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Résumé

/ Les traitements orthodontiques visent a améliorer 1’aspect esthétique et la fonctim

dentofaciale, nécessitant souvent une longue durée de traitement pour obtenir des résultats

optimaux ce qui peut entrainer des complications dentaires et une diminution de la
motivation et de la coopération du patient.

Aprés avoir décrit en détail les mécanismes cellulaires impliqués dans le déplacement
dentaire, ce travail ciblera les différentes interventions actuelles qui accélerent le traitement
orthodontique. Le désir des orthodontistes d’accélérer le traitement nait de leur volonté
d’éviter les effets indésirables, de répondre a la demande des patients de bénéficier d’un
traitement le plus court possible sans concession sur la qualité de celui-ci.

Il existe différents types de techniques accélératrices : les techniques chirurgicales et les
techniques non chirurgicales (I’injection de stimuli chimiques, et les interventions physiques).
Actuellement, La technique non chirurgicale est considérée comme une option thérapeutique
intéressante pour diminuer la durée de traitement et éviter la complexité et les douleurs post
opératoires de la technigue chirurgicale.

Les connaissances de plus en plus précises sur les phénomenes moléculaires lors du
déplacement dentaire permettent une recherche plus élargie sur le sujet ce qui doit continuer

pour pouvoir déterminer 1’efficacité et le confort clinique de ces techniques.

Les mots clés :
Le traitement orthodontique, la technique non chirurgicale, accélération de traitement

déplacement dentaire, mécanisme cellulaire
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Abstract

/Orthodontic treatment aims to improve esthetic appearance and dentofaciaI\
function. Longer treatment times are often required to achieve optimal results,
which can lead to dental complications and reduce patient motivation and
cooperation. After detailing the cellular mechanisms involved in tooth
movement, this work examines various current interventions to accelerate
orthodontic treatment. The orthodontist's desire to speed up treatment to avoid
side effects and reduce the number of visits of patients. There are different types
of accelerating techniques: surgical techniques and non-surgical techniques
(injection of chemical stimulation and physical intervention). Currently, non-
surgical techniques are seen as an interesting treatment option that reduces
treatment time and avoids the complex postoperative pain associated with
surgical techniques.

Non-surgical techniques are considered an interesting treatment option to
shorten treatment time and avoid the complications and postoperative pain of
surgical technigues. An increasingly precise understanding of the molecular
phenomena involved in tooth displacement allows for broader research on the
topic, which must continue to be able to determine the effectiveness and clinical

comfort of these techniques

Keywords: Orthodontic treatment, non-surgical technique, acceleration of

dental displacement treatment , cellular mechanism
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INTRODUCTION

e traitement orthodontique de nos jours nécessite de répondre aux exigences
de création d’une harmonie fonctionnelle en occlusion et améliorer 1’aspect

esthétique.

La durée moyenne de ce traitement est d’environ 2ans, cette durée est une des plaintes
principales des patients en pratique orthodontique, en particulier chez les patients adultes.
Celle-ci serait d’ailleurs un motif fréquent de refus de traitement chez ces patients. De plus il
semblerait que plus la durée est importante plus la probabilité que les complications dentaires
(caries dentaires (white spot), maladies parodontales, résorptions radiculaires...) intervient est

importante et plus la compliance des patients tend a diminuer.

L’accélération de la vitesse du déplacement dentaire permettrait de faciliter
I’acceptation de ce traitement et diminuer 1’apparition de ses effets indésirables, de répondre

a la demande esthétique, et d’éviter les abandons en cours de traitement.

Les publications concernant les méthodes d’accélération du déplacement dentaire sont
en nette augmentation ces dernicres années, A ce titre, différentes approches d’accélération du

déplacement dentaire chirurgicales et non chirurgicales ont été proposées :

1- Une approche utilisant des dispositifs physiques tels que les vibrations cycliques, les
forces électromagnétique.

2- Une approche mécanique grace a I'amélioration des propriétés des biomatériaux
(ligatures, systémes auto- ligaturants...)

3- Une approche Pharmacologique.

4- Une approche chirurgicale avec des moyens tels que la corticotomie, la distraction
alvéolo-dentaire...

Actuellement, La technique non chirurgicale est considérée comme une option
thérapeutique intéressante pour diminuer la durée de traitement et éviter la complexité et les
douleurs post opératoires de la technique chirurgicale. Nous avons donc choisi de dresser un
panorama sur ces techniques et de décrire pour chacune d’elles leurs indications et leur mise

en ceuvre clinique.
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Alors notre travail sera constitué de trois parties, La premiére partie nous permettra
d’effectuer une synthése des données concernant les mecanismes de déplacement et la
biomécanique dentaire. La deuxiéme partie tourne autour des facteurs qui influencent le
traitement et les techniques d’accélération, et nous illustrerons en derniére partie ce travail par

la présentation de quelques cas cliniques.
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1. Odonte :

1.1. Embryologie : (37) (68)

dontogenese débute pendant les premiers stades du développement cranio-
facial, elle est indissociable de I’embryologie céphalique, puisque les cellules
des crétes neurales y jouent un réle inducteur comme dans toute cette région.
Chaque dent est 1’aboutissement d’inter actions cellulaires entre les cellules de 1’épithélium

oral du premier arc et les cellules des crétes neurales. Plusieurs stades sont distingués.

- Les lames primitives sont des épaississements épithéliaux de 1’ectoderme du
stomodeum qui s’enfoncent dans I’ectomésenchyme pour constituer un mur cellulaire
plongeant. Les cellules des crétes neurales s’organisent autour de ce mur. A son versant
interne se forme une expansion épithéliale interne dans I’ectomésenchyme : c’est la lame

dentaire au sein de laquelle des renflements épithéliaux apparaissent, les futurs bourgeons,

- Les bourgeons ou ébauches dentaires : les renflements épithéliaux s’individualisent et
s’organisent. Chaque bourgeon comporte une composante épithéliale et une composante

éctomésenchymateuse, avec une limitante meésenchymateuse, futur sac dentaire.

Figure 1 : Le stade de bourgeon dentaire (37)
- Stade de la cupule avec deux couches cellulaires dont I’interne qui va former
I’épithélium adamantin interne. La présence des cellules de crétes neurales est indispensable

pour ces différenciations cellulaires de I’épithélium buccal.

- L’organe en cloche correspond a la différenciation morphologique de la couronne de
la dent en fonction de la zone de 1’épithélium buccal considéré (antérieur : région incisive ;
postérieur : région molaire). L’ectoderme du premier arc est le seul a avoir cette action

inductrice.
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Figure 2 : Le stade de la cloche dentaire (37)

- La formation des racines commence au niveau de la zone de réflexion entre
I’épithélium adamantin interne et externe (futur collet de la dent). Cette zone s’enfonce dans
le mésenchyme recouvert par la papille. Les odontoblastes a ce niveau élaborent la dentine
radiculaire. La formation d’émail est alors déja terminée. Cette morphogenése est tardive et se
termine pour chaque dent apres son éruption. La formation du cément et du desmodonte se

fait au contact de la dentine radiculaire a partir de fibroblastes.
1.2. Histologie et Anatomie : (89)

Anatomiquement, la dent est composée de deux parties distinctes : la couronne,
recouverte d'émail et la(les) racine(s) recouverte(s) de cément. La jonction amélo-cémentaire
sépare ces deux parties et constitue le collet anatomique de la dent. La couronne émerge dans

la cavité buccale, tandis que la racine assure I'ancrage dans I'os alvéolaire.

Histologiqguement et anatomiquement, I'organe dentaire est constitué de dentine,

d’émail,de pulpe et de cément. L'émail et la dentine, principalement inorganiques ou calcifiés,

entourent le tissu pulpaire, non calcifié, qui contient les structures vasculaires et nerveuses.

)

Couronne

mai
)

E
Dent
P

Figure 3 : Coupe mésio-distale d'une molaire montrant les différents tissus
constitutifs d'une dent. (89)
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1.2.1. Email :

L'émail est une substance blanche qui recouvre la dentine au niveau de la couronne. Il
est acellulaire, ce n'est donc pas un véritable tissu. Hautement minéralisé, I'émail est la
substance la plus dure de I'organisme humain. Il est constitué a 95 % d'une partie minérale
comprenant essentiellement de I'nydroxyapatite de calcium, a 1 % d'une phase organique
(protéines, protéoglycanes, lipides, citrates) et a 4 % d'eau.

1.2.2. Dentine :

La dentine est un tissu jaunatre et dur. Elle constitue le corps de la couronne et de la
racine. Elle est composée de 50 % d'hydroxyapatites, de 27 % de protéines et de 23 % de
fluides. Ces éléments s'organisent sous forme de canalicules. Les odontoblastes sont des
cellules hautement différenciées, responsables de I'élaboration de la dentine. Leurs corps
cellulaires sont disposés en palissade a la périphérie pulpaire et leurs prolongements
cytoplasmiques s'étendent a I'intérieur des canalicules dentinaires.

La dentine primaire est mise en place lors de I'organogenese. La dentine secondaire
est élaborée par les odontoblastes de maniere continue et lente, dans des conditions
physiologiques et tout au long de la vie de la dent sur I'arcade.

1.2.3. Pulpe :

La dentine contient une cavité centrale occupée par la pulpe qui est scindée en une
partie coronaire, la chambre pulpaire, et une partie radiculaire, les canaux pulpaires. La pulpe
est un tissu conjonctif spécialisé qui assure des fonctions nutritives, sensorielles et de défense
de l'organe dentaire. Le réseau vasculaire de la pulpe est trés abondant. Une ou deux artérioles
pénétrent dans le canal par l'orifice apical situé a I'extrémité de la racine et se ramifient pour

se distribuer a la zone sous-odontoblastique.

Oertine

Odomoblasies

.
—

r — L
ibres nervecses '”_»-x___

Figure 4 : La périphérie de la pulpe (89)
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2. Le parodonte : (33) (88)

Le parodonte est I'ensemble des tissus qui assurent la fixation et le soutien de I'organe
dentaire. On distingue le parodonte profond, constitué de (l'os alvéolaire, desmodonte,
cément), et le parodonte superficiel composé du tissu gingival. La dissociation des deux

entités se justifier sur un plan didactique, mais biologiquement le parodonte correspond a une

unité fonctionnelle.

Tissus mous | Tissus durs

Col
Papille

\
~ N — Cid
BM
GMm
a

A §
A £
,|“ H
LMG — A B B
A = = Cément
= 2
A I3
Ligament 4 R
alvéolodentaire + - | B R — Périoste
ou desmondonte A R
Muqueuse C I3 —w  OC
2 3 . =
atRomiTe CY I3 ~g - oS | Os alvéolaire
'.4\ I3
A 5 -+ . C |

Figure 5 : Les quatre composantes du parodonte. BM : bord marginal ; CA : cément
acellulaire ; CC : cément cellulaire ; Cid : contact inter-dentaire; GA : gencive attachée ;
GM : gencive marginale ou libre ; LC : lame cribriforme ; LMG : ligne muco-gingivale ;

OC : os cortical ; OS : os spongieux ; SM : sillon marginal. (15)

2.1. Embryologie : (15)

La dent et ses tissus de soutien, le cément, le ligament parodontal et 1’os alvéolaire,
constituent une unité fonctionnelle. Une cascade de signalisation initiée dans le premier arc
branchial entre 1’épithélium et ’ectomésenchyme dérivé des crétes neurales céphaliques
régule 1’odontogenése pendant les stades précoces du développement. En interdépendance
avec la dent, les tissus de soutien sont formés a partir de la différenciation des cellules
mésenchymateuses du sac folliculaire. A leur tour, les cellules de la gaine épithéliale de
Hertwig proliférent et migrent en réponse aux signalisations des cellules mésenchymateuses

adjacentes. Ainsi, I’édification radiculaire et la formation des tissus de soutien peuvent étre
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considérées comme une continuité des interactions réciproques mises en place entre

I’épithélium et le mésenchyme lors du développement précoce.

Bourgeon Cupule Cloche Cloche tardive

Figure 6 : Développement du parodonte. (15)

2.2. Anatomie et histologie :

2.2.1. Lagencive : (15) (88)

C’est une muqueuse orale de type masticatoire recouverte d’un épithélium kératinisé
en nid d’abeille pénétré par des invaginations profondes d’un tissu conjonctif fibreux
fermement inséré au tissu osseux sous-jacent. C’est un tissu de recouvrement trés résistant
assurant la protection des structures sous-jacentes et participant ainsi a I’intégrité de la partie
coronaire des proces alvéolaire et des septums osseux inter dentaires. La description de la
gencive est fonction de sa structure et de sa localisation. Trois types de gencive sont

distingués, la gencive libre ou marginale, la gencive attachée et la gencive papillaire.

Figure 7 : Aspect clinique de la gencive saine chez ’adulte jeune. (15)




CHAPITRE | : Geénéralités et Rappels

2.2.2. Le cément : (15) (33)

C'est un tissu calcifié d'origine conjonctive entourant la racine dentaire et recouvrant
la dentine radiculaire. Ni innervé, ni vascularisé, il a pour réle de permettre I'ancrage de la

dent dans son alvéole par I'intermédiaire de I'insertion de fibres desmodontales de Sharpey.

Il existe plusieurs types de céement qui différent les uns des autres par leur localisation, leur
structure, leur vitesse de formation et leur fonction : cément primaire acellulaire, cément

secondaire cellulaire et cément acellulaire afibrillaire.
2.2.3. Ligament alvéolo-dentaire : (15) (76)

Appelé aussi desmodonte, C’est un tissu conjonctif fibreux, richement vascularisé et
innervé qui occupe I’espace entre la racine dentaire et la paroi alvéolaire. I1 garantit la fixation
de la dent dans son alvéole et joue un rble amortisseur des forces occlusales. Le ligament
parodontal est une structure viscoélastique composée de faisceaux de fibres arrimant la dent a
I’0os et d’une matrice extracellulaire interstitielle dans laquelle résident différents types
cellulaires : (fibroblastes, cémentoblastes, ostéoblastes, ostéoclastes,) ce qui lui confére un fort
potentiel de régénération et qui est nécessaire a la réalisation des traitements orthodontiques
< une force orthodontique transmet des pressions au niveau du desmodonte qui induisent une

réponse biologique, aucun déplacement n’est possible sans desmodonte >
2.2.4. L’os alvéolaire : (1) (12)

C’est le principal tissu de soutien de la dent, il est défini comme la partie du maxillaire
et de la mandibule qui forme et supporte les alvéoles dentaires. Il n’y a pas de délimitation

nette entre 1’0s basale et 1’0s alvéolaire, ils sont en continuité.

Le procés alvéolaire se constitue en méme temps que le développement et I'éruption

dentaire, et il est graduellement résorbé lorsque la dent est perdue.

e Embryologie de I’os alvéolaire :

L’os alvéolaire se forme au dépend de la partie externe du sac folliculaire du germe
dentaire a la fin du deuxieme mois de la vie intra utérine, et parallelement a la formation du
cément primaire de la racine. L’os alvéolaire vient se déposer contre la paroi de I’alvéole,
englobant la dent, et réduit progressivement I’espace entre la dent et la paroi osseuse, ne

laissant subsister que la place du ligament périodontal.
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Les cellules mésenchymateuses du sac folliculaire se différentient en ostéoblastes qui
vont sécréter la matrice organique de 1’os alvéolaire, riche en collagene. Cette trame
organique va subir une maturation et une minéralisation aboutissant a la formation d’un os
embryonnaire. Le remaniement de cet os va aboutir progressivement a la formation d’un tissu

0Sseux mature caractérisé par une structure lamellaire.

A la fin de I’édification, 1’os alvéolaire fera sa jonction avec les bases osseuses des

maxillaires.

e Histologie de I’os alvéolaire :

L'os alvéolaire est la partie de I'os maxillaire et de I'os mandibulaire qui contient les
alvéoles dentaires. L'os alvéolaire comprend une corticale externe, un os spongieux médian et
une corticale alvéolaire interne que I'on appelle aussi lame cribriforme ou lamina dura. L'os

alvéolaire, comme tout tissu osseux, est un tissu conjonctif calcifié.

Le périoste recouvre seulement la corticale externe. La partie des fibres ligamentaires
ancrée dans la corticale interne s'appelle fibres de Sharpey. Elles offrent la méme structure

gu'au niveau du cément.

L'os alvéolaire est en perpétuel remaniement sous l'influence de I'éruption, de

I'occlusion et des traitements d'orthopédie dentofaciale éventuels.

La corticale interne qu'on appelle aussi lame cribriforme dispose de nombreux pertuis
par lesquels la vascularisation du ligament est assurée. Ces pertuis présentent aussi un intérét

lorsque la dent est soumise aux forces masticatoires.

e Anatomie de I’os alvéolaire

L’aspect de cet os est dépendant de la dent, il varie en fonction du type de la dent (uni-
ou pluri radiculaire), de sa position sur I’arcade dentaire, de 1’intensité et la direction des

forces occlusales qu’il supporte .il appartient au groupe des os plats. Il comporte :

- les corticales alvéolaire (interne et externe)
- les alvéoles
- les septa inter dentaires et inter radiculaires

- la créte alvéolaire

11
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table interne
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Figure 8 : Aspect anatomique de 1’os alvéolaire (12)
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e Physiologie de I’os alvéolaire :
- Remaniement de 1’os alvéolaire (remodelage 0SSeux)
- fonction de soutien
- migration dentaire physiologique
- occlusion et proces alvéolaire
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~J mésenchymateuse

Précurseurs Précurseurs
ostéoclastiques ) ostéoblastiques

Cellules bordantes
Ostéoclastes d . ,"’ i
-

actifs
Ostéoblastes X —

Cellule souche
hématopoiétique

Ostéocytes

Inversion

\ 4

Formation

Activation Résorption

Figure 9 : Phases du remodelage osseux (15)
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3. Les phénomenes de la croissance cranio-faciale : (49)

La croissance est une série de changements anatomiques et physiologiques de la vie
prénatale a 1’age adulte, C’est un processus biologique quantitatif, Elle repose sur la
multiplication cellulaire depuis la fécondation, Cette multiplication entraine 1’augmentation

en volume, en poids, en longueur, des différentes parties du corps.

3.1. La croissance du crane :

3.1.1. La vodte cranienne : (5)

Elle comprend d’avant en arriére : la portion verticale du frontal, les deux pariétaux, les

deux écailles des temporaux, 1’écaille de I’occipital

Son ossification est membraneuse dont le développement se fait en partie dans le cadre
du développement cérébral en effet I’augmentation de la taille du cerveau tend a séparer les
sutures de la voute du crane par des bandes de tissu conjonctif appelées les fontanelles on en
dénombre 6 : Deux médianes : fontanelle antérieure ou bregmatique et fontanelle postérieure
ou lambdatique Quatre latérales : deux antérolatéral ou ptérique et deux postéro-latéral ou
astérique qui répondent par une croissance suturale, et par apposition externe et résorption
interne (croissance remodelante) accompagnant la croissance cérébrale et ce jusqu’a 6 ans,

ensuite les modifications sont minime a cause de la fermeture des sutures membraneuses .

’ Os nasal D

Ax\i Os frontal

m

Os pariétal

Suture coronale Ligne temporale

«— Os Temporal

Suture sagittale

Ecallle de I'os
= temporal

Suture lambdoide
Ecaille de l'os

occipital

LAMBDA Os occipital

VOUTE DU CRANE (vue externe)

Figure 10 : lavoute du crane (5)
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Le volume crénien des nourrissons correspond a 25% du volume adulte. A 3 ans, il
atteint 80% de ses dimensions définitives. Cette augmentation dimensionnelle se fait d’abord

en largeur, jusqu’a 2 ans puis en longueur jusqu’a 20 ans.

3.1.2. La base du crane : (39)

La base du crane comprend d’avant en arricre : la portion horizontale du frontal, la lame
criblée de I’ethmoide, les portions horizontales des grandes ailes et les petites ailes du

sphénoide, les rochers temporaux et le corps et les masses latérales de 1’occipital.

La croissance de la base du créne conditionne et entraine en partie la croissance de la face,
qui lui est appendue. Elle est essentiellement cartilagineuse et se fait par le jeu des

synchondroses et des phénomenes d’apposition/résorption.

Fosse cranlenne antérizure

Canal opboug e e = — — (05 Maxillaire n
\ Tk ki

-

w __ - : :
Flssur2 orpitare A R =" Glista.padl - Qs ethmolde
supdriaume > 2 NG

-

Foramen rong _

For ovale.

For, apinaus

For. déchird

Orifice du~ "\
canal tamtidan

Condut auditir/
Indeme
(narfs & valssaaux audi)

)
Forarren juguain
(%, ¥ ¥ & sinus sigmoide)

Figure 11 : la base du crane (39)
3.2. Lacroissance de la mandibule : (66)

C’est un os complexe, tant par son ossification (os de membrane et cartilages

secondaires) que par ses modifications morphologiques.

L’accroissement de la mandibule se fait en partie par I’activité du cartilage condylien (la

croissance condylienne) et d’autre partie par le processus de remodelage (la croissance
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remodelante), et la croissance due a I’apparition du systéme dentaire (qui est également une

croissance remodelante).

3.2.1. Croissance remodelante :

D’un point de vue général, la mandibule modifie peu sa forme. Comme les os longs, son
mode de croissance est d’abord linéaire puis devient plus sélectif, sous 1’influence de son

environnement musculaire et aponévrotique associée au développement des fonctions.

Ainsi, les phénomeénes d’apposition/résorption aboutissent a un accroissement en
largeur, par épaississement et dérive latérale du ramus, et un accroissement en longueur, par

allongement du corpus et recul du ramus, permettant la mise en place successive des molaires.

Figure 12 : la croissance horizontale de la Figure 13 : répartition des zones d’apposition (+)
mandibule (66) et de résorption(-) au niveau de la mandibule (66)

3.2.2. Croissance condylienne :

Seul cartilage secondaire persistant apres la naissance, le cartilage condylien prolifere

d’un coté et est remplacé de I’autre par de 1’os enchondral puis médullaire.

Il permet 1’accroissement en hauteur de la branche montante, libérant ainsi un espace ou
se développent par apposition les proces alvéolaires, conjointement aux phénomeénes de

dentition.
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3.2.3. Croissance due a I’apparition du systéme dentaire (TORODOVA,
1999) :

Il s’agit également d’une croissance remodelante. Le systeme dentaire forme les 2/3 du

mateériel osseux de la mandibule augmentant ainsi la dimension verticale.

Par ailleurs, du fait des rapports en occlusion dentaire, la croissance mandibulaire
sagittale s’adapte a celle du maxillaire. L’engrénement occlusal constitue une information
proprioceptive recueillie par le ligament alvéolo-dentaire, par ’articulé antérieur sécant et par

I’articulé molaire triturant.

Ainsi, une occlusion dentaire correcte au cours des fonctions permettra une croissance

harmonieuse des éléments maxillo-faciaux.
3.3. La croissance du massif facial supérieure : (13) (61)

Il correspond a I’étage moyen de la face et comprend 4 os pairs (maxillaire supérieur,

palatin, malaire et os propre du nez) et un os impair, le vomer.

La face se développe selon deux modes: la croissance suturale et la croissance

remodelante.

Les sutures sont des syndesmoses qui unissent des os essentiellement d’origine
membraneuse elles n’ont pas de potentiel de croissance propre mais comme pour la clotte
cranienne elles se comportent selon Delaire comme « des joints de dilatation a rattrapage
automatique par prolifération conjonctive adaptative et ossification marginale »
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h —
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Feramen Infracrbitaire — ‘ { B e T P ; T |
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Buctinatewr \
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Figure 14 : ’os maxillaire (61)
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3.4. La croissance alvéolo-dentaire : (75)

La croissance alvéolaire est dépendante de la dentition : les procés alvéolaires vont se
développer avec I’éruption et la mise en fonction des dents et du desmodonte. Pour la plupart
des auteurs, la croissance alvéolaire a un role de rattrapage entre la croissance maxillaire et
mandibulaire. Cette compensation se fait aussi bien dans la dimension antéro-postérieure que
dans la dimension verticale, jouant aussi un role important dans la hauteur de la face. Les
proces alvéolaires ne cesseront d’étre remodelés tout au long de la vie, de facon a compenser
I’usure occlusale ainsi que la dérive mésiale physiologique. Ils seront soumis aux forces
musculaires et aux fonctions environnantes de toutes sortes, contribuant a la forme des
arcades alvéolaires. Leur direction de croissance est oblique en bas et en dehors au maxillaire,
et en haut et en dedans a la mandibule, expliquant ainsi que la mandibule soit circonscrite par

le maxillaire.
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CHAPITRE Il : Histo-physiologie du déplacement dentaire

1. Les mouvements dentaires physiologiques : (72)

u cours de la vie, le mouvement dentaire se produit de maniére naturelle, la
fonction masticatoire et la pression musculaire provoguent une mésialisation
lente de DI’ensemble de la denture .Ce déplacement est associ¢ a un
remaniement osseux (remodelage osseux), et la compréhension des phénomeénes histo-
physiologiques associés & ce remaniement permet de réaliser des déplacements dentaires

provoqués au plus proche de la physiologie.

1.1. Concept biologique :

1.1.1Cycle de remodelage (ARIF) : (52) (72)

Le remodelage de I’os alvéolaire se fait selon un cycle décrit par Baron : cycle ARIF.

C’est un cycle permanent de formation et de destruction de 1’os et il se produit a chaque

activation de 1’appareil orthodontique. Il se décompose en quatre phases :
a/Activation :
Les cellules se rétractent, dégradent la matrice collagénique et attirent par

chimiotactisme des pré-ostéoclastes sur la zone ainsi exposé. Ces pré-ostéoclastes peuvent

alors fusionner pour former des ostéoclastes multinucléés et s’ancrer sur la zone a résorber.

b/Résorption :

Destruction du tissu osseux par les ostéoclastes en créant un compartiment acide, 1’0s

résorbé laisse progressivement place a une lacune de résorption ou lacune de Howship.

c/Inversion :

Les ostéoclastes ont une durée de vie de 12 jours puis ils meurent par apoptose laissant
alors place a des cellules mononuclées de type macrophagique qui régularisent le contour de

la lacune et la préparent au comblement.

d/Formation :

Les ostéoblastes sont recrutés au sein de la lacune et s’y organisent en une couche mono
cellulaire. lls synthétisent alors une matrice non minéralisée appeler le tissus ostéoide
constitué de collagéne de type 1 et de protéines non colla géniques, qui comble la lacune. Les
osteoblastes produisent également des enzymes (phosphate alcalin) qui augmente les
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concentrations en ions calcium et phosphate, aboutissant ainsi a

d’apatite et assurant la calcification de la matrice.

la formation de cristaux

Phase quiescente

MinéralisationT

Zone osteoi de
Osteoblaste

o oo

Inversion

Ostéoformation

Cellule osseuse —sa_ & o o @ :/ Os
| | Activation
Ostéoclaste \
~ e o e o o < < - e e o
v

lRésorption

Figure 15 : Cycle ARIF

2. Les mouvements dentaires provoqués : (13)
2.1. Traitement orthodontique :

2.1.1. Définition :

L’orthopédie dentofaciale est une spécialité de 1’art dentaire qui a pour but de prévenir,

d’intercepter et de corriger les malpositions dentaires et les déformations maxillaires afin de

permettre une occlusion fonctionnelle et équilibrée optimum des arcades dentaires au sein

d’une croissance maxillo-faciale harmonieuse et un environnement fonctionnel correct.

L’Association Américaine des orthodontistes a décidé en 1978, que le terme (Orthopédie

dentofaciale) est un synonyme acceptable pour (orthodontie)

La thérapeutique en orthopédie dentofaciale utilise des dispositifs qui libérant des forces

dites extrinseques ou sollicitent les muscles environnants des forces dites intrinseques.

Chaque dispositif présente un mode d'action précis qu'il convient de connaitre avant toute

utilisation au risque d'obtenir des lésions iatrogénes.
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- La force simple que libere I'appareillage amovible va induire une simple version coronaire
de la dent par I'intermédiaire du ligament alvéolaire.

- Le Systéme de force ou couple de force engendré par les appareillages multi-attaches fixés
va par contre induire une version mixte de la dent, une gression voire une rotation ou un

déplacement total de la dent avec son parodonte.
2.1.2. Types de traitement orthodontique :

a- Traitement amovible :

La thérapeutique mécanique amovible a pour but la correction des déformations
alvéolo-dentaires grace a 1’emploi d’appareillages déployant des forces artificielles. Ces
forces parviennent de 1’¢lasticité d’un arc, d’un ressort ou d’un vérin. Elles sont légeres et
progressivement décroissantes. Elles exercent leur action a distance du centre de résistance de
la dent, le déplacement induit ne peut étre qu’une version coronaire. Le point d'application de
la force est virtuellement ponctuel, contrairement aux brackets pour lesquels il s'agit d'une
surface d'appui. La force est donc mal controlée. La thérapeutique mécanique amovible utilise

les forces des moyens d’action des appareils mécaniques amovibles.

Figurel6 : Appareils amovibles
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b - Traitement multi-attache :

Dispositifs orthodontiques fixes développant des forces extrinseques a l'aide d'arcs ou
de ressorts adaptés sur des bagues ou des attaches fixées sur chaque dent. Ces dispositifs
permettent d'effectuer des déplacements contrdlés dans les trois sens de I'espace, donc de
déplacer les apex: Ces appareils comportent des moyens de fixation unitaire sur chaque dent
les bagues scellées ou les attaches collées a I'aide de composite sur lesquelles sont soudees
des brackets et des tubes. Dans ces brackets s'ajustent des arcs, soit continus de molaire a
molaire soit segmentés .Ces fils sont fabriqués a l'aide soit d'un alliage & base d'acier
inoxydable, soit d'alliages spéciaux. Leur section peut étre ronde, carrée, ou rectangulaire. Ces

arcs sont solidarisés aux brackets a l'aide de ligatures ou d'anneaux d'élastomere.

Les techniques multi-attaches impliquent également le port par le patient de dispositifs

ou d'appareils auxiliaires :

- Forces extra-buccales sur bagues (synonyme : forces extra-orales ou tractions péri-

craniennes)
- Tractions intermaxillaires, a I'aide d'élastiques intra-buccaux

- Appareils linguaux ou palatins, actifs ou passifs, fixes ou amovibles et réglés par le

praticien.

Figure 17 : traitement multi-attache (14)

Il est important de savoir que ce dispositif dentaire est généralement fixé sur la face
externe des dents. Cependant, il peut également étre collé sur la partie interne des dents, on
parle alors d’orthodontie linguale.
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2.2. Les différents types de mouvement dentaire : (48)

Les dents se déplacent dans les trois dimensions de I'espace. Il est important de
connaitre les différents types de mouvements possibles lors de la planification d'un traitement

pour évaluer les mouvements dentaires souhaitables et indésirables.

2.2.1. Translation :

Mouvement de translation est un mouvement paralleéle a I’axe de la dent ou tous les
points d’un corps se déplacent dans la méme direction et avec la méme amplitude. Le centre

de rotation est effectivement a une distance infinie de la dent puisqu’il n’y a pas de rotation.

figure 18 : Translation d’une incisive centrale (48)

2.2.2. Rotation :

Une rotation pure se produit lorsqu'un corps tourne autour du centre de résistance (CR).

Le centre de rotation est donc situé exactement au centre de résistance de la dent.

Figure 19 : Rotation pure (48)
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2.2.3. Ingression/Egression :

Le mouvement d’ingression comme le défini E DELLINGER est un processus de
changement de relation d’une dent par rapport a 1’os alvéolaire. Mouvement plus ou moins
risquée car si I’on ne contréle pas la force d’ingression nous risquons de provoquer une
résorption radiculaire et le mouvement d’ingression s’accompagner d’un mouvement de

version vestibulaire de la couronne.

Figure 20 : Ingression d’une incisive (48)

Le mouvement d’égression est un déplacement induit par une force verticale agissant

dans le sens de I'éruption

Figure 21 : Egression d’une incisive (48)
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2.2.4. Version:

C’est le déplacement induit par une force simple appliquée au niveau de la couronne
d’une dent, dans ce cas en parle d’une version incontrolée, le Co est preés de Cr. En revanche
si le centre de rotation se situe au niveau de I’apex on parle d’une version contrélée. La force
exercée par 1’appareil pousse la dent contre la créte alvéolaire du coté opposé a la force et une
premiére zone de pression apparait dans le desmodonte. Cette résistance fait pivoter la dent et

une nouvelle compression nait au niveau apical.
2.2.5. Mouvement radiculaire, de torque :

Co se situe au niveau du bord libre « exercer un mouvement de torque » sur une
dent, c'est la déplacer dans le sens vestibulo lingual autour du point central, de sorte que la
couronne et la racine se déplacent dans des directions opposées. Il s’agit de la force de torsion

généralement requise pour ajuster I'inclinaison d'une couronne.

-

Torque

Figure22 : Torque (14)

2.3. Les forces orthodontiques : (13)

2.3.1. Définition :

Sont des forces dont l'action s'applique au niveau dento-alvéolaire, elles sont utilisables
chez I'enfant comme chez I'adulte contrairement aux forces orthopédiques dont I'action se
situe au niveau squelettique et qui ne seront donc efficaces que pendant la période de

croissance de l'individu.
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Une force orthodontique est caractérisée par :
a- L’intensité :

Une force appliquée sur la couronne d'une dent se transforme en pression (force par
unité de surface) au niveau du desmodonte. Cette pression étant tres inégalement répartie
selon le type de force exercée et selon les caractéristiques du milieu. Les forces utilisées en
orthodontie sont dites « biologiques », c'est-a-dire comprises entre un seuil minimum,
suffisant pour induire I'apparition de cellules résorptrices du tissu osseux, et un maximum,
fonction du seuil de sensibilité du patient et de I'apparition éventuelle de lésions irréversibles
de la dent, de I'os et du desmodonte. La notion de force optimum est encore assez discutée.
Elle sera différente pour chaque type de déplacement et chaque catégorie de dent. A titre
d'exemple : version sur une incisive : 50a 70 g ; gression (monoradiculée) : 70 a 90 g ;
gression (pluriradiculée) : 150 & 300 g; version radiculaire (par effet de torque) : 150g;
ingression : 15 a 25 g; F. E.B.:500 g a 1kg.

b- La direction :
Dans les trois sens de I'espace : La résultante d'un systeme de force peut avoir :

- une direction verticale dans le sens de I'éruption ou dans le sens opposé a

I'éruption.

- une direction horizontale ou oblique, dans le sens mésio-distal ou vestibulo-

lingual.

Figure 23 : Force verticale (13)

a- Egression pure, au niveau des incisives supérieures ; b- Ingression avec composante

linguale, au niveau des incisives inférieures
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c - Le rapport « moment-force » :

Déterminé par le point d'application du systéme de forces par rapport au centre de
résistance (moment M = F x D) (d c’est la distance du point d'application de la force au

centre de résistance)

d - Le rythme d'application :

Pour de nombreux auteurs, il semble que le rythme d’application de la force soit plus

important que I’intensité de la force.

2.3.2 Type de force : (14)

a- Les forces continues :

L'énergie libérée par le dispositif est trés progressivement décroissante grace a de
nombreuses boucles ou des fils & mémoire de forme au rapport charge flexion faible. Des
auteurs comme BARON (1975) conseillent d'utiliser des forces continues trés

progressivement décroissantes pour entretenir un certain pool d'ostéoclastes.

b- Les forces discontinues :

L'énergie libérée par le systeme mécanique diminue trés rapidement des que la dent
commence a se déplacer. Pour certains auteurs I'application de forces de courte durée présente
des avantages cliniques. En faisant succéder des phases courtes d'activation, il se produirait

moins de hyalinisation, de lésions tissulaires, de résorptions radiculaires

c- Les forces intermittentes :

Des périodes sans aucun dispositif actif alternent avec des phases d'activité. C'est le cas
d'appareils amovibles comme les activateurs, les FEO ou les forces directionnelles. Avec ce
type de force, I'apposition d'ostéoide coté tension, lors du port de l'appareil, va s‘opposer au

mouvement quotidien de récidive potentielle lors des phases sans appareillage.
2.3.3. Les notions de la biomécanique : (14)

a- Centre de résistance :

Le centre de gravité d'une dent est le point d'application de son poids. La notion de

centre de resistance (Cr) apparait au moment ou la dent est placée dans le milieu osseux. Cr
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est alors le point par lequel doit passer la ligne d'action d'une force appliquée a une dent pour

obtenir un mouvement de translation pure de cette dent.
La localisation du centre de résistance, indépendante du systeme de forces, dépend alors :

-du solide (forme et propriétés), pour la dent : longueur, nombre et forme des racines;

-Du milieu (propriétés) dans lequel il se trouve, pour le parodonte : hauteur et densité de I'os

alvéolaire essentiellement

Le Cr se situe approximativement au niveau du premier tiers radiculaire (en partant de

la créte alvéolaire) pour une dent mono-radiculée, au niveau de la furcation pour une dent

@

‘ ‘.
&

pluriradiculée.

C D

Figure 24 : Position du centre de résistance sous différents angles de vue : A:
Radiculaire ; B: Occlusal ; C: Labio-Lingual ; D: Mesio-Distal (48)

b- Centre de rotation :

C'est le point autour duquel tourne un solide si on lui applique une force qui ne passe

pas par son centre de résistance.

Il est dépendant du systeme de forces et, a la différence du centre de résistance, n'est
pas obligatoirement situe sur la dent. 1l s'agit en réalité d'un centre instantané de rotation car il

varie avec le déplacement de la dent et la désactivation du dispositif orthodontique.
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Figure 25 : Méthode pour localiser le centre de rotation (48)
c- Moment de la force :

Lorsque la ligne d'action ne passe pas par le centre de résistance, le corps effectue une

translation associée a une rotation.

Le moment de la force M(f) caractérise cette rotation et correspond au produit de
I'intensité de la force (F) par la distance orthogonale de sa ligne d'action au centre de
résistance (d) : M(f)=F x d (g.mm)

Figure 26 : Couple de la force (48)
d- Moment couple :

Le moment d'un couple M(c), dont les forces sont d'intensité égale, correspond au
produit de Il'intensité d'une des deux forces (Fc) par la distance orthogonale entre les deux
lignes d'action (dc) : M(c) = Fc x dc (g.mm)
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e- Rapport moment/force:

Le rapport moment/force est I'élément essentiel de la gestion mécanique du dispositif
orthodontique. Il détermine le mouvement que I'on va réaliser et la position du centre de

rotation.

2.3.4. La force optimale en orthodontie :

On parle souvent, a propos des déplacements dentaires provoqués, de force optimale.
Pour un élément dentaire, l'intensité optimale de la force est celle, qui a le meilleur rendement
en vitesse de déplacement dentaire. La force est donc optimale quand le rapport vitesse/force
est maximal, avec le moins de dommage possible au tissus et avec un minimum d’inconfort

du patient. On peut qualifier aussi d'optimale la vitesse correspondante.

Cet optimum précéderait donc légerement le seuil a partir duquel commence le
phénomene de hyalinisation. Proffit définit la force optimale comme étant celle suffisante
pour stimuler I’activité cellulaire sans oblitérer les vaisseaux sanguins du ligament. Il a établi
une liste des forces a appliquer en fonction du mouvement désire qui met en évidence la

notion de force légére puisque selon lui, aucune force exercée ne doit dépasser 150g.

2.4. Cinétique du déplacement dentaire : (60)

En 1962, Burstone a proposé de décomposer le déplacement dentaire orthodontique en

trois phases, Une phase initiale, une phase de latence et une phase de post latence.

La phase initiale se caractérise par un mouvement rapide, suivant de facon immédiate
I’application de la force et correspondant au déplacement de la dent dans son alvéole. La
phase de latence qui s’ensuit présente peu, voire pas de mouvement dentaire du fait de la
hyalinisation du ligament alvéolo-dentaire du coté en pression. Enfin, durant la période de
post latence, le taux de déplacement augmente graduellement ou subitement en fonction de

I’intensité de la force.

2.4.1. Phase initiale :

Dé¢s I’application d’une force, un déplacement dentaire immédiat est apparent. Il
correspond a une compression du tissu conjonctif desmodontal et du lit vasculaire. Deux
principales théories ont été proposées pour expliquer I’initiation des mouvements

orthodontiques.
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a - Théorie de la « pression-tension » :

Les études histologiques du parodonte conduites par Oppenheim ont abouti a la
proposition de la théorie « pression-tension ». Il différencie un coté mis en pression et un coté

mis en tension.

Le « coté pression » présente un ligament alvéolo-dentaire désorganise, une diminution
de la synthése des fibres de collagéne et de la multiplication cellulaire a cause de I’ischémie
engendrée par les contraintes. Du « coté tension », I’espace desmodontal s’élargit, la

prolifération cellulaire est stimulée par I’étirement des fibres desmodontales.

L’auteur a également montré une corrélation entre la réponse cellulaire et la force

appliquee.

Schwartz (1932) a proposé de ne pas excéder une pression de 20 a 25 g/cm2 de surface
de racine afin de ne pas excéder la pression artérielle, ce qui pourrait entrainer une nécrose

parodontale.

Ces travaux concluent que I’application d’une force trop élevée provoque une pression
importante entre 1’0s et la dent, entrainant I’apparition de zones hyalines. En 1959, Reitan
vient nuancer cette conclusion en montrant que 1’application d’une force aussi faible soit-elle

engendre dans tous les cas un certain degré de hyalinisation.
b - Théorie du « fléchissement de I’os alvéolaire » :

Développée par Farrar en 1888, la théorie du fléchissement de 1’os alvéolaire explique
que lors de I’application d’une force orthodontique a une dent, celle-ci est également

transmise aux tissus environnants.

Ainsi la force entraine une déformation de 1’os, de la dent et des structures du

desmodonte.

La déformation osseuse entraine alors un remodelage de I’os au sein de la lamina dura,

des alvéoles dentaires et a la surface des trabéculations de 1’os alvéolaire.

Les ostéocytes agissent en véritables mécanorécepteurs au sein de 1’0s car ils détectent
toute déformation mécanique. Ainsi, la courbure de 1’os induite par 1’application d’une force
orthodontique active les ostéocytes, ce qui peut expliquer la résorption osseuse impliquée

dans les déplacements dentaires.
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2.4.2. Phase de latence :

L’application d’une force sur la dent entraine un rétrécissement de 1’espace
desmodontal du coté en pression. Ce rétrécissement conduit a la compression du ligament
alvéolo-dentaire et a un écrasement vasculaire. On assiste ensuite a la compression de
faisceaux de collagene qui vont alors chasser les cellules et la substance fondamentale en
dehors de I’espace desmodontal. La zone en pression devient alors uniquement constituée de

fibres de collagéne tassées, présentant un aspect vitrifie au microscope.

Cette zone correspond a la zone hyaline. L’existence de la zone hyaline entraine une
perte de temps dans le mouvement dentaire car le déplacement ne peut reprendre que lorsque

I’os face a la zone hyaline est totalement résorbé.

2.4.3. Phase de post latence :

L’application d’une force sur la dent conduit au remodelage de 1’0os qui ’entoure afin
de rétablir 1’épaisseur desmodontale. Pour que le remaniement osseux s’effectue, le stress
mécanique doit étre transformé en réponse cellulaire. On assiste a la perception du signal
mécanique par les cellules, puis a la transduction de ce signal mécanique en signal

biochimique et enfin a la transmission du signal biochimique aux cellules effectrices.

2.4.3.1. Perception et transformation de la force en signal biochimique :

La conversion de la contrainte mécanique en signal biochimique fait appel a deux
mécanismes principaux : la mécanotransduction et la réaction inflammatoire. Un phénomene

de piézoélectricité pourrait également étre impliqué dans ce processus.
a- Mécanotransduction :

La « mécanotransduction » est le processus par lequel les cellules d’un organisme
convertissent les stimuli mécaniques de leur environnement en messages électriques,

biochimiques, ou génétiques.

Les ostéocytes sont désignés comme les cellules les plus impliquées dans le phénoméne
de mécanotransduction au sein de 1’os alors que cette fonction est dévolue aux fibroblastes

dans le ligament alvéolo-dentaire.
b- Réaction inflammatoire :

Elle résulte de I’atteinte tissulaire générée par 1’application d’une force orthodontique.
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La phase initiale du déplacement engendre une géne et une sensation douloureuse du
fait de I’écrasement des fibres nerveuses. Les fibres nerveuses périphériques reléguent alors
des neuropeptides. En plus de leur réle de neurotransmetteur, les neuropeptides agissent en
tant que vasodilatateurs. lls augmentent le flux sanguin et stimulent la migration des

leucocytes en dehors des capillaires ce qui conduit a la production de nombreuses cytokines.

2.5. Les réactions tissulaires au cours du déplacement dentaire : (14)

2.5.1. Les effets immédiats (hydropneumatiques) :

Dés I’application de la force, un déplacement immédiat (initial) est apparent :

- dans un premier temps, il correspond a un phénomene hydraulique : on assiste au niveau
desmodontal une compression des espaces vasculaires avec ischémie (fuite du sang des
vaisseaux vers les tissus voisins). Le ligament est progressivement comprimé le long de la
lame criblée d’un coté (responsable de la sensation de douleur a I’activation) et il est étiré sur

[’autre face de I’alvéole.

- dans un deuxiéme temps, on assiste a une déformation de 1’os alvéolaire (flexion

alvéolaire) faisant suite a cette compression du desmodonte.

2.5.2. Les effets biologiques a court et a moyen terme :

2.5.2.1. Coté pression :

a- Création de la zone hyaline :

Au niveau des zones soumises a de fortes pressions apparait une dégénérescence
cellulaire due au manque d’apport métabolique et a la compression des fibres de collagene. Il
se produit a ce niveau une nécrose aseptique, cette zone est alors constituée uniquement des
fibres de collagéne tassés et au microscope optique a un aspect vitrifi¢ acellulaire : c’est la
zone hyaline. -Elle débute au bout de 36 heures et dure en moyenne 12 a 15 jours, pendant
lesquels aucun mouvement n’est perceptible (temps de latence). Chez ’adulte ou lors de

I’utilisation de force excessive, elle peut persister 40 jours et plus.
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b- Elimination de la zone hyaline

Les tissus réagissent a cette nouvelle situation en tentant de recréer un équilibre ; 1’0s
est résorbé, de maniére a restaurer un espace desmodontal voisin de la normale et la zone

hyaline est éliminée et réoccupée par des cellules et des vaisseaux.

Résorption osseuse direct : 1’élimination de la zone hyaline se fait a partir des zones latérales

ligamentaires. Deux phases se succédent dans le temps :

- la résorption latérale directe ; dans laquelle les ostéoclastes autour de la zone hyaline

résorbent la lame criblée ;

- la résorption frontale directe ; qui se produit aprés destruction de la zone hyaline,

elle se fait a distance de la zone hyaline dans des zones de moindre pression.

Résorption osseuse indirecte : en regard de la zone hyaline ; I’activité ostéoclastique est
reportée a distance du desmodonte dans les espaces médullaires, riches en cellules. Les
ostéoclastes résorbent le mur alvéolaire, puis la lame criblée, par voie centripéte. A ce stade,

le ligament est considérablement élargi et le déplacement dentaire peut reprendre
c- Reconstruction :

Apres élimination de la zone hyaline, une nouvelle couche de cément et d’os alvéolaire

se dépose et sert d’ancrage aux fibrilles de collagéne néoformées.
2.5.2.2. COté tension :

Effets : Les effets du déplacement mécanique initial de la dent dans son alvéole se
résument a un élargissement desmodontal quantitativement égal au rétrécissement du coté

Opposé.

De ce c6té du desmodonte, on observe :
- un élargissement des espaces vasculaires
- une orientation générale des faisceaux des fibres dans le sens de la traction.

Réactions : elles sont trés proches de celles observées du c6té en pression, mais de sens
opposé. Il se produit donc une réorganisation ligamentaire avec une augmentation de la

synthése fibrillaire et une apposition osseuse d’os fibreux immature (I’ostéoide) qui représente
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la trame organique sur laquelle se déposera ultérieurement la substance minérale pour donner
1’0s complet

Figure 27 : Modifications histologiques au niveau d'une zone comprimée (13)

R. L. D. = résorption latérale directe. Ost.c. = ostéoclastes.

R. 1. =résorption indirecte. Ost.b. = ostéoblastes.
H = hyalinisation tension et pression F =direction de la force.
A.C. =apposition compensatrice. E =émail.
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Figure 28 : Schéma du remaniement tissulaire (21)
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2.6. Les facteurs qui influencent le traitement orthodontique :

Le déplacement des dents dépend de plusieurs facteurs qui sont :

2.6.1. Les facteurs intrinseques :
2.6.1.1. Les facteurs généraux : (14) (85)
a- L’age du patient :

Avec 1’age, on observe des modifications quantitatives et qualitatives des tissus
parodontaux qui vont pouvoir influencer les caractéristiques du déplacement dentaire. Le
patient jeune, en cours de croissance, présente une activité cellulaire importante et un os peu
dense présentant des espaces médullaires importants avec des cellules conjonctives jeunes et
abondantes en plein prolifération. Ces conditions sont donc favorables au déplacement
dentaire. En revanche, chez 1’adulte on note que 1’épaisseur de 1’os est différente. L’os
trabéculaire est plus poreux alors que 1’os cortical est plus dense avec des tissus moins actifs,

mais le déplacement est néanmoins réalisable.

b- Les facteurs nutritionnels endocriniens :

La carence ou l'augmentation des substances impliquées dans le mouvement dentaire

I'altére.

e Parathormone « PTH » :
La parathormone ou hormone parathyroidienne (PTH) est une hormone peptidique,
hypercalcémiante, sécrétée par les glandes parathyroides. La PTH joue un réle clé dans la
régulation du métabolisme phosphocalcique. D’une maniére générale, elle favorise 1’ostéolyse

qui permet la libération de Calcium (Ca) dans le sang.
e Vitamine D active ou Calcitriole :

Elle régule I’homéostasie phosphocalcique et la minéralisation du squelette en stimulant
I’absorption digestive du calcium et du phosphate. La vitamine D agit également directement
sur les ostéoblastes en stimulant 1’expression des génes de la phosphatase alcaline, de
I’ostéocalcine et du collagene de type I. La vitamine D active la différenciation et la

maturation des ostéoblastes.
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e Calcitonine:

La calcitonine est une hormone hypocalcémiante sécrétée par la glande thyroide. Cette
derniére agit directement sur les ostéoclastes en diminuant leur mobilité et en accélérant leur

apoptose. L’activité de résorption des ostéoclastes est donc inhibée par la calcitonine.
e Hormones sexuelles :

Les cestrogenes sont les principaux régulateurs hormonaux du niveau de remodelage du
tissu osseux indépendamment du sexe. Les cestrogénes sont donc de puissants inhibiteurs de

la résorption ostéoclastique (selon THOMAS et coll. 2008).

Les androgenes ont un réle anabolique important et semblent avoir un réle propre dans
I’acquisition de la masse osseuse (selon THOMAS et coll. 2008). En présence de
progestérone, la différenciation et la prolifération des ostéoblastes sont stimulées. La

progestérone favorise donc également la formation osseuse (selon SARFATI et coll. 2009).

e Hormones thyroidiennes :

Durant la période postnatale, les hormones thyroidiennes sont indispensables a la
croissance et contrdlent la maturation et la différenciation osseuse. Elles agissent en synergie
avec I'normone de croissance qui favorise la chondrogenése et la croissance du cartilage. Les
hormones thyroidiennes permettent la maturation et 1’ossification du cartilage. Chez 1'adulte,
les hormones thyroidiennes sont également impliquées dans les phénomenes d'ostéosynthese
et de résorption osseuse, 1'hyperthyroidie s’accompagnant d'un risque d’ostéoporose (selon

THOMAS et coll. 2008).
e Hormones de croissance :

L’hormone de croissance est sécrétée par I’hypophyse. Elle stimule la synthése d’IGF-1
(insulin-like growth factor-1) qui conduit a une augmentation de la différenciation
ostéoblastique et une diminution de la dégradation du 15collageéne. Ainsi, I’hormone de

croissance a un effet stimulateur sur la formation osseuse.
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Recrutement Activités Recrutement Activités
des ostéoclastes | des ostéoclastes | des ostéoblastes | des ostéoblastes

Parathormone ’ }' }‘ \

Vitamine D }‘ }‘ - \

Calcitonine \ \' - -
lhl::')(:‘::l"ioe[::;lses /' } - -
" eroissance. : : 7 7

sexulles : b 7 7

7 :Augmente ; “:Diminue - : Sans effet

Tableau 1_: Tableau récapitulatif sur les effets des facteurs systémiques sur

le tissu osseux (10)

c- La grossesse :

Selon des expériences sur des souris menées par COLLINS et SINCLAIR en 1988, les
dents des femmes enceintes bougeaient davantage et les changements hormonaux

augmentaient la quantité d'eau dans les ligaments, qui devenaient plus compressibles.

2.6.1.2. Les facteurs locaux :

a- Ladent:

Les pressions se répartissent sur des racines dont la longueur et la surface sont
différentes ; Plus la dent sera courte, plus la hyalinisation sera importante et de longue durée,
méme si la force initiale est légére. Par exemple, une canine réagira plus favorablement
gu'une prémolaire a force ¢gale (le déplacement sera plus rapide). D’autre part une dent qui se
déplace en contact avec une ou deux voisines, exercera une contrainte moins forte sur son
desmodonte. La pression sera répartie sur une plus grande surface radiculaire et on observera
une résorption directe. Concernant les rapports occlusaux, les interférences cuspidiennes

augmentent souvent les forces appliquées sur une dent.
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Figure 29 : Caractéristiques radiculaires influencant la vitesse de déplacement. (55)

a : surface d’os a résorber plus importante pour les molaires mandibulaires

b : parallélisme entre le grand axe radiculaire et le sens du déplacement.

b- L'os alvéolaire :

Elle est variable d’un patient a I’autre et selon le site. Un os trés dense avec des espaces
médullaires réduits présentera une hyalinisation plus intense et une résorption plus difficile

qui va retarder le déplacement.

c- Le desmodonte :

Son étroitesse favorise la compression, donc la hyalinisation. C’est & la partie moyenne

de la racine que le ligament est le plus mince.
d- Le tissu ostéoide :

Il semble que ce tissu ne soit pas résorbable, pendant un premier temps, avant sa
maturation. Il peut donc blogquer ou retarder le déplacement lorsqu'on inverse le sens de la

force.

e-Le site de deplacement :

Il sera plus difficile de déplacer les dents a la mandibule qu'au maxillaire et plus facile
de vestibuler des incisives supérieures que des incisives inférieures (épaisseur de la corticale,

proximité de la lame criblée et la corticale externe.
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2.6.2. Les facteurs biologiques extrinseques : (54)

2.6.2.1. Intensité de la force :

Les forces utilisées en orthodontie sont dites « biologiques », ¢’est-a-dire comprise entre
un seuil minimum suffisant pour induire un déplacement et un seuil maximum en fonction de
la sensibilit¢ du patient et de ’apparition éventuelle de lésions irréversibles des tissus
dentaires et péridentaires. La notion de force optimale est encore assez discutée et sera

différente pour chaque type de déplacement.

On voit ici apparaitre le concept de force optimale qui produit le maximum de
déplacement dans un minimum de temps en respectant les tissus dentaires et péridentaires .l
est tres difficile de déterminer la force idéale a appliquer a chaque dent pour obtenir un
déplacement donné, du fait en particulier de la diversité des réactions individuelles. Ce qui est
important c’est la pression, c’est-a-dire 1’intensité par unité de surface, réellement appliquée

et non pas la force initiale qui peut étre augmentée ou diminuée par le dispositif utilisé.

2.6.2.2. Le rythme d’application :

Pour certains auteurs, il semble que le rythme de I’application de la force soit plus

important que I’intensité de celle-Ci :

a-Des forces continues : I'énergie libérée par le dispositif orthodontique décroit trés
progressivement décroissante (vitesse faible de décharge de la force ; ex. : lors d'une phase de

nivellement par un fil super élastique, alliage dont le rapport charge—flexion est faible) ;

b-Des forces discontinues : I'énergie libérée par le systeme mécanique diminue tres
rapidement dés que la dent commence a se déplacer (ex. : action d'une plicature sur un fil

acier, alliage dont le rapport charge—flexion est élevé) ;

c- Des forces intermittentes : des périodes sans dispositif actif alternent avec des périodes ou
un dispositif actif est en place (ex. : port d'une FEO 12 h/24 h).
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Figure 30 : Les types de force (85)
2.6.2.3. La direction de ’application de la force :

Elle peut étre :

a- Verticale : dans le sens de I’éruption (égression) ou le sens opposé ‘ingression)

b- Horizontale : dans le sens mésio-distal ou vestibulo-lingual

2.7. Les lésions consécutives aux forces orthodontiques iatrogénes :

Les thérapeutiques orthodontiques sont souvent associées a une amélioration du
contexte parodontal, elles permettent en particulier d’améliorer les défauts osseux et
mucogingivaux et d’assurer un meilleur contrdle de plaque. Cependant, L’utilisation
prolongée d’un appareil orthodontique peut avoir certaines conséquences pour le patient.
Réduire le temps de traitement n’est pas seulement un luxe, cela permettrait également de

réduire les effets secondaires.

2.7.1. Les reésorptions radiculaires : (55) (90)

Les résorptions radiculaires sont I’'un des problémes majeurs du traitement
orthodontique. BRUDVIK et RYGH ont confirmé que les résorptions radiculaires constituent
un élément du processus d’élimination de la zone hyaline. Ces phénomenes sont le plus
souvent consécutifs a des traumatismes locaux et principalement a une surcompression du

ligament au cours du déplacement dentaire
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Figure 31 : Résorptions radiculaires au cours d’un traitement orthodontique (55)
2.7.2. Les lésions pulpaires : (90)

De nombreuses études histologiques décrivent une hyperhémie pulpaire passive

veineuse puis un cedéme, des exsudations séreuses et des hémorragies de la pulpe réversible

apres cessation de la force (KNOCHE et MONTEIL en 1978) cité par CANAL en 1996. (24)

2.7.3. Les lésions parodontales : (12) (90)

Certains auteurs ont mis en ¢évidence I’apparition de Iésions aprés traitement

orthodontique, il s’agit de :

2.7.3.1. Des gingivites d’origine orthodontique :

Au cours des traitements orthodontiques, la clinique montre souvent des hyperplasies
gingivales, qui disparaissent le plus souvent spontanément aprées dépose des appareillages.

Figure 32 : gingivite d’origine orthodontique (12)
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CHAPITRE Il : Histo-physiologie du déplacement dentaire

2.7.3.2. Les récessions gingivales :

Il existe une controverse en ce qui concerne la corrélation entre mouvements
orthodontiques et apparition des récessions .1l apparait néanmoins que la récession gingivale

est une complication en orthodontie.

2.7.3.3. Fenestrations :

Résultant de mouvements trop vestibulaires des racines ou d’une grande vitesse de

déplacement.

2.7.3.4. Fissures ou fentes gingivales :

Apres fermeture d’espaces d’extraction, la vitesse de fermeture des espaces serait trop
rapide par rapport au phénomeéne d’apposition et de résorption, cependant, ceci n’a pas pu étre

démontré histologiquement.

2.7.3.5. Des pertes d’attache épithéliale et d’os marginal :

En dehors d’un défaut de controle de la plaque, la cause de ces 1ésions parodontales

pourrait étre d’origine :

- Inflammatoire: le déplacement dentaire et ’intensit¢é de la force augmenteraient ce

phénomene.

- Traumatique: les traumatismes occlusaux épisodiques et faibles occasionnés pendant le

traitement orthodontique.

-Des facteurs de risque: antécédents de maladie parodontale, biotype parodontal fin,

ventilation orale.

Comme le précise FONTANELLE en 1982 : « I’orthodontiste ne déplace pas les dents
comme un élement mobile traversant les tissus de soutien fixes. Il déplace, il modeéle, il
remode¢le I’ensemble du complexe dento-parodontal : la dent, le desmodonte, 1’0s de soutien

et les tissus de recouvrement ».
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CHAPITRE III : Les moyens d’accélération du traitement orthodontique
1. Les techniques chirurgicales :
1.1. Techniques invasives :

1.1.1. Le phénomene d’accélération régionale (PAR) : (18) (50) (47) (92)

e phénoméne d’accélération régionale (PAR) initialement décrit sur les os

longs par Frost en 1981.Correspond & un remaniement osseux rapide en

réponse a une agression chirurgicale. Il consiste en une augmentation de
I’activité osseuse ostéoclastique (turn-over cellulaire accru et diminution de la densité osseuse
régionale).Cet état ostéopénique post-chirurgical est décrit comme une condition temporaire
et réversible, laissant place & une rémission complete de la densité osseuse au fur et a mesure
que la cicatrisation physiologique progresse et 1’os retrouve sa densité initiale , Ce
phénomene permet une cicatrisation osseuse physiologique accélérée de 2 a 10 fois la vitesse
normale. Différents auteurs ont démontré que I’intensité du PAR dépendrait de la proximité
avec le site opératoire et de I’intensité de 1’agression chirurgicale de 1’os. En effet, Dibart et al
ont récemment étudié differentes profondeurs de corticotomies réalisées au piézotome chez le
rat et ont démontré que l’intensité du PAR était proportionnelle & la profondeur de la
corticotomie. Ainsi, aujourd’hui, il est communément admis et démontré dans de nombreuses
études que 1’action de 1’ensemble des techniques chirurgicales d’accélération du déplacement

dentaire est basée sur la théorie du PAR.
1.1.2. Corticotomie alvéolaire : (18) (19) (24) (90) (99)

En 1959, Kole [9] décrit une technique combinant des incisions verticales du cortex
inter-proximal a une ostéotomie sous apicale de vestibulaire en palatin. L’auteur explique les
déplacements rapides ainsi obtenus par ce qu’il pense étre des mouvements de blocs osseux »
plus ou moins indépendants les uns des autres. Par la suite, de nombreux auteurs publient des
variantes de la technique en supprimant I’ostéotomie sous-apicale et en ne réalisant que des
corticotomies superficielles mais tous expliquent cependant les mouvements rapides obtenus

par le concept de déplacement de blocs.
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Figure 33 : Corticotomie alvéolaire conventionnelle (47)

Aprés la blessure chirurgicale de I'os, un "phénomene d'accélération régionale™ (RAP)

se produit le RAP potentialise la réorganisation et la cicatrisation des tissus par une poussee

transitoire de remodelage localisé des tissus durs et mous .il est associé a une augmentation de

la perfusion et du renouvellement osseux et & une diminution de la densité osseuse.

e Les indications de la corticotomie :

1.

8.

2
3
4.
5
6
7

Traitement de 1’adolescent en denture adulte jeune.

Redressements d’axes, Ingressions, mésialisation, distalisation.
Fermeture d’espaces.

Dents incluses.

Traitement du déficit d’espace par expansion d’arcade.

Torque en orthodontie rapide : Traitement des Classes Il division 2.
Patient présentant des racines a risques de résorption.

Correction des malocclusions de classe Il ou de classe 111 non chirurgicales

e Les contre-indications :

© 0o N o g B~ w b PE

Pathologies osseuses locales ou générales.

Traitement de I’enfant en présence des germes.

Cardiopathie, patients diabétiques non équilibré (se prescrire a I’avis médical),
Patient sous biophosphonate.

Parodontopathie avancée.

Hygiene gingivo-dentaire déficitaire.

Compliance limitée ou sujet pusillanime.

Gros fumeurs.

Malocclusions de classe 11l sévére (mais des classes Il squelettiques légeres

peuvent étre traitées).
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1.1.3. Distraction alvéolo-dentaire : (10) (24) (72)

La distraction alvéolo-dentaire consiste en une ostéotomie localisée sur une dent a
déplacer. La dent et son os alvéolaire sont individualisés en un bloc osseux qui sera mobilisé
par la suite via des vérins. Elle est souvent pratiquée autour des canines suite a I’extraction
des prémolaires .cette technique se fait a ’aide d’un distracteur qui est un appareil réalisé en
acier inoxydable, il est activé 1 a 2 jours apres sa pose. L’activation se fait 2 fois par jour (une

fois le matin, une fois le soir) avec une quantité de 0,8mm par jour.

Figure 34 : Le distracteur mis en place (78) Figure 35 : Le distracteur (78)

e Lesindications :

1. Distaler une canine ou mésialer un secteur latéral aprés 1’extraction d’une
prémolaire
2. Déplacer un implant ou une dent ankylosée

3. Fermer une fente ou une fistule palatine
e Les contre-indications :

Les contre-indications de la distraction alvéolo-dentaire sont les mémes que celles

énoncées pour les corticotomies.

1.1.4 La discision : (70) (80)

En 2018, Buyuk et al. Ont proposé I'approche de discision, qui est directement basée sur
la piézocision mais différe en ce qu'elle utilise un disque rotatif sur piéce & main ou sur
contre angle plut6t qu'un insert péizo-chirurgical (le piézotome).
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Figure 41. A : Realisation des décortications de discision a l'aide d'un disque rotatif sur
contre-angle sous irrigation abondante. B : Positionnement du disque (7 mm de diametre)
par rapport au rempart alvéolaire. L'enfoncement maximal entraine une pénétration du

disque sur 3.5 mm de profondeur. C : Disque de choix pour la discision.

Figure 36 : la discision (70)

e Indications:
1. Un parodonte stable sans parodontopathie
2. La motivation et 1’assiduité du patient sont essentielles en piézocision
comme en corticotomie.
3. Encombrement dentaire modéré ou sévere.
4. Classe Il modérée associée a une dysharmonie dento-maxillaire modéré
\Sévere.
Class Il
Correction de la supra-clusie et I’infra-clusie.
Traitement orthodontique avec aligneur. (Invisalign®)

Extrusion et intrusion rapide.

© © N o O

La correction et la prévention des maladies mucogingivales qui peuvent

apparaitre pendant ou apres le traitement orthodontique.
e Contre-indications :
Cette technique est formellement contre indiqué :

1. Les Patients sous biphosphonate.
Patients sous corticostéroides
Parodontopathies.

Toute pathologie osseuse,

Les dents ankylosées.

o g~ wDn

Denture mixte.
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CHAPITRE III : Les moyens d’accélération du traitement orthodontique

1.2. Les Techniques minimalement invasives :
1.2.1. La piézocision: (27) (31) (82)

Afin de pallier les inconvénients des techniques de corticotomies, Dibart et son équipe
de recherche introduisent une technique ortho-chirurgicale novatrice minimalement invasive
sans lambeau muco-périosté combinant des micro-incisions corticales piézoélectriques et
tunnelisation sélective permettant des greffes osseuses et gingivales. La chirurgie de
piézocision combine des micro incisions buccales au travers desquelles des corticotomies de
3 mm de profondeur et de 5 mm de longueur sont réalisées a 1’aide d’un bistouri ultrasonore
appelé Piézotome (SatelecActeon, Mérignac,) sous irrigation abondante .Cette technique a été

proposée pour la premiére fois en 2009.

€ ff:, ;‘ ~ ‘/ooo/ L_’ _1.

——

Figure 37 : Un exemple de bistouri ultrasonore : Le piézotome. (82)

e Lesindications et contres indications :

Ce sont les mémes que pour La discision
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Figure 38 : La chirurgie de piézocision combine des micro-incisions buccales au travers
desquelles des corticotomies de 3 mm de profondeur et de 5 mm de longueur sont
réalisées a I’aide d’un piézotome sous irrigation abondante. (b) Résultat d’une

corticotomie réalisée au piézotome (3 mm de profondeur, 5 mm de longueur) (19)

1.2.2. La corticision : (91)

La chirurgie de corticision a été introduite par kim et al (2009) ensuite elle est détaillée
par Park et al (2016). Les incisions sont directement effectuées au travers de la gencive a

I’aide d’une lame (No. 15T, Paragon, Sheffield, Royaume-Uni) et d’un maillet chirurgical.

C’est une technique minimalement invasive car elle ne nécessite pas 1’élévation d’un

lambeau mucoperiosté.

Cette technique est réalisée sous anesthésie locale le jour du collage des brackets .des
incisions verticales en inter radiculaires laisse 5 mm de gencive papillaire pour éviter la perte

osseuse de la créte alvéolaire

Le bistouri est placé au niveau de la gencive attachée entre les racines avec une
inclinaison de 45-60° le long de I’axe de la dent Un coup de maillet est donné pour permettre
de traverser la gencive attachée ainsi que 1’os cortical jusqu’a 10 mm de profondeur , apres les
incisions verticales la lame est retirée par un mouvement de balancier cette procédure est
répétée le long de ligne d’incision de chaque zone inter-radiculaire des dents a déplacer.
Aucune sutures ou un pansement parodontal sont nécessaires .Une force orthodontique est

appliquée immédiatement apres la chirurgie.
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Figure 39 : L’incision a I’aide du scalpel. (91)

e Les indications et les contres indications :
Sont les méme que pour la technique de coticotomie
1.2.3 La micro-ostéoperforation (MOP) : (18) (72) (99)

La micro-ostéoperforation (MOP) consiste en la réalisation de corticotomies/
perforations circulaire 4 minima de 1.5mm de largeur et 2 a 3 mm de profondeur, a I’aide d’un

dispositif spécifique stérilisable nommé Excellerator RT (propel, ormco, Calif)

Figure 40: Excellerator RT (propel, ormco, Calif) (18)

La technique opératoire des MOPs est simple. Aprés anesthésie des micro-perforations
osseuses sont réalisées a 1’aide de mini-vis montées sur tournevis. La technique consiste a

placer la vis dans le corticale, et une fois la longueur de la perforation atteinte, la dévisser.

e Lesindications :

1. Rétraction incisive

2. Encombrement antérieur
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Désinclusion canine
Extrusion d’une racine
Fermeture d’un espace

Mésialisation d’une dent

N o g o~

Expansion transversale
8. Diminuer le risque de résorption radiculaire

e Les contres indications :

Les pathologies parodontales, la mauvaise hygiene bucco-dentaire, perte 0sseux
préexistante, médication anti inflammatoire, maladies osseux.
2. Les techniques non chirurgicales
2.1. Les stimuli physiques :
2.1.1. Le laser (LLT: Low Level Therapy): (40) (56) (58) (72) (79) (83) (86) (87)

Figure 41: Application du Laser (44)

Le terme LASER est I'acronyme de « Light Amplification by the Stimulated Emission
of Radiation ». En tant que premiere application en dentisterie par Miaman, en 1960, le laser

a vu diverses applications dans les tissus durs et mous.

Aujourd’hui les lasers trouvent des nombreuses applications en orthodontie en tant que

domaine important de la dentisterie.

Le laser, utilisé a faible intensité, aurait un effet biostimulant sur I’os ; on 1’appelle aussi
la photobiostimulation ou photobiomodulation. 1l est aussi étudié dans la recherche de

diminution de la douleur causée par I’appareil orthodontique.
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a- concept :

Lors de I’application des forces orthodontiques sur les dents, les ostéoclastes sont
augmentés du coté comprimé et les ostéoblastes du coté traction. L’augmentation du nombre
de cellules stimule le remodelage osseux autour de la racine et entraine un mouvement

dentaire.

La résorption et le dépdt se produisent de maniére égale dans le remodelage
physiologique et la masse osseuse ne change pas. L’intégrité squelettique intacte du corps est
le résultat d’un équilibre dynamique entre les ostéoblastes et les ostéoclastes. Le taux de
remodelage est essentiellement associé aux ostéoblastes car les ostéoblastes sont responsables
de I’induction de la prolifération et de la différenciation des cellules ostéoclastiques. Ces
facteurs comprennent le facteur de nécrose tumorale (TNF) et 1’activateur du récepteur du
ligand nucléaire KB (RANKL). RANKL se lie a son récepteur qui est le récepteur activateur

du KB nucléaire (RANK) et induit 1’ostéoclastogenese et active les ostéoclastes.

D’autre part, 1’ostéoprotégrine est une cytokine produite par les cellules ostéoblastiques
et de la moelle osseuse et inhibe ’ostéoclastogenese. Parce qu’il est capable de se lier a
RANK et empéche la liaison de RANKL, il conduit a I’inhibition de 1’ostéoclastogenése. Le
RANKL et I"ostéoprotégrine régulent donc la résorption osseuse. Les niveaux de RANKL
sont augmentés dans le PDL et le liquide du sulcus gingival pendant I’OTM, tandis que
I’ostéoprotégérine diminue de maniére significative. La thérapie au laser a faible niveau
provoque une augmentation du RANKL dans le ligament parodontal et peut augmenter le taux

de mouvement des dents pendant le traitement orthodontique.

Des études in vitro ont montré les effets biostimulant sur des cultures cellulaires ;
d’autres études chez le rat ont montré la stimulation du remodelage osseux (stimulation des
ostéoblastes et ostéoclastes) lors d’expansion palatine au niveau de la suture médio-palatine et

durant le déplacement dentaire.
b. Le point sur la littérature :

De nombreuses études ont été menées pour accélérer le mouvement orthodontique des
dents. Guram et al. (8)le laser a diode GaAlAs de bas niveau appliqué (810 nm, 5 J/cm 2) sur
20 patients en protrusion bi-maxillaire simple de classe | pour étudier la durée du mouvement
dentaire orthodontique et la perception de la douleur. Selon le résultat de 1’étude, il y avait

une diminution statistiquement significative du taux de rétraction canine dans le groupe laser
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par rapport au groupe témoin, et I’expérience de la douleur était également statistiquement
significative pendant les 2 premiers jours de traitement orthodontique. En conséquence, il a
été souligné que la thérapie au laser est une procédure utile sur le mouvement orthodontique
des dents et que la LLLT peut réduire le temps de traitement orthodontique fixe. Dans une
étude in vitro visant a comparer les effets des LLLT, des ultrasons pulsés de faible intensité
(LIPUS) et de leur association sur le remodelage osseux lors du déplacement dentaire
orthodontique chez le rat, il y avait quatre groupes : le premier groupe a été irradié avec une
diode 940 nm laser, le deuxiéme groupe avec LIPUS, et le troisieme groupe avec une
combinaison de LLLT et LIPUS. Le quatriéme groupe a été utilisé comme groupe témoin. Il a
été révélé que la quantité de mouvement dentaire et le remodelage osseux histologique étaient
significativement plus importants dans les groupes de traitement que dans le groupe témoin.
Parmi les groupes de traitement, le groupe combiné était le plus élevé et le groupe LIPUS était
le plus bas. En conséquence, 1’utilisation de LLLT et de LIPUS peut réguler a la hausse les
expressions des genes tissulaires, augmenter le mouvement orthodontique des dents et

améliorer le remodelage osseux.

La plupart des études portant sur les effets de la LLLT sur le mouvement dentaire ont
été realisees sur des animaux. En 2004, Cruz et al. ont étudié pour la premiére fois les effets
de la LLLT sur I’homme. Pour les 11 patients de 1’étude, la moitié de I’arcade supérieure a
servi de groupe témoin, recevant une activation mécanique des canines tous les 30 jours. La
moitié opposée a recu la méme activation mecanique, mais a egalement été irradiée avec une
diode laser. Les résultats de I’étude ont montré une accélération significativement plus

importante de la rétraction canine du coté traité avec LLLT par rapport au contrdle.

Une étude de conception en bouche divisée comprenait 12 patients devant subir
I’extraction des deux premieres prémolaires Supérieures. Les patients ont été sélectionnés au
hasard pour le groupe expérimental qui a recu un rayonnement du coté gauche ou droit avec
un laser a diode (longueur d’onde de 810 nm, puissance de sortie de 100 mW, densité
d’énergie de 6,29 J/cm 2). Le traitement au laser a été appliqué aux jours 0, 7, 14 et 21, apres
chargement des forces de rétraction canines. Les concentrations de GCF en IL-1B, RANKL et
OPG ont été analysées. L’arcade supérieure de chaque patient a ét¢ scannée avec un scanner

intra-oral pour évaluer le mouvement des dents.
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Le mouvement dentaire cumulé sur 28 jours était significativement plus élevé dans le
groupe laser que dans le groupe témoin. Nous avons observé des réductions significatives des
niveaux d’OPG et des augmentations des niveaux d’IL-1p et de RANKL.

Avec les réglages des parametres utilisés dans cette étude, LLLT pourrait, dans une
certaine mesure, entrainer des changements dans le métabolisme osseux, ce qui pourrait

accélérer le mouvement orthodontique des dents.
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Figure 42 : Comparaison du mouvement et de la vitesse avec et sans traitement au laser (56).

a- La rétraction cumulée des canines. b- la vitesse de déplacement des dents sont

indiquées dans les groupes controle et laser tout au long de la période d’étude.

Une autre étude clinique randomisée en double aveugle contrdlée par une attelle buccale

inclut 20 patients orthodontiques (8 hommes et 12 femmes) nécessitant une rétraction canine
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bilatérale. Le temps nécessaire a la rétraction canine avec le quadrant LLLT (groupe A) par
rapport au quadrant témoin (groupe B). Les données ont été tabulées et évaluées
statistiquement a I’aide de SPSS 20 pour Windows (Microsoft, Chicago, IL, USA).

Résultats : Il n’y avait pas de différence dans les valeurs d’age et de sexe du patient
pour le mouvement dentaire. 1l y avait une diminution statistiquement significative du taux de
rétraction canine dans le groupe A par rapport au groupe B. Il y avait une différence
statistiquement significative pour les arcs maxillaires et mandibulaires dans le groupe A alors
qu’elle n’était pas significative dans le groupe B. Donc LLLT peut réduire le calendrier OTM

fixe.

Taux de rétraction canine entre le groupe A et le groupe B

Rateof retraction  Maxillary SD  Maxillary SD P Mandibulr SD  Mandibular SD P

Group A Group B Group A Group B
Tl(afler2months) 117 015 078 0013 0002 101 0.25 0.68 026 0001
T2 (after 3 months) 178 028 087 0014 0001 138 04 085 011 0,002
T3 (after treatment 197 021 097 0011 0.001 157 031 088 015 0002

completion)
SD: Standard deviation; Test: -est; Sigificance: P<0.05

Tableau 2 : Taux de rétraction canine entre le groupe A et le groupe B (40)

Pour conclure La gravure au laser, les effets biostimulants et le déplacement dentaire

sont des domaines prometteurs d'utilisation du laser dans la pratique clinique de I'orthodontie.

Actuellement, les lasers sont principalement utilisés pour des études de recherche dans
le domaine de l'orthodontie. Dans un avenir proche, avec la clarification des protocoles
d'exposition au laser et une diminution des codts, les lasers pourraient jouer un réle de plus en

plus important dans la thérapie orthodontique.
2.1.2. Les vibrations : (2) (7) (18) (43) (64) (93) (94)

a- Le concept :

Les forces vibratoires ont été considérées comme une approche non pharmacologique et
non invasive pour stimuler la formation osseuse. Des résultats positifs ont été rapportés dans

des applications telles que la prévention et le traitement de I'ostéoporose.

56



CHAPITRE III : Les moyens d’accélération du traitement orthodontique

La gueérison des fractures osseuses (Kasturi & Adler, 2011) et I'amélioration de
I'ostéointégration des implants dentaires (Zhang et al. 2011). L’utilisation des vibrations en
orthodontie a été evoquée pour la premiere fois par Mao et al. en 2003. Il a utilisé les
vibrations dans 1’étude de la croissance cranio-faciale chez des animaux souffrant de
malformations.

Cette étude a montré des effets sur le métabolisme osseux en stimulant les ostéoblastes
et ostéoclastes. Les vibrations provoqueraient une stimulation de 1’activité oestoclastique par
une augmentation de la libération du ligand RANKL.

Le ligand RANKL fait partie de la cascade de différenciation ostéoclastique en se liant
au récepteur RANK sur les pré-ostéoclastes.

De nos jours les forces vibratoires sont de plus en plus utilisées par les praticiens afin
d’accélérer le traitement et de diminuer la douleur causée par I’appareillage. Les vibrations
sont appliquées de maniére cyclique (quelques minutes par jour). AcceleDent® est le systéeme
le plus commercialisé¢ aujourd’hui. Ce dispositif se porte 20 minutes par jour, et produit des

vibrations de faible amplitude et de haute fréquence (0,25 N a 30 Hz).

Figure 43 : AcceleDent®

b- Le point sur la littérature :

Trente patients présentant des relations squelettiques initiales de classe I, un
encombrement initial minimum-modéré (3-5 mm), traités jusqu'a la fin avec des gouttieres
transparentes et des vibrations a haute fréquence adjuvantes (groupe HFV) ou sans vibration
(groupe témoin) ont été évalués. Les patients ont regu l'instruction de hanger les gouttiéres des

qu'elles se détachent. Les modifications de la densité osseuse associées au traitement
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orthodontique ont été évaluees a l'aide de la tomographie a faisceau conique i-CAT (CBCT) et
du logiciel In vivo Anatomage® pour quantifier la densité en unités Hounsfield (HU) entre les
dents traitées dans 10 regions différentes. Les valeurs HU ont été moyennées et comparées a
la ligne de base (T1) et entre les groupes au début de la rétention (T2).

Les résultats de cette étude ont démontré que les patients qui ont recu des vibrations a
haute fréquence en complément ont changé leurs gouttieres plus rapidement et ont terminé
leur traitement orthodontique plus vite que les témoins. L'intervalle moyen de changement de
gouttiére du groupe HFV pour avancer confortablement les gouttiéres était de 5,2 + 2,2 jours,
tandis que l'intervalle moyen de changement de gouttiere du groupe témoin pour avancer
confortablement les gouttieres était de 8,7 + 1,2 jours (P = 0,0001). La durée totale moyenne
du traitement du groupe HFV était de 135 + 27 jours, tandis que celle du groupe témoin était
de 252 £ 59 jours (P = 0,002) (tableau 3)

Table 1

Variable Control HFV P

Aligner Count (Mean 29

Tableau 3 : Nombre d'aligneurs, intervalle entre les aligneurs, nombre de jours de traitement et

valeur P pour les groupes témoin et HFV (94)

Les os cranio-faciaux réagissent a la stimulation mécanique (4,5) En I'absence
d'inflammation induite par I'orthodontie, les vibrations ont de puissants effets anabolisants.
Alikhani a étudie systématiquement les vibrations en I'absence de force orthodontique, a 30
Hz, 60 Hz, 100 Hz et 200 Hz par rapport a des témoins non vibrés. La production
d'ostéoblastes a augmenté de maniére significative pour toutes les fréquences, avec des
augmentations du volume de I'os alvéolaire de 10 %, 17 %, 19 % et 12 %, respectivement, par
rapport a des animaux non traités. Au niveau cellulaire, cet effet anabolisant accru de la
stimulation mécanique peut étre attribué a I'inhibition par la contrainte du RANKL induit par

les cellules stromales osseuses.
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La prolifération des ostéoclastes entraine des réductions localisées de la densité osseuse
nécessaires au mouvement des dents, et il a été démontré qu'elle est régulée a la hausse par les
cellules ligament parodontal en réponse a une force de compression statique.

Yamamoto a démontré que les vibrations a haute fréquence augmentaient la
prolifération des ostéoclastes par rapport aux témoins non vibres uniquement lorsqu'elles
étaient appliquées en complément d'une force statique continue.

Leethanakul, et al, 2016 ont démontré dans un essai randomise, contr6lé et a bouche
ouverte que la vibration a haute fréquence (125 Hz) adjointe a la force orthodontique
accélérait le mouvement des dents et s'accompagnait d'une augmentation des niveaux de
cytokine IL-1b .La cytokine IL-1b est impliquée dans l'activation, la différenciation et la
survie des ostéoclastes, ce qui favorise I'accélération du mouvement des dents. Dans leur
essai, la vibration a haute fréquence a été étudiée en tant qu'adjuvant au traitement par
appareil fixe, et les sujets expérimentaux ont montré un taux de mouvement des dents 62 %
plus rapide que les sujets témoins.

Alikhani et al ont étudié systématiquement les vibrations en présence d'une force
orthodontique (état inflammatoire aseptique) a 30 Hz, 60 Hz et 120 Hz par rapport a des
témoins non vibrés. Les résultats ont montré une corrélation directe entre la fréquence et le
mouvement des dents. Plus la fréquence augmentait, plus le mouvement des dents augmentait,
120 Hz produisant la plus grande amplitude de mouvement des dents, statistiquement
significative par rapport aux sujets témoins et aux sujets a 30 Hz. La force d'accélération g a
été étudiée simultanément et s'est avérée étre une composante critique d'un profil de vibration
catabolique. 120 Hz a 0,01g n'a pas déclenché la cascade catabolique et n'a pas accéléré le
mouvement des dents, alors que 120 Hz a 0,05 g est devenu catabolique, augmentant les
cytokines, les ostéoclastes et accélérant de maniere significative le mouvement des dents. Par
conséquent, l'augmentation du mouvement des dents n'est pas seulement corrélée a la
fréquence, elle dépend d'une force d'accélération g cliniquement pertinente du dispositif de
vibration pour augmenter les cytokines et la prolifération des ostéoclastes qui s'ensuit. En
outre, l'application concomitante d’AINS a permis de bloquer cet effet catabolique, ce qui
démontre que I'impact des vibrations sur le mouvement des dents est sensible a la fréquence,
qu'il dépend de l'accélération (force g) et qu'il ne se produit qu'en présence d'un état
inflammatoire de base, comme c'est le cas lors de I'application de forces orthodontiques. La
facilite d'utilisation et l'absence d'effets secondaires connus font que les obstacles a

I'intégration du dispositif a haute fréquence sont faibles.
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La vibration a haute frequence, en complément des aligneurs transparents, a permis des
changements d'aligneurs précoces qui ont raccourci la durée du traitement dans les cas
d'encombrement minimal & modéré. Au début de la rétention, le groupe HFV a montré une
augmentation statistiquement significative par rapport a la densité osseuse avant traitement,
alors que les sujets de contr6le n'ont montré aucun changement significatif par rapport a la
densité osseuse avant traitement. L'utilisation d'un dispositif de vibration a haute fréquence
de 120 Hz pendant un traitement orthodontique utilisant des gouttiéres transparentes a
accéléré de maniére significative le changement de gouttiere et les mouvements dentaires

correspondants.
2.1.3. Le champ électromagnétique pulseé : (72)

a- Le concept :

Certaines recherches ont ¢étudié I’efficacité de I’application d’un courant électrique
continu sur le taux de déplacement dentaire. Ces recherches s’inspirent de résultats obtenus en
orthopédie chirurgicale dans la cicatrisation des fractures des os longs. Cette technique
consiste a utiliser un courant continu a 1’anode aux sites de pression et a la cathode aux sites
de tension (7 Volts), ce dispositif, placé au plus proche de la dent a déplacer, entrainerait une

induction du remodelage osseux en stimulant des groupes d’enzymes.

Figure 44 : Champ électromagnétique pulsé (72)
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b- Le point sur la littérature :

La littérature est peu fournie sur le sujet. Cette technique a été testée le plus souvent sur

le modéle animal, le dispositif étant encombrant et difficilement utilisable sur I’homme.

En 2010, Showkatbakhsh et al. Ont réalisé une étude visant a évaluer 1’efficacité de
I’utilisation du champ électromagnétique pulsé sur le taux de déplacement dentaire. Dix
patients ont été affectés a 1’étude, le traitement orthodontique consistait en 1‘extraction des
premiéres préemolaires. 1l été réalisé grace a un appareil multi-attaches. La rétraction canine
été réalisé grace a des ressorts. D’un c6té la canine recevait un champ électromagnétique
pulsé (grace a un circuit avec une pile, le générateur était intégré dans un appareil amovible)
censé accélérer le mouvement, de 1’autre co6té seul le ressort était présent. Les résultats

montrent une rétraction canine plus importante avec le dispositif en place (p<0,001).

Cette étude suggere que 1’application d’un champ électromagnétique pulsé accélere le
mouvement dentaire. Peu d’études concernent les effets du champ électromagnétique pulsé en

orthodontie, probablement li¢ a I’inconfort de ce systéme.

2.1.4. La photothérapie : (6) (10) (12) (24) (36) (95)

a- Le concept :

La photothérapie peut étre appliquée a des fins thérapeutiques pour accélérer le
traitement orthodontique soit sous forme de lasers (traitement au laser a faible intensité
«LLLT») soit avec des diodes électroluminescentes (LED). Les deux types d’applications
utilisent une longueur d’onde proche de I’infrarouge d’environ 600-1000 nm, avec une
gamme de 730-850 nm étant considérée comme la plus appropriée pour les effets de photo-
biostimulation. Elle a pour effet d’augmenter la prolifération cellulaire, la synthése de
collagene, la libération de facteurs de croissance et autres cytokines stimulant I’activité des

ostéoblastes et fibroblastes intervenant dans le remodelage osseux.

La photobiomodulation (PBM) ou la biostimulation est employé pour décrire un
traitement utilisant une irradiation avec une faible intensité de puissance afin que les effets
soient une réponse a la lumiere et non dus a la chaleur, ce sont les LED ou Light emitting

diodes.
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b- Le point sur la littérature :

L’effet de la photobiomodulation est décrit comme une stimulation de I’activité
cellulaire, Au niveau biomoléculaire, cet effet bénéfique s’expliquerait du fait que certaines
ondes electromagnétiques de la lumiére induisent une augmentation de I’ATP produit par les
mitochondries. Localisée dans la membrane mitochondriale interne, I’enzyme Cytochrome C
oxydase (COX) se comporterait comme un photoaccepteur puisqu’elle multiplie par deux sa
production d’ATP sous ’effet de la lumiére infrarouge. Or, il est prouvé que de plus grandes
quantités d’ATP permettent de soutenir I’effort mitotique des cellules, ce qui est aussi valable

lors de la multiplication cellulaire qui accompagne la phase de mouvement orthodontique.

L'augmentation de la production d'ATP augmente l'activité métabolique intracellulaire
et le remodelage des tissus parodontaux. Pendant le mouvement des dents, une augmentation
de I'ATP peut aider les cellules a accomplir leurs taches plus rapidement ou que le" turnover "
soit plus efficace, ce qui pourrait mener a un processus de remodelage accru : mouvement
accéléré des dents. Les auteurs ont supposé que la PBM augmente l'activité vasculaire dans le

site ciblé qui est un déterminant du remodelage tissulaire.
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Figure 45: L’enzyme Cytochrome C oxydase produit de ’ATP. Selon Oron U et Al, cette

production est doublée sous I’effet de la photobiomodulation. (24)

KAU et coll. ont rapporté que la photo-bio-modulation avec un dispositif a DEL, qui
produisait une lumiere proche infrarouge d'une longueur d'onde de 850 nm, augmentait
cliniqguement les taux de mouvement des dents dans la phase d'alignement du traitement
orthodontique®. Sur un échantillon de 90 patients en phase d’alignement et en utilisant des
lampes LED Orthopulse® d’une longueur d’onde 850 nm, a observé un MDP moyen de
1,12mm/semaine contre 0,49mm/semaine dans le groupe contréle soit littéralement plus de
120 % de MDP.
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SHAUGHNESSY et coll. ont voulu vérifier si le PBM intra-buccal augmentait le taux
d'alignement des dents et réduisait le temps nécessaire pour résoudre I'encombrement dentaire
antérieur. L’étude consistait a choisir dix-neuf sujets présentant une malocclusion de classe |
ou Il qui ne nécessite aucune extraction. Le groupe expérimental a recu un traitement
quotidien de PBM avec un dispositif a DEL intra-oral pendant le traitement orthodontique,
tandis que le groupe témoin n'a recu qu'un traitement orthodontique conventionnel. Le
dispositif PBM a exposé le c6té buccal des gencives a la lumiére proche infrarouge avec une
longueur d'onde continue de 850 nm, générant une densité énergétique quotidienne moyenne
de 9,5 J/cm2.

Le résultat était que le taux dalignement moyen pour le groupe PBM était
significativement plus élevé que celui du groupe témoin et que le temps de traitement a été
significativement plus court pour le groupe PBM, qui a atteint I'alignement en 48 jours, tandis

que le groupe témoin a pris en moyenne 104 jours.

A\

Figure 46 : OrthoPulse ™ (95)

Panneau A : affiche une vue de I’arriére de I’appareil. Panneau B : met en valeur la

matrice de LED lorsque ’appareil est allumé. Panneau ¢ : fournit une vue du dispositif in situ.

OrthoPulse™ consiste en un appareil est un appareil intra-oral connecté a un contréleur
portable. Le controleur abrite le microprocesseur, 1’écran LCD et les commandes du logiciel
par menu. Testé cliniquement et qui utilise une lumiére pulsée stire, proche de I’infrarouge a
basse intensité, afin d’accélérer en douceur le mouvement orthodontique. L’embouchure est
faite d’un circuit flexible de réseaux de LED incorporés dans de la silicone de qualité
médicale. La lumiere est délivrée a travers le tissu mou alvéolaire buccal dans I’alvéole. Toute
chaleur créée comme sous-produit de la génération de la lumiére a été surveillée et maintenue

en dessous des seuils des normes de sécurité des dispositifs électro-médicaux.
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2.2. Les stimuli chimiques :
2.2.1. Systemique :
a - Hormone parathyroidienne : (51) (81)

e Définition :
La parathormone (PTH) est une hormone endogéne peptidique, hypercalcémiante
composée de 84 acides aminés, secrétée par les glandes parathyroides, La PTH joue un réle clé

dans la régulation du métabolisme phosphocalcique.

Figure 47 : Formule moléculaire de parathormone

e Mode d’action :
C’est la principale hormone régulant le remodelage osseux et I'noméostasie du calcium sérique en

stimulant a la fois la résorption osseuse et la réabsorption du calcium dans les reins les intestins.

Au niveau de I’os, elle provoque une augmentation de la concentration de calcium dans le sang
en se liant aux ostéoblastes, stimulant 1’expression de RANKL par ces derniers et entrainant ainsi une

résorption osseuse.

Au niveau du rein, elle augmente I’excrétion des phosphates et stimule la transformation

de la vitamine D.

e Effet de parathormone sur le déplacement dentaire :
Des études ont été menées dans le but de prouver I’effet accélérateur d’une

suppléance en PTH sur le déplacement dentaire. En effet la PTH modifie la densité
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osseuse, donc elle augmenterait le déplacement dentaire (cette augmentation est dose
dépendante)
Une élévation aigue de PTH sur une tres courte période créerait un anabolisme osseux

(Potts JT 2007). En effet une courte cure de PTH augmente la masse osseuse, sa densité et sa

rigidité.
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Figure 48 : Role des PTH dans le déplacement dentaire (81)

e Analyse de la littérature :

Les effets de la PTH sur les mouvements orthodontiques ont été étudiés chez le rat par Soma, Il a
montré que I’administration topique et systémique de parathormone augmente significativement les
mouvements dentaires orthodontiques de facon dose dépendante en activant la résorption osseuse.
Cependant ces effets sont constatés uniquement lorsque la parathormone est délivrée de fagon continue
par le biais de dispositifs a libération prolongée. Dans leur expérience, la substance administrée était de

la PTH totale et les dosages utilisés allaient de 0,1 a 1mg/kg/jour

Le résultat sur modéle animal serait d’ 1,6 fois le taux habituel de MDP. Au contraire, Si la PTH

est dissoute dans une solution saline, elle perd son efficacité.

11 semble plus intéressant d’administrer la PTH de maniére localisée car elle crée une meilleure
résorption osseuse (Takano-Yamamoto T R. 1990). Le dispositif idéal pour administrer la PTH semble
étre un dispositif a libération lente (de type injection automatique quotidienne) dissout dans un gel a

libération prolongée injecté en sous périosté dans le palais.

Une autre étude clinique réalisée en 2013 par Li et al a montré que 1’administration systémique de
PTH accélérerait le mouvement dentaire. Le but de I’étude était d’analyser I’effet de I’injection de la
parathyroide sur le mouvement dentaire chez les rats. Soixante rats ont été inclus et divisés en 2 groupes

; les premieres molaires maxillaires droites doivent étre mésialer grace a un ressort fermé en nickel-
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titane. Le groupe expérimental a recu des injections de PTH (4mg pour 100g de poids par jour) pendant
12 jours, et le groupe témoin a regu des injections placebo. Les résultats ont montré que le taux de
mouvement dentaire €tait significativement augmenté ainsi que le taux d’ostéoclastes et 1’expression de
I’activateur du récepteur Kappa B (RANKL) dans le groupe expérimental. La littérature se compose
d’études réalisées sur 1’animal, les résultats de ces études sont difficilement transposables chez

I’homme. Des essais cliniques randomisés sur les patients sont nécessaires.
b- vitamine D : (23) (29) (60) (65)

e Définition :

La vitamine D doit étre considérée comme une hormone de Synthése dermique, Son
absorption dans 1’organisme se fait majoritairement via les rayons ultraviolets (UV) émis par le
soleil. Elle est véhiculée par le sang, puis est transformée par le foie et le rein en métabolite
actif. Le calcitriol de formule 1,25-(OH) 2D3 agit sur des récepteurs spécifiques pour
augmenter la calcémie.

e Mode d’action :

La vitamine D régule la concentration de phosphate et de calcium en induisant leur
absorption intestinale et leur réabsorption dans les reins.

La vitamine D inhibe la parathormone et favorise 1’apposition osseuse en stimulant la
différenciation et la maturation des ostéoblastes.

La vitamine D est prescrite sous forme d’ergocalciferol (vitamine D2) ou de
cholecalciferol (vitamine D3) et peut étre administrée par voie orale, par injection
intramusculaire ou encore appliquée sous forme de pommade en fonction de la maladie pour
laquelle elle est prescrite.

La vitamine D est utilisée dans la prévention et le traitement des carences en vitamine D.
L'indication principale des différentes formes de vitamine D est le traitement préventif et
curatif du rachitisme chez l'enfant et de l'ostéomalacie chez l'adulte. La vitamine D3, est
également utilisée en application locale dans le traitement du psoriasis.

e Conséquences cliniques en orthodontie :

A dose physiologique, la vitamine D agit sur les ostéoblastes et favorise la formation
osseuse. Cependant, la supplémentation en vitamine D augmente I’expression de RANK-L par
les ostéoblastes qui provoque la différenciation osteoclastique et par conséquent augmente la

résorption osseuse.
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Ainsi la supplémentation en vitamine D de patient subissant un traitement orthodontique
pourrait entrainer une accélération des mouvements orthodontiques et une diminution du temps
de traitement.

e Analyse de la littérature :

Influence de la vitamine D sur les déplacements dentaires orthodontiques : Collins et al.
ont utilisé du calcitriol dissous dans du DMSO (diméthylsulfoxyde) un composé qui pénétre
facilement dans les membranes cellulaires et qui a un effet anti-inflammatoire. Pour voir
I'action de cette vitamine sur des rats.

Les membranes cellulaires, et qui a un coefficient de solubilité elevé pour la vitamine D

- administré quotidiennement dans le périoste.16, 17 Aprés 3 semaines, I'amplitude de
rétraction des canines était supérieure de 60 % a celle du groupe témoin.

En 2004, une étude publiée par Kawakami et al. met en évidence I’effet accélérateur de
mouvement dentaire de la vitamine D3 sur le rat.

En 2014, Camacho réalise une revue de littérature sur 1’accélération du mouvement
dentaire ; le niveau de preuve le plus important concernant les articles évaluant 1’effet de la
vitamine D3 est celui de Blanco et al. dont I’étude avait pour objectif de déterminer si une dose
supplémentaire de vitamine D3 (0,25 pg) pouvait accélérer le mouvement dentaire
orthodontique sur une période de 60 jours. Cet essai clinique a été mené sur 20 patients, 10
patients recevaient une dose journaliere de vitamine D3 (0,25 pg) les 10 autres patients
faisaient partis du groupe contréle. Au bout de 60 jours de rétraction canine dans les deux
groupes (avec une force de 75g pour chaque groupe), les auteurs ont montré un recul canin plus
important pour le groupe avec injection par rapport au groupe témoin (p<0,05). Selon cette
¢tude le mouvement dentaire est plus rapide grace a I’injection locale de vitamine D3 .

En 2016, Ciur et al. réalisent une étude clinique dont les objectifs sont d’évaluer 1’effet de
I’injection locale de la vitamine D3 sur le mouvement dentaire et d’en évaluer les effets
secondaires sur les racines. Cette étude a été réalisée en « split mouth design », la canine
témoin était traitée de maniere conventionnelle tandis que la controlatérale bénéficiait d’une
injection intraligamentaire de vitamine D3 en plus du traitement conventionnel.

Les résultats ont montré des mouvements dentaires plus importants de 70% du groupe
expérimental par rapport au groupe témoin (p<0,05). L’injection intraligamentaire de vitamine
D3 semble augmenter le taux de mouvement dentaire et ne provoquer aucun effet sur les
racines.

L’injection locale de vitamine D3 serait un bon moyen d’augmenter le taux de

mouvement dentaire (en particulier pour la rétraction canine) selon ces études. Cependant, elles
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ont un faible niveau de preuve. Des études supplémentaires seraient utiles afin de projeter cette

application & la pratique clinique.

c- Les corticostéroides : (11) (38) (57) (60) (72)
e Définition :
Les corticoides sont des analogues des hormones stéroidiennes naturelles secrétées
chez les étres humains par le cortex de la glande surrénale. Ils contribuent a la régulation
des fonctions essentielles du corps, permet de combattre les allergies, le stress physique et

les troubles du systeme immunitaire

Les ostéoblastes et ostéoclastes possédent des récepteurs aux glucocorticoides et une
sécrétion excessive de cortisol ou une prise importante d’anti-inflammatoires stéroidiens

entraine une ostéoporose.

Ces observations suggerent que les corticoides sont impliqués dans les processus de

remodelage 0sseux.
e Influence des corticoides sur les déplacements dentaires orthodontiques :

Ashcraft a étudié chez le lapin I’effet d’une ostéoporose induite par les corticoides sur
les mouvements orthodontiques .Pour cela, il a soumis des lapins a des doses élevées (15mg
/kg) de cortisone pendant 18 jours et leur a installé un ressort hélicoidal exercant une force de
100g en tension entre les incisives et les molaires. Les résultats montrent que les
déplacements dentaires obtenus chez les lapins sous corticoides sont trois & quatre fois plus
importants que ceux du groupe témoin. Lors du retrait du ressort, I’auteur mesure la récidive
et note qu’elle est plus importante pour les lapins traités ; le résultat est moins stable

probablement a cause d’un manque d’apposition osseuse du coté en tension.

En 2009, Gonzales a son tour a étudié I’effet de faible et de forte doses (0,13 mg/kg) et
(0,67mg/kg) de prednisolone sur les mouvements orthodontiques du rat. Une force de 509 est
exercee sur les premiéeres molaires des rats durant 14 jours. Dans les deux groupes ayant recu
de la prednisolone a faible ou a forte dose, les déplacements dentaires sont significativement

diminués par rapport au groupe témoin.

L’effet de la prednisolone a également été testé chez le rat par Ong. Dans cette étude,

une faible dose de corticoide (1mg/kg/jour) est administrée aux rats pendant 12 jours alors
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qu’ils portent un dispositif orthodontique exercant une force de 30g sur leur premiére molaire
maxillaire. L’auteur observe une diminution du nombre d’ostéoclastes du coté en pression
sans pour autant observer de différence dans les déplacements dentaires. Cela suggére que les
corticoides agissent sur 1’activité ostéoclastique en I’inhibant mais que de faibles doses

n’interférent pas avec les mouvements orthodontiques.

En 2004, Kalia réalise une étude afin de comparer les effets d’une corticothérapie aigue
et ceux d’une corticothérapie au long cours sur les mouvements orthodontiques de rats. Tous
les rats de 1’étude portent un dispositif orthodontique exer¢ant une force de 25g sur leur
premiére molaire maxillaire pendant trois semaines. Un groupe recoit 8mg/kg/jour de
méthylprednisolone pendant les trois semaines du traitement, ce qui est considéré comme une
administration a court terme. Un autre groupe recoit cette dose de méthylprednisolone 4
semaines avant la mise en place de 1’appareil puis pendant le traitement soit 7 semaines au

total, il s’agit cette fois d’'une administration au long cours.

Les mesures effectuées dans cette étude montrent une augmentation significative des
déplacements dentaires dans le groupe ayant subi une corticothérapie chronique. La
corticothérapie de courte durée n’affecte pas de maniere significative les mouvements

orthodontiques.

L’augmentation des mouvements dentaires lors de la corticothérapie chronique
s’accompagne d’une augmentation de la résorption osseuse du coté en pression qui témoigne
d’une accélération du turnover osseux. Ces effets peuvent étre diis a une hyperparathyroidie

secondaire induite par la prise au long cours de corticoides.

Il semble que de faibles doses de corticoides administrées a court terme entrainent une
diminution du remodelage osseux et un ralentissement des mouvements orthodontiques peut
étre remarqué car ces médicaments diminuent fortement I’inflammation, et chez ces patients,
il serait préférable de débuter le traitement orthodontique a la fin de la corticothérapie, les
activations devront étre minimales et les rendez-vous plus espacés en attendant la fin de la

prise des corticoides.

La corticothérapie chronique quant a elle, semble accélérer les déplacements dentaires
mais les résultats obtenus sont moins stables et le risque de récidive est augmenté. Chez ces
patients, le remodelage osseux est accélére, les forces orthodontiques pourraient donc étre

réduites et les contréles devraient étre plus fréquents.
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2.2.2. Locales :

a- Prostaglandine : (60)

Les prostaglandines sont des médiateurs de 1’inflammation et sont impliquées dans la
transmission et la transformation du stress meécanique en signal biochimique lors des
mouvements dentaires orthodontiques. De plus les prostaglandines stimulent la résorption

osseuse en augmentant le nombre d’ostéoclastes.

Ces propriétés ont attiré ’attention de certains chercheurs qui ont pensé que
I’administration de prostaglandines au cours d’un traitement orthodontique pourrait accélérer

la résorption osseuse et les mouvements dentaires et ainsi diminuer la durée du traitement.

De nombreuses études ont montré que I’administration topique ou systémique de

prostaglandines accélére les déplacements dentaires

Bien que I’administration systémique semble plus efficace, les auteurs rapportent des
effets indésirables tels que le risque de phlébite, des irritations et une élimination rapide des
prostaglandines par le foie. L’administration locale de prostaglandines serait donc préférable
bien qu’elle puisse augmenter la sensibilité des récepteurs a la douleur. Cependant, Leiker met
en évidence que 1’apport topique de prostaglandines augmente les résorptions radiculaires de
fagcon dose-dépendante et que ces résorptions sont d’autant plus importantes que les
injections sont répétées. 1l observe également que les déplacements dentaires sont augmentés
de facon similaire a la suite d’une injection unique ou d’injections multiples. Il suggere donc
que I’administration de prostaglandines devrait se faire par une injection unique de faible
concentration afin d’augmenter les déplacements dentaires en minimisant les résorptions
radiculaires. Seifi note également une augmentation des résorptions radiculaires suite a
I’administration topique de prostaglandines. Il1 décide alors de tester 1’administration
concomitante de gluconate de calcium et de prostaglandines. Il observe que I’addition de
calcium réduit légérement les mouvements dentaires mais qu’ils restent tout de méme
significativement plus importants que dans le groupe ne recevant pas de prostaglandine. De
plus les rats ayant recu les prostaglandines et le gluconate de calcium ne présentent pas plus
de résorptions radiculaires que les rats du groupe témoin. Ainsi l’auteur suggére que
I’administration de prostaglandines couplée avec du gluconate de calcium pourrait augmenter

les déplacements dentaires tout en limitant les résorptions radiculaires.
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b- Ligand RANKAL: (20) (71) (72)

e Définition :
Le ligand RANKL, est une cytosine sécrétée par les cellules de la moelle osseuse : les

ostéoblastes et les ostéocytes.

RANKL joue un réle important dans la différenciation ostéoclastique, donc dans le
remodelage osseux. Il est le ligand du récepteur RANK qui est situé sur les ostéocytes.

ignée T

Celluie géante multinuc @) Corticostéroides, ILS, IL1B,
PGE2, TNFa, 1,25(0OH),vitD3

PT™H

Figure 49: la différenciation ostéoclastique et le RANKL. (12)

e Mode d’action :

Le ligand RANKL est sécrété par les ostéoblastes pour permettre la liaison au RANK a
la surface des cellules ostéoclastes en développement, permettant 1’activation, la
différenciation et la survie des ostéoclastes.

L'administration locale de RANKL augmente la production d’ostéoclastes du coté
compression du mouvement dentaire par rapport au contrdle, ce qui correspond a une
augmentation du mouvement dentaire. RANKL est donc un facteur d’accélération clé dans le
mouvement orthodontique agissant en induisant une résorption osseuse continue du c6té

compression du mouvement dentaire.
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Figure 50 : mode d’action de RANKL (84)

e Point de la littérature :

Aujourd’hui, une recherche japonaise coordonnée par 1’Université médicale et dentaire
de Tokyo (TMDU) a révelé que les ostéocytes expriment principalement RANKL et sont la
clé du remodelage de 1’os entourant les dents lors du mouvement dentaire orthodontique.

L’importance de RANKL dans le mouvement dentaire orthodontique a d’abord été
examinée a 1’aide d’un modéle de mouvement dentaire orthodontique dans lequel des ressorts
hélicoidaux ouverts ont été insérés entre les dents de souris pour déplacer les premieres
molaires. L’injection d’un anticorps neutralisant contre RANKL a réduit le mouvement

dentaire. Donc le RANKL a un role trés important dans ’accélération du mouvement.

La signification physiologique de 1’ostéocyte RANKL in vivo a été confirmée a 1’aide
de souris de suppression de RANKL speécifiques aux ostéocytes. Le mouvement dentaire
orthodontique a été significativement supprimé chez ces souris avec une diminution du
nombre d’ostéoclastes sur la surface osseuse autour de la dent o une force mécanique a été
appliquée.

Ainsi, il est démontré que les ostéocytes ont un role important en tant que source

majeure de RANKL lors du mouvement dentaire orthodontique.
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c-Injection de relaxine : (72) (100)
e Définition :
La relaxine est une hormone peptidique qui régit de nombreuses actions biologiques,
notamment les effets anti-fibrotiques, vasodilatateurs, angiogéniques, anti-inflammatoires,

anti-apoptotiques et protecteurs d’organes sur divers tissus.

La relaxine appartient a la superfamille de I’insuline (elle est un analogue de
I’insuline).ll s’agit d’une hormone ovarienne qui stimule les activités ostéoclastiques et

ostéoblastiques ainsi que le renouvellement du tissu conjonctif.

Récemment, I’hormone relaxine a été utilisée chez le rat pour augmenter le taux de

mouvement des dents.

Elle stimule le métabolisme osseux en induisant 1’ostéoclastogenése par I’activation du

facteur nucléaire (RANKL) activant le récepteur RANK.

Relaxin Hormone

Figure 51 : formule moléculaire de Relaxine

e Analyse de la littérature :

Une étude réalisée en 2011 avait pour but de déterminer les effets de la relaxine sur la
récidive du traitement orthodontique et sur le remodelage du tissu parodontal. L’étude a été
réalisée chez des rats qui ont recu un appareil orthodontique destiné a mobiliser les molaires
avec une force de 10g. Une injection de relaxine était réalisée au quatorzieme jour a une dose

de 500 mg/ml pendant une semaine. Les résultats ont été évalués par tomodensitométrie et
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immunofluorescence. La rechute dans le groupe recevant de la relaxine était significativement
réduite en comparaison au groupe témoin, aussi grace a a I’'immunofluorescence la relaxine a
été montrée présente dans le logement parodontale ce qui prouverait son effet modulateur du
métabolisme collagénique. La relaxine pourrait donc étre un bon outil pour prévenir la rechute

apres traitement orthodontique.

La relaxine humaine a été administrée a de jeunes rats soit par des mini-pompes (groupe
P) soit par des injections sous-cutanées (groupe I). Les rats témoins ont recu des implants de
pompe contenant un placebo (groupe C). Le jour O était le jour de la mise en place et de
I’activation de 1’appareil orthodontique pour tirer les premicéres molaires supérieures
bilatérales vers I’avant, et le jour 14 était le point final. Des radiographies céphalométriques
(trois expositions répétées) ont été prises a 0, 3, 5, 7, 10 et 14 jours. La longueur totale des
trois segments molaires maxillaires et I’espace entre les premicre et deuxiéme molaires ont été
mesurés sous un microscope. Les deux groupes P et I ont montré un mouvement dentaire
rapide au jour 3. Le mouvement a ralenti, mais il a quand méme augmenté progressivement
dans le groupe P tout en diminuant dans le groupe | par la suite. Les dérives latérales

simultanées des dents vers le coté vestibulaire étaient plus petites dans les deux groupes P et .

La littérature est pauvre en articles concernant 1’efficacité de I’injection du Relaxine

pour accélérer le mouvement dentaire.
d- Ostéocalcine : (53) (98)

e Définition :
L'ostéocalcine (OC) est la protéine matricielle non collagénique la plus abondante dans

I'os. Elle est composeée de 46 a 50 acides aminés, contenant 2 a 3 résidus carboxyglutamiques.

e Mode d’action :
En raison de sa forte capacité a s'associer au Ca 2+ et a I'nydroxyapatite, I'OC est un
régulateur négatif de I'apposition minérale et de la formation osseuse, En outre, il est proposé

que I'OC soit un chimio-attracteur pour les ostéoclastes progéniteurs/matures.

e Point de la littérature :
L'effet de I'administration locale d'ostéocalcine (OC) sur le mouvement expérimental
des dents a été examiné chez les rats. La premiére molaire maxillaire a d'abord été

déplacéedans le sens mesial avec une bande élastique.
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33 rats wistar males ages de 5 semaines répartis en 5 groups, le groupe témoin n=9 a
recu une solution saline tamponné au phosphonate (PBS), les groupes expérimentaux (n=6 de
chaque groupe) ont été injectés avec du OC de rat purifié a des doses de 0.01, 0.1, 1 et 10 pg,
respectivement. L'injection dans le site de bifurcation palatine de la premiére molaire
L'injection a été répétée une fois par jour du jour 0 au jour 3. Le mouvement des dents a été
évalué quotidiennement en mesurant la distance inter-cuspidienne entre la premiere et la

deuxiéme molaire sur un modeéle en platre précis.

Résultat :

Mouvement des dents un jour apres l'insertion de la bande élastique entre la premiére et
la deuxieme molaire, d'ostéocalcine a provoqué une augmentation significative du
mouvement des dents. Le groupe ayant regu l'injection d'ostéocalcine 1 pg a montré un
mouvement significatif des dents tout au long de la période d'observation (p<0,05). Dans le
groupe ayant re¢u une injection de 10 pg d'ostéocalcine, le mouvement des dents a eu
tendance a augmenter, mais lI'augmentation était statistiquement insignifiante jusqu'au jour 3.
L'administration répétée d'ostéocalcine (0,1 a 10 pg) a entrainé un déplacement significatif
des dents au jour 4 (p<0,05). Le déplacement maximal des dents a été observé dans le groupe
ayant recu une injection d'ostéocalcine de 1 pg.

L'administration locale d'ostéocalcine de rat a stimulé I'apparition des ostéoclastes sur la
surface de I'os alvéolaire du co6té sous pression pendant le déplacement orthodontique des

dents chez les rats. Cela a entrainé une augmentation du mouvement des dents.
e-Oxyde nitrique : (67) (69) (77) (96)

e Définition :
Le monoxyde d'azote, ou oxyde nitrique (NO), est un médiateur paracrine synthétisé par
les cellules endothéliales et par de nombreux autres types cellulaires. Il s'agit d'une molécule a
courte durée de vie qui joue un réle clé dans la régulation de certaines fonctions des systemes
nerveux, de défense, respiratoire, circulatoire et reproducteur. Il est a la fois un puissant
vasodilatateur nitré-endogene, un neuromédiateur, une molécule cytotoxique et cytostatique,
et un agent oxydant. Il joue egalement un rdle important dans le renouvellement osseux et la

régulation du flux sanguin pulpaire.
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e Mode d’action :

Le NO peut étre libéré par de nombreuses cellules En tant que neuromeédiateur et En
tant qu”hormone locale Par les plaquettes, les ostéoblastes et ostéoclastes, les macrophages et
neutrophiles, les fibroblastes. NO est synthétisé a partir de L -arginine et de 1’oxygéne
moléculaire (02) par une famille d’enzymes « les NO synthases ». Enzyme également
responsable de la synthese de la L-citrulline.il joue un réle clé dans la formation et la

résorption osseuse.
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Figure 52 : Biosynthese et actions du NO (4)

e Oxyde nitrique et traitement orthodontique :

Le déplacement orthodontique des dents est un processus dans lequel le tissu
parodontal et l'os alvéolaire sont remodelés sous l'effet des forces orthodontiques. Des
preuves de plus en plus nombreuses ont indiqué que le NO est un médiateur biochimique
important dans la réponse de tissu parodontal, La guanosine mono phosphate cyclique (ou
GMPc), sont les médiateurs des signaux mécaniques pendant le remodelage osseux lié a
I’orthodontie, Le NO a un effet régulateur sur les activités cellulaires et les états fonctionnels
des (ostéoclastes, ostéocytes, fibroblastes) du ligament parodontal impliqués dans le
mouvement orthodontique des dents. Des variations des niveaux d'expression de la NO
synthase (NOS) et de la production de NO dans les tissus parodontaux ou fluide gingival (FG)
ont été constatées du coté de la tension et de la compression pendant le mouvement dentaire,
En outre, I'administration de précurseurs de NO et d'inhibiteurs de la NOS a respectivement
augmente et réduit le mouvement dentaire chez les animaux. Le NO est un messager qui

intervient dans le cycle du remodelage osseux, il est suggéré que le NO peut augmenter le
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taux de OTM, ce qui entraine une modification de la durée du traitement orthodontique. Pour

confirmer cette hypothése, de nombreuses études ont été menées. Des preuves de plus en plus

nombreuses indiquent que le NO régule de multiples comportements cellulaires liés au

mouvement orthodontique
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Figure 53 : Représentation schématique du remodelage osseux et de la régulation

du NO pendant le mouvement orthodontique des dents du cété de la compression et de la
tension. (96)

Pour étudier le réle du NO dans le mouvement des dents orthodontiques, une étude a été
menée Sur 48 rats qui ont été divisés en quatre groupes d’étude, 12 rats pour chaque groupe.
Une force orthodontique a été appliquée par un ressort a spire fermée en nickel-titane de 5
mm A été ligaturé entre l'incisive maxillaire droite et la premiere molaire de chague rat afin

d'exercer une force initiale de 60 g.

e Groupe 1 : un groupe témoin dans lequel aucune injection n'a été effectuée

e Groupe 2 : un groupe salin (des injections de solution saline normale 50uL/kg)

e Groupe 3 : un groupe Larg. dans lequel des injections de L-arg (200 mg/kg)

e Groupe 4 : un groupe L-NAME recevant des injections de L-NAME (10 mg/kg).
Chaque groupe recevant des injections locales sous-périostées dans la muqueuse buccale de la

premiere molaire supeérieure droite.
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Figure 54 : courbes temps-mouvement orthodontique des dents pour quatre groupes

d'études du troisiéme jour jusqu'au la fin de I’expérience. (69)
Resultat :

Toutes les molaires de coté de traitement ont montré des signes de mouvement
dentaire. Aucun mouvement dentaire n'a été observé dans le groupe sans appareil.

Des lacunes de résorption ont été observées sur la surface mésiale de toutes les racines
mésiales de la premiére molaire, méme chez le rat normal (le rat qui n'a pas subi
d'application de force ou d'injection). La résorption radiculaire dans les groupes
témoin et salin était plus importante que chez le rat normal. La résorption radiculaire
dans group 3 était inférieure a celle du groupe témoin. La résorption radiculaire dans
le groupe 4 était proche du niveau observé dans le groupe témoin.

Par rapport au groupe témoin, I'OTM a augmenté dans le groupe 3, mais il a diminué
de maniere significative dans le groupe 4. Ces différences sont significatives du
troisieme jour jusqu'a la fin de la période d'étude. D'autre part, aucune différence
significative n'a été observée entre le groupe témoin et le groupe salin au cours de
I'étude.

Enfin I’étude a montré que les injections de L-arg (précurseur de l'oxyde
nitrique) et de L-NAME (inhibiteur de la synthase de I'oxyde nitrique) pendant le
mouvement orthodontique des dents chez le rat ont entrainé :

1. L'augmentation de la production de NO, qui a augmenteé le remodelage osseux,
et I'OTM, alors qu'une diminution de la production de NO a conduit a une diminution
de 'OTM.

2. Le NO a diminué la résorption de la surface de la racine.
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3. Le NO a augmenté le nombre d'ostéoclastes entourant la dent soumise a un
mouvement dentaire orthodontique et I'inhibition de la production de NO a eu un effet
opposé sur le nombre d'ostéoclastes.

f- Le plasma riche en plaquette (PRP) : (3) (18) (28) (101)

e Définition et mode d’action :
Le plasma riche en plaquette (platelet-rich plasma, PRP) est un plasma produit a partir
du sang d’une personne (autologue) a 1’aide d’une centrifugeuse dont la concentration est
troisa cing fois plus élevée en plaquette, en facteurs de croissance et en cytokine, que ce qui

est présent naturellement dans le sang.

Etant donné que ces facteurs de croissance et ces cytokines peuvent stimuler a la fois
I’activité ostéoblastique et ostéoclastique, le PRP peut ainsi interférer avec le processus de
remodelage de 1’os alvéolaire. Ces caractéristiques soutiennent le potentiel du PRP a
accélérer le mouvement dentaire orthodontique, qui est causé par la modélisation et le

remodelage progressifs de 1’os alvéolaire environnant.

L’injection de PRP, enrichie ainsi en plaquettes et en facteurs de croissance, devient
une option populaire pour amplifier le processus de guérison naturel du fuselage en cas de
blessures aux tendons, aux ligaments, aux articulations, au cartilage, a 1’0s, aux muscles
voire pour la repousse des cheveux mais également pour des applications en odontologie

(récession parodontale, amélioration des processus de cicatrisation post-extraction, etc...).

e Analyse de la littérature :
Liou a rapporté que le PRP a obtenu un effet d’accélération dans différents types de
mouvements dentaires cliniqguement. Récemment, d’autres études ont été menées pour
confirmer [Defficacit¢ du PRP sur [1’accélération du mouvement orthodontique

principalement sur des modeéles animaux.

Rachid et al ont voulu évaluer I’effet du plasma riche en plaquettes sur le taux de
déplacement des dents en orthodontie. L’échantillon comprenait six chiens males batards
mature. La deuxiéme prémolaire de chaque chien a été extraite bilatéralement. Le PRP a été
préparé et inséré autour de la premiére prémolaire dans un quadrant maxillaire sélectionné au
hasard tandis que 1’autre quadrant servait de contrdle. Des ressorts hélicoidaux (150g) ont été

utilisés pour distaliser les premiéres prémolaires pendant 63 jours en utilisant le TAD comme
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ancrage. Dans cette étude, les injections de PRP ont été réalisées au niveau intra-ligamentaire
dans le but d’obtenir une réaction tissulaire localement renforcée par la capacité ostéo-

inductrice des facteurs de croissance contenus dans le PRP.

Les résultats étaient une augmentation significative du taux de déplacement dentaire
dans les deux groupes aprés une semaine, avec un taux de déplacement significativement
plus élevé dans le groupe PRP que dans le groupe témoin pendant le reste de la période
d’étude. Letaux de déplacement des dents dans le groupe PRP a dépassé le double de celui
de groupe témoin en particulier a la troisieme semaine. Et cela est d0 au nombre
d’ostéoblaste, de cémentoblaste et d’ostéoclaste qui est statistiquement plus élevé dans le

groupe PRP que dans le groupe témoin.
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Figure 55 : courbes de déplacement des dents de deux groupes (3)

En conclusion de cette étude, 1’injection locale de PRP a permis d’accélérer le
mouvement orthodontique des dents sans effets secondaires cliniques ou microscopiques

évidents.

Concernant le modéle humain, une récente étude en « split mouth design » a été menée
dans le méme but que les études précedentes. Seize patientes ont éte réparties au hasard dans
une split mouth étude pour recevoir des injections de PRP avec une solution activatrice de
CaClI2 d’un coté (cote intervention) tandis que ’autre cOté recevait une injection de CaCl2
uniquement (cote contrdle). La rétraction canine a été effectuée sur un arc en acier
inoxydablede 0.017x0.025-inch appliquant une force de rétraction de 1.5N. Des injections
de PRP et de CaCl2 ont été réalisées a 0, 3 et 6 semaines. La durée de 1’étude était de 4

mois. Les données ont été recueillies a partir de modéles numérisés et 1’évaluation de la
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douleur accompagnant laprocédure a été faite a I’aide d’une échelle visuelle analogique.

Les résultats étaient que le taux de rétraction des canines était plus rapide de c6té de
I’intervention au cours des deux premiers mois, avec une différence statistiquement
significative au cours de premier mois. En revanche, le rythme était statistiquement plus lent
du coté de I’intervention au cours de troisiéme mois suivant I’arrét des injections de PRP. La

douleur a augmenté apres les injections des deux cotés.

IIs ont conclu que le PRP & un potentiel positif pour accélérer la vitesse de
déplacement des dents lorsqu’il est injecté au cours des deux premiers mois. Des injections
répétées de PRP pour maintenir un rythme constant de mouvement accéléré des dents

justifient une enquéte plus approfondie.
Remarque :

Il est important de noter que certains médicaments ont un effet ralentisseur sur le déplacement

dentaire tels que :

- Les biphosphonates qui sont indiqués essentiellement dans le traitement de 1’ostéoporose et
en oncologie, ils sont largement utilisés pour bloquer la résorption osseuse en se lient a I’os et
en inhibent I’action des ostéoclastes, entrainent une diminution du remodelage osseux et

inhibent donc le déplacement dentaire.

- Les antiépileptiques sont des médicaments indiqués dans le traitement des crises d’épilepsie,
ils réduisent leur fréquence et leur gravité, ils semblent diminuer les déplacements dentaires
par réduction de nombres d’ostéoclastes du cote de la pression et induisent des changements
histologiques manifestes au sein des tissus parodontaux. Cela se traduit en clinique par
I’apparition trés fréquente d’hyperplasie généralisée de la gencive marginale et interdentaire

lors de la prise de phénytoine .

- Le fluor est un oligo-élément qui se fixe dans I'émail des dents et les rend beaucoup plus
résistantes aux attaques des bactéries de la plague dentaire. 1l n'y en a pas du tout dans les
aliments et une faible quantité dans 1'eau de boisson et dans le sel de table. L’administration
systemique de fluor semble diminuer les déplacements dentaires orthodontiques. Le
ralentissement des mouvements orthodontiques semble de plus étre proportionnel a la durée

d’exposition au fluor.

- L’aspirine, la plupart des anti inflammatoires non stéroidiens, les antihistaminiques, les
hormones sexuelles sont aussi responsables d’un ralentissement des mouvements

orthodontiques.
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3. Les moyens biomécaniques :

3.1. Fast braces « the Viazis » : (8) (30)

Récemment, FASTBRACES® a attiré I'attention en raison de la maniére dont il donne
des résultats magnifiques, méme en une centaine de jours. Certains médecins se demandent
comment FASTBRACES® peut aligner les dents en peu de temps. Les patients peuvent
désormais obtenir des résultats, souvent avec moins de sensibilité, en un an environ et, dans
certains cas, en quelques mois seulement. Développée et testée au cours des 20 dernieres
annees. Cette technique est désormais disponible dans tous les pays du monde mais elle est
principalement utilisée aux USA. Dr Viazis a publié le premier article scientifique sur son
systeme de "bracket orthodontique™ (devenu plus tard Fastbraces®) en 1986 et les premiers
résultats cliniques ont été présentés en 1993 a I'Association américaine des orthodontistes
(American Association of Orthodontists). Ces premiers résultats cliniques et de recherche ont
été publiés dans le Journal of Clinical Orthodontics aux Etats-Unis et dans le Journal STOMA

en Europe, respectivement.

e Biologie :

La technologie FASTBRACES® utilise des brackets triangulaires uniques. Qui
permettent l'utilisation d'un seul fil nickel-titane super-élastique pendant le processus de
traitement. Cette technologie tire profit du potentiel ostéogénique de I’os alvéolaire et
fonctionne sur un principe mécanique entierement différent.. Avec les brackets Viazi, la
couronne et la racine des dents sont déplacées en méme temps et la force utilisée est

comparativement moins importante, ce qui provoque moins de douleur.

Figure 56 : Bracket FASTBRACES® (30)

Les brackets classiques sont généralement de forme carrée et ne ménagent pas

suffisamment d’espace entre elles.
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Old Braces FASTBRACES® Divergent roots between
two crooked teeth

Figure 57 : Comparaison entre brackets classiques et brackets FASTBRACES (16)

Brackets FASTBRACES"™ Brackets traditionnels
Morsure naturelle préservée Morsure naturelle modifice
Supports triangulaires Supports carrés
Thérapeutique souvent non-extractionnelle Thérapeutique souvent extractionnelle
Un seul fil utilisé Plusieurs fils utilisés
Durée quelques semaines a quelques mois Durée moyenne de 2 ans
Moindre cofit Cot plus eleve
Mouvement immediat de la racine Mouvement retarde de la racine
Résorption radiculaire statistiquement réduite Pas de résorption radiculaire
Moins de douleur statistiquement Douleur rapportee
Les dispositifs de contention portés 15-20 Les dispositifs de contention portés 24/7
minutes par jour

Tableau 4 : Tableau comparatif entre thérapeutique avec brackets conventionnels et
brackets FASTBRACES® (16)

e Leur mode de fonctionnement :
La technologie FASTBRACES® permet de déplacer les racines des dents vers leur

position finale dés le début du traitement en les torsadant dés le premier rendez-vous.

Viazis et al. Ont introduit les termes de diagnostic orthodontique basés sur la biologie, a

savoir I'orthodontose et 1’orthodontite.

L'orthodontose est définie comme une déficience non inflammatoire de l'os alvéolaire
dans la dimension horizontale, causée par le déplacement de la ou des racines de la dent,

typiquement au niveau palatin ou lingual.

L'orthodontite est définie comme : 1’excés de manifestation des tissus mous et

I'inflammation chronique qui y sont associes. En effet, I'hypoplasie osseuse des tissus durs
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(orthodontose) et la manifestation des tissus mous (orthodontite) associées a des racines mal

positionnées représentent une éruption inachevée. Sur la base de ces définitions,

Cette technique basée sur le phénomene de 1’ortho-éruption qui entraine le remodelage
de l'os alvéolaire et la restauration de l'arcade dentaire a sa taille et & sa forme naturelle
appropriée. FASTBRACES® utilise une technologie de pointe congue pour supprimer le
processus en deux étapes des appareils orthodontiques traditionnels. Avec les appareils
orthodontiques traditionnels, la premiere année est consacrée a la mise en place des couronnes
des dents et les racines des dents sont mises en place au cours de la deuxiéme année. Elle
permet de redresser les racines des le premier jour grace a des appareils dentaires brevetés, a
une méthode brevetée de restauration de I'os alvéolaire et & une méthode brevetée de
traitement de I'orthodontite La technologie brevetée FASTBRACES® permet aux dentistes de
faire croitre l'os alvéolaire afin de redresser les dents rapidement et d'éviter I'extraction de
dents ou parfois méme la chirurgie de la machoire. The Viazi facilitent la continuation de
I'éruption tout en induisant le remodelage osseux alvéolaire et le développement en un temps
de traitement court en déplagant les racines dentaires vers leur position finale éruptive
naturelle deés le début du traitement avec des forces légeéres qui simulent les forces d’éruption
naturelle : il s’agit de I’ortho-éruption. Cette éruption des dents induite par I'orthodontie
aboutit a la réussite des cas non-extractionnels dans des temps de traitement nettement réduits.
Les études montrent L'absence de douleur dans I'éruption naturelle et dans l'orthoéruption
suggere fortement qu'il n'y a que peu ou pas d'inflammation ou peu ou pas de hyalinisation.
Les auteurs estiment que la réduction des temps de traitement avec les systemes brevetés de la
technologie FASTBRACES® sont fortement corrélées a une semi-hyalinisation ou a une

absence d'hyalinisation.

Figure 58 : cas de traitement ave fastbraces en 117 jours Courtesy of Dr. Stephan Van Vuuren,
London, United Kingdom (8)

84



CHAPITRE III : Les moyens d’accélération du traitement orthodontique

3.2. Boitiers auto-ligaturants: (26) (41) (42) (62)

e Définition et méthode d’action :
On a assisté ces derniéres années a’ un grand intérét du marché orthodontique pour les
brackets autoligaturants, boitiers s’affranchissant de toutes ligatures métalliques et/ou
¢lastomeriques par la présence d’un clapet solidaire de I’attache qui ouvre et ferme ce

systeme.
Deux types de boitiers sont a distinguer :

e Les brackets auto-ligaturants actifs : le clapet entre en contact avec I’arc en
assurant une légere pression qui est a' I’origine de la maitrise des mouvements dans
les trois plans de I’espace. (Ex. In-Ovation, Speed)

e les brackets auto-ligaturants passifs : le clapet n’interfére pas avec la lumiere

du bracket, entrainant ainsi une moindre friction (ex. Damon, Smart-Clip Carriere.)

Figure 59: Différents types de boitiers autoligaturants.
a: actif - b : passif. (42)

L’argument commercial principal des boitiers auto-ligaturants était qu’ils permettaient
d’effectuer des traitements orthodontiques plus rapides car développant une friction plus
faible entre le boitier et le fil, tout en étant plus confortable pour le patient ainsi qu’en
réduisant le nombre de cas nécessitant des extractions... Les études cliniques de 2001(JJ
Eberting et al ;harradine et al) ont conclu que la durée de traitement avec SLB et courte de 4

mois par rapport au traitement avec des brackets conventionnelles.
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Par contre Dans une étude prospective multicentrique randomisée O’Dywer et al font le
point sur les précédentes études effectuées. Conclu gu'il n'y avait pas de différence entre les
brackets conventionnels et les brackets auto-ligaturants en ce qui concerne la durée du
traitement, I'efficacité de la fermeture de I'espace, la vitesse d'alignement ou les changements
transversaux. Son avantage résiderait cependant dans le gain de temps pour le praticien.
L’ouverture et la fermeture des clapets seraient plus rapides que le remplacement des ligatures

élastomériques sur chaque boitier et permettraient un gain de temps de 20 secondes par

arcade.

Author

Study Design*

Appliance

Outcomes®

Key Findings

Harradine, 2001

Miles, 2005'°
Miles et al., 2006°
Miles, 2007

Pandis et al., 2007”

Scott et al., 2008*

strom, 2012°

Songra et al., 2014

Eberting et al., 2001

Fleming et al., 2010'*

Johansson and Lund-

Retrospective matched
groups, 60 subjects

Retrospective sample
group, 215 subjects

Prospective CCT, parallel
groups, 48 subjects
Prospective CCT, split-
mouth, 58 subjects
Prospective CCT, spilit-
mouth, 13 subjects

Prospective CCT,
parallel groups, 54
subjects

RCT, parallel groups,
62 subjects

RCT, parallel groups,
54 subjects

RCT, parallel groups,
90 subjects

RCT, parallel groups,
98 subjects

Tableau 5 : Comparaison du temps de traitement

Damon SL vs conventional

Damon SL vs conventional

SmartClip vs Victory
Damon 2 vs conventional
SmarnClip vs conventional

Damon 2 vs conventional

Damon 3 vs conventional

SmartClip vs conventional
(Victory)
Time 2 SL vs conventional

Active SL vs passive SL vs
conventional

Total treatment time

Total treatment time;
patient satisfaction

Initial alignment of LLS
at 10 +20 wk

Initial alignment of LLS
at 10 +20 wk

En-masse space closure

Rate of alignment of LLS

Rate of alignment of LLS

Treatment duration and
number of visits

Overall treatment time,
number of visits, treat-
ment outcome (ICON)

Labial segment alignment
and space closure

entre boitiers Twins et auto-ligaturants. (62)

3.3. Les aligneurs : (34)

SL faster by 4 mo and required 4
fewer visits

SL faster by 6 mo and fewer
visits required; satisfaction
was higher with SL

No difference

No difference
No difference

No difference

No difference

No difference

No difference

Initial alignment was quicker with
the conventional brackets; no

difference in rate of space
closure

Les aligneurs orthodontiques se sont énormément développés depuis 1’apparition sur le

marché d’Invisalign® en 1999. Il existe maintenant plusieurs compagnies proposant ce
service. Leurs atouts principaux viennent du fait que les aligneurs sont esthétiques, ce qui
seduit a la fois les patients et les praticiens ; les coquilles transparentes sont amovibles,
permettant ainsi aux patients de manger et de passer la soie dentaire plus aisément. Peu

d’études comparent la durée de traitement entre les aligneurs et les boitiers orthodontiques
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classiques, tout d’abord parce que, selon Djeu et al, les aligneurs ne permettent pas d’avoir
d’aussi bons résultats que les boitiers, en particulier pour les corrections des décalages du sens
antéro-postérieur mais aussi au niveau de I’intercuspidation. Pour ces raisons, il est difficile
de comparer des temps de traitement entre deux techniques qui n’apportent pas les mémes
résultats. Bushang et al. En 2006.ont tout de méme évoqué ce point-ci dans leur étude en
trouvant un temps de traitement pour le groupe « aligneurs » plus court de 7 mois en

comparaison au groupe avec boitiers conventionnels.

Table 3. Wumber of Vigis and Treatment Duration for Aligner Therapy and Conventional Edgawise Bracas*

Aligner Therapy Convantional Braces Group Diferances
Measure Units Median IR Median QR P Valu
Appaintrants N 8.0 5.0 120 4.0 <,0M
Duration Months 1.5 72 170 bb <0

* IGR indicates interquartia ranga.

Tableau 6 : Comparaison entre les aligneurs et les boftiers conventionnels (35)
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CHAPITRE IV : Les cas cliniques

Cas clinique N°01 : « Orthopulse® » (25)

Dr. Dickerson DDS en orthodontie, Etats-Unis.

ne femme agée de 45 ans. Elle avait un encombrement antérieure inférieur modéré
et les formes d’arcades étaient considérablement étroites. Par contre les relations

molaires et canines étaient de class 1.

Biomécanique utilisé : ORTHOPULSE +
INVISALGN avec un total de 31 aligneures au
niveaux maxillaire et mandibulaire.

Durée de traitement estime :84 semaines.

Durée de traitement réelle : 39 semaines.

Figure 60 : «Orthopulse® »

Figure 61 : avant le traitement
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Figure 62 : la patiente aprés 39 semaine de
traitement.

Cas clinigue N°02 : « AcceleDent » DR SHARON (73)

Il s’agit d’une patiente agée de 27 ans;

Elle présente une classe II div 2 modérée et un léger encombrement dans 1’arcade inferieure.

Figure 63 : Acceledent®

*Biomécanique utilisé : technique multi attache
sans extraction+elastique classll +ACCELDENT sans PF
*Durée de traitement estimeé :18 mois

*Durée de traitement réelle : 12% mois
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Figure 64 : avant le début du traitement

Figure 65 : suivi de traitement apres
4 mois.

Figure 66 : fin de traitement apres
12% mois
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Cas clinigue N° 03 : « SLB » orthotown.com (32)

Dr Blair Feldman, DMD, MS ARIZONA UNIVERSTY

11 s’agit d’Un adolescent agé de 12 ans qui se présente au cabinet dentaire en se plaignent
principalement d’un encombrement dentaire 1’examen clinique et radiologique montre que
le patient présente une occlusion postérieure perturbée et les canines supérieures en infra
position et un décalage des lignes médians.

e Biomécanique utilisé : boitier auto-ligaturants « Damon »
e Durée de traitement estimé : 18\24 mois

e Durée de traitement réelle : 15 mois et 13 rendez-vous.

Figure 67 : TLR

Figure 68 :_avant le début de
traitement
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Figure 69 :16 semaines apres le
début du traitement

Figure 70: 15 mois apreés le début
du traitement

Cas clinigue N°04 : PRP (APOS) Asian Pacific orthodontics Society. (45)

L’injection de PRP pourrait étre appliquée pour accélérer 1’alignement et le nivellement
orthodontiques des dents dans 1’encombrement antérieur, et la fermeture de 1’espace dans la

rétraction antérieure en masse ou la mésialisation des molaires.

Figure 71 : injection sous-muqueuse de PRP
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Et c’est ce qui a été présenté dans ce cas

e Biomécanique utilisé : technique multi attache + extraction des prémolaires (supérieure et
inférieure) + arc transpalatin soudé sur bague molaire

e Durée de traitement estimé :18 mois

e Durée de traitement réelle : 12 mois

e Evolution de traitement

Figure 72 : L'application de PRP pour accélérer I'alignement de I'encombrement antérieur et la

fermeture de I'espace dans un cas traité avec extraction de prémolaires supérieure et inférieure.

* (la-e) : La premiére injection de plasma riche en plaquettes dans les dents antérieures
supérieures et inférieures.

* (2a-e) : 3 mois aprés la premiére injection de plasma riche en plaquettes.

* (3a-e) : 6 mois apres la premiére application de plasma riche en plaguettes et le deuxiéme
rappel d’injection de plasma riche en plaquettes.

* (4a-e) : L'espace d'extraction a été fermé 3 mois aprés le deuxiéme rappel d’injection de

plasma riche en plaquettes.
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En conclusion ; L’injection sous  muqueuse de PRP est une technique cliniquement faisable
et efficace qui peut accélérer le mouvement orthodontique tout en préservant 1’os alvéolaire

du coté de pression du mouvement orthodontique.

Cas clinique N°05: « Fast braces » (9)

Une jeune adolescente s’est présentée avec une plainte principale fonctionnel (difficulté a
macher) et esthétique .L’examen clinique relevé une supraclusie avec face moyenne ; un over

jet de 4 mm et over bite de 5 mm.et des dents ectopiques.

Figure 73 : avant le traitement « vue intra oral et occlusal »

Figure 74 : Radiographie per-opératoire
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e Biomécanique utilisée : Fast-braces

e Objectif de traitement : Un schéma thérapeutique sans extraction a été recommandee
en raison du pronostic favorable de la croissance de 1’os alvéolaire, et la nouvelle
technique fastbraces afin de corriger I’encombrement important et d’obtenir une
occlusion correcte

e Durée de traitement estimée : 25mois.

e Durée de traitement réelle : 12mois.

e Evolution du traitement :

Figure 75 : La progression de traitement.

A : lors du traitement initiale 4 bracket ont été placé sur les dents antérieures avec suivi de 21 jours pendant
une période de 4 mois

B : bracketage de 1’arcade inferieur

Les résultats cliniques et la radio et les photographies montrent une amélioration esthétique et

une occlusion stable.

Figure 76 : fin du traitement
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CONCLUSION

A travers notre travail nous avons voulu mettre en évidence I’intérét de la communauté
orthodontique a réduire le temps de traitement, Cet intérét nait de la volonté de 1’orthodontiste
d’éviter au maximum les effets indésirables du traitement orthodontique et de répondre a la

demande esthétique des patients notamment les adultes parmi eux.

Bien que les techniques chirurgicales semblent avoir démontreé leur efficacité significative
dans I’accélération du déplacement dentaire, elles restent, malgré tout, un acte invasif, surtout
si elles doivent étre répétées durant le traitement. La tendance actuelle est a la recherche de
techniques accélératrices moins invasives. En effet, cela répondrait a la demande des patients

et des praticiens en termes de confort de traitement.

Les techniques chimiques et physiques répondent a cette demande. Les techniques
chimiques naissent de la connaissance de plus en plus approfondie des mécanismes du
déplacement dentaire et du remodelage osseux. Les molécules telles que les prostaglandines,
les cytokines, le ligand RANKL, I’hormone parathyroidienne, la vitamine D3 ont des résultats
prometteurs concernant 1’accélération du mouvement dentaire, Cependant les principales
études sur le sujet ont été réalisées sur des animaux et ne permettent pas de conclure a leur
utilisation clinique. Des études cliniques de haut niveau sont nécessaires afin d'apporter les

preuves précises pour aboutir a des applications clinigques.

Les techniques physiques comme le laser a faible intensité et ’utilisation des vibrations,
sont utilisées en pratique clinique, pourtant les études cliniques divergentes quant a leurs

impacts sur le mouvement dentaire.

Les recherches sur le sujet doivent continuer pour pouvoir déterminer les meilleurs
moyens de diminuer le temps de traitement. Les critéres nous permettant d’en juger sont :
I’efficacité prouvée cliniquement, le confort clinique, une application répétée sans risque pour

le patient, la facilité d’application pour le praticien.

Et pour finir notre conclusion, selon nous, trois questions restent sans réponses :
- Est ce que ces techniques seront adoptées a une grande échelle ?
- Vu leur importance, est ce que ces techniques vont connaitre des évolutions importantes
- Si la réduction de la duree est un objectif important pour le praticien et pour les patients, est

ce que cette réduction assurera la stabilité du traitement ?
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ANNEXES

. . . L Niveau Mise en
Les stimulés | Action sur le Indication De euvre Les avantages Les
Physiques déplacement | orthodontique - inconvénients
Preuve clinique
Facilité le Stimulation de Faible niveau
Le laser Accéléré le traitement Clinique | Application | remodelage osseux
MDP orthodontique et sur bouche Réduction la douleur | de preuve
animal Stimulation
d’ostéoblastes
Amélioration de
mouvement dentaire
Aucun effet secondaire
néfaste
Facilité le Diminution de la durée | Faible niveau
Les vibrations | Accéléré le traitement Clinique | Application | du traitement de preuve
MDP orthodontique sur bouche Diminution de la
douleur post traitement
Facilité le Diminution de la Faible niveau
Photo - Accéléré le traitement clinique | Application | douleur posttraitement | de preuve
modulation MDP orthodontique sur bouche | Accéléré les soins

orthodontique
Réduire le temps de
port gouttiere

Tableau récapitulatif des stimuli physiques
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ANNEXES

Les stimules Action sur le Indication Niveau de| Mise en ceuvre Avantages | Inconvénients
chimiques MDP orthodontique preuve clinique 9
- Risque de
Accéleére le Rl Modéle Injections intra- résgrption
RANK-L 0 déplacement X . . - R
MDP (41 %) orthodontique animal ligamentaires. radiculaire.
Injections intra
ligamentaires de
Misoprostol ® par . Résorption
- . . -Protection . .
Prostaglandine | Accélerent le Fgcmter le Essais doses qe 10pico gastrique radlculalr,e,_
déplacement cliniques | g/KG /jour hyperalgésie,
MDP : . g -Recul A=
orthodontique etinvivo | (répartie en une L injections
S clinique
injection toutes les 12h
toutes les 12
heures)
Injections intra-
ligamentaires
repetees Demi-vie
fréqguemment courte
iliter | (demi-vie de 5 .
) . Accélere le F?C: iter le Modele minutes). (5m|nut<|es)
Ostéoclacine MDP dép acement animal Effet dose rendant le
orthodontique . protocole
dépendant -
fastidieux
observable entre 1
et 10ug par
injection, mais pas
au-dela.
Relaxine -Faciliterait aussi | Renforcer la Animal et | Injections intra-
le déplacement | Contention clinique, |ligamentaires
dentaire en phase | orthodontique mais
initiale de résultats
traitement. controvers
Facilite la és d’une
réorientation des étude a
fibres I’autre.
desmodontales
(contention)
Biphosphonates | Ralentissent le | Non souhaitable | Modéle Non souhaitable
MDP (risque animal (risque

d’ostéonécrose)

d’ostéonécrose)

Tableau récapitulatif des stimuli chimiques
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