  reproductibilité  et  une  fiabilité 

limitées  [183,184].  La  palpation  des muscles  pourrait  permettre  de  compléter  cette 

méthode. 

Un  praticien  pourrait  évaluer,  de  façon  immédiate,  par  palpation  des muscles  si  une 

restauration ou une prothèse (fixée ou amovible) qu’il vient d’effectuer/de poser serait à 

l’origine  de  changement  de  recrutement musculaire,  de  la  localiser  et  la modifier  si 

nécessaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



76 
 

CONCLUSION 
 

Au  cours  du  siècle,  différentes  théories  étiopathogéniques  concernant  les 

dysfonctionnements  temporo‐mandibulaires  ont  vu  le  jour :  la  théorie mécanique  de 

COSTEN,  théorie neuro‐musculaire de SCHWARTZ, psycho‐physiologique de  LASKIN ou 

encore articulaire de FARRAR, expliquant en partie la difficulté d’établir une terminologie 

appropriée.  Les  DTM  ont  une  origine multifactorielle,  dont  l’apparition  des  troubles 

dépend en grande partie des capacités d’adaptation du sujet. 

Il est important de comprendre qu’il ne s’agit pas d’une entité bien constituée, mais d’une 

association de signes et de symptômes cliniques, inconstants. 

Malgré  les grandes avancées sur  l’étiologie des DTM,  le manque d’harmonisation entre 

les chercheurs concernant  les définitions ou  les méthodologies constitue un  réel  frein 

dans le développement des connaissances donnant lieu à beaucoup de confusions et de 

nombreuses controverses.  

L’une des plus importante à l’heure actuelle est celle de l’implication de l’occlusion dans 

l’apparition de ces dysfonctionnements. Aucune corrélation statistiquement significative 

n’a pu être mise en évidence entre « malocclusion » et DTM depuis que l’evidence‐based‐

medecine s’est emparée de ce sujet dans les années 1990.  

Pourtant, l’occlusion semble jouer un rôle important dans certaines fonctions de l’appareil 

manducateur,  contrôlées  par  le  système  nerveux  central  qui  adapte  le  recrutement 

musculaire en fonction des informations sensorielles et proprioceptives afférentes.  

Les méthodes permettant de déterminer  l’influence de  l’occlusion  sur  la  coordination 

neuro‐musculaire sont faibles, peu d’outils ayant réussi à démontrer adéquatement leur 

fiabilité et leur validité. Notre étude permet de confronter deux d’entre eux, la palpation 

et l’électromyographie : les résultats obtenus suggèrent une bonne correspondance entre 

ces deux méthodes offrant des perspectives intéressantes sur leurs applications cliniques. 

Les  DTM  sont  des  pathologies  complexes  touchant  un  grand  nombre  de  domaines 

(posturologie, kinésithérapie, orthophonie, psychologie…) pouvant nécessiter une prise 
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en charge pluridisciplinaire dans laquelle le dentiste doit trouver sa place : le dentiste doit‐

il traiter les DTM ou les dysocclusions responsables des DTM ?  

Des  connaissances  plus  approfondies  sur  les DTM  et  l’implication  de  l’occlusion  dans 

l’apparition  de  ces  troubles  restent  nécessaires  pour  apporter  une  réponse  à  cette 

question.  
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ANNEXES 

 

 

QUESTIONNAIRE  
 

 

Répondez par oui ou par non 

 

 

1. Avez-vous des douleurs à la mâchoire (articulaires ou musculaires) ? 

 

 

2. Votre mâchoire craque-t-elle quand vous ouvrez la bouche ? 

 

3. Êtes-vous limité(e) pour ouvrir la bouche ? 

 

4. Avez-vous subi un choc au niveau de la mâchoire ou du visage ? 

 

 

5. Avez-vous des antécédents de luxation de la mâchoire ? 

 

 

6. Ressentez-vous une fatigue musculaire au cours des repas ? 
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DONNEES DE L’ETUDE 
 

Ordre  C:T  SEX  AGE  PALPD  PALPG diffT0  diffT1  diffT2  diffT3  diffT4 

1  C  F  16  1  0 350 450 219  148 135

2  C  H  18  0  1 321 359 145  318 131

3  C  F  18  0  1 431 925 198  146 158

4  C  H  19  1  0 6100 1040 2817  391 354

5  C  F  19  1  0 331 311 65  71 27

6  C  F  19  1  0 436 162 81  35 94

7  C  H  20  0  1 800 3200 24  34 21

8  C  F  20  0  1 533 613 425  185 274

9  C  H  21  0  1 460 855 583  248 74

10  C  H  22  0  1 329 1100 540  370 378

11  C  F  24  0  1 155 118 40  26 26

12  C  F  26  0  1 680 1175 407  1047 2877

13  C  F  27  0  1 5500 1530 29  29 25

14  C  F  27  0  1 500 192 168  87 5

15  C  H  27  0  1 714 10400 260  185 62

16  C  F  28  0  1 286 85 69  51 97

17  C  H  28  1  0 3450 10700 397  33 24

18  C  F  29  0  1 288 67 2  15 103

19  C  H  32  1  0 5600 3533 109  32 20

20  C  H  32  0  1 1900 33 41  40 29

21  C  H  33  0  1 307 128 105  95 5

22  C  F  33  0  1 1375 1213 338  152 63

23  C  F  33  0  1 442 17 135  148 82

24  C  H  33  0  1 7800 274 65  160 310

25  C  F  52  0  1 107 222 237  215 331

26  T  H  17  0  0 211 148 143  162 10

27  T  F  15  0  0 250 350 38  53 35

28  T  H  18  0  0 1180 1170 52  4 6

29  T  F  20  0  0 600 8 109  27 7

30  T  H  16  0  0 44 138 288  89 4

31  T  H  24  0  0 279 393 63  22 41

32  T  H  17  0  0 144 32 145  279 121

33  T  F  17  0  0 300 32 110  177 69

34  T  H  26  0  0 850 930 165  65 88

35  T  H  17  0  0 133 108 10  55 32

36  T  H  18  0  0 146 131 3  80 45

37  T  F  21  0  0 195 373 49  27 90

38  T  H  22  0  0 78 57 44  3 10

39  T  F  23  0  0 12 30 85  60 27

40  T  F  21  0  0 152 22 10  32 19

41  T  F  22  0  0 244 42 64  51 10

42  T  F  21  0  0 76 300 89  319 274
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43  T  H  25  0  0 256 102 363  103 133

44  T  F  25  0  0 375 113 214  13 10

45  T  F  54  0  0 5900 125 51  7 29

46  T  F  25  0  0 1080 2 23  6 203

47  T  F  24  0  0 222 41 4  8 28

48  T  F  25  0  0 470 232 10  28 3

49  T  H  27  0  0 51 4 134  29 130

50  T  H  26  0  0 117 88 49  35 100
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