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Introduction

Les malocclusions orthodontiques sont considérées selon l’Organisation mondiale de la santé
(OMS) comme l’une des problèmes de santé buccodentaire les plus importants. Leur prévalence
est estimée entre 39% et 93% chez les enfants et les adolescents. Elles peuvent se produire dans
les trois plans spatiaux : sagittal, transversal et vertical. Si elles ne sont pas pris en charge, les
malocclusions peuvent engendrer des problèmes esthétiques, masticatoires et phonatoires, vu
que le système dentaire n’est pas une entité distincte, mais une partie d’un système
stomatognatique, y compris l’articulation temporo-mandibulaire.

L’articulation temporo-mandibulaire (ATM) est une des articulations les plus complexes et les plus
utilisées du corps humain, elle participe à d’importantes fonctions telles que la mastication, la
déglutition et la phonation. Les dysfonctions temporo-mandibulaires (DTM) sont un groupe
hétérogène de maladies affectant les muscles masticatoires, l’ATM ou les deux. Ces pathologies
sont sous l’influence des déterminants: mécaniques, structurels, psychosociales et systémiques.
La perturbation de l’un d’entre eux provoquera un déséquilibre de l’ensemble de l’appareil
manducateur. Si l’adaptation physiologique du corps ne permet pas de compenser ce déséquilibre,
la dysfonction s’exprimera.

Les DTM sont fréquemment rencontrés en pratique clinique quotidienne et prennent une place de
plus en plus importante dans l’activité du médecin dentiste. Leur prévalence est élevée chez les
patients porteurs des malocclusions. En outre, il a longtemps été considéré que les facteurs
occlusaux ont un rôle majeur dans le développement et l’aggravation de la DTM, dès lors plusieurs
questions se posent :

 Est-ce-qu’il existe une relation entre les DTM et les malocclusions ?
 Est-ce-que les malocclusions peuvent causer un DTM, et vice-versa ?
 Est-ce-que la thérapie orthopédique/orthodontique peut provoquer, aggraver ou

soulager un DTM?



Chapitre 1 :
Rappel



2

I. Rappel :
1. Rappel anatomique :

1.1. Les bases osseuses
Les deux principales classifications des os du crâne sont :
Les os du crâne (8 os), qui renferment l’encéphale, et les os de la face (14 os).(1)

1 – Os pariétal 2 – Suture coronale 3 – Os sphénoïdal 4 – Os lacrymal 5 – Os maxillaire (processus frontal, processus alvéolaire)
6 – Os zygomatique 7 – Os occipital (protubérance occipitale externe) 8 – Suture lambdoïde 9 – Os temporal (partie squameuse,

processus zygomatique, méat acoustique externe, processus mastoïde)

1.1.1. Anatomie descriptive des os du crâne :
 4 os impairs : Le frontal, l’ethmoïde, le sphénoïde, l’os occipital.(2)
 2 os pairs :Le pariétal, et le temporal.

1.1.1.1. Os Temporal
Situé entre le sphénoïde en avant et l’occipital en arrière. Il occupe l’étage moyen de la base du
crâne. Il est constitué par trois éléments : l’écaille, le rocher et l’os tympanal.(3)

Figure 2 L’os Temporal (3)

Figure 1: Les os du crâne (1)



3

1.1.1.1.1. L’écaille ou portion squameuse
C’est une mince lame osseuse divisée en deux parties supérieure et inférieure, par une apophyse
transverse ou apophyse zygomatique :
L’apophyse zygomatique est constituée de deux racines :

 Une longitudinale allongée d’arrière en avant, s’étend de la partie supérieure du conduit
auditif externe (CAE) à l’os malaire (os zygomatique), avec lequel elle forme l’arcade
zygomatique.

 Une transverse, allongée transversalement (de dehors en postérieur, dedans), et constitue
le condyle temporal. C’est une surface articulaire convexe d’avant en arrière.

Son extrémité externe forme le tubercule zygomatique antérieur.

1.1.1.1.1.1 La partie supérieure ou segment vertical:
Sa face externe ou exocrânienne correspond au champ d’insertion du muscle temporal.

1.1.1.1.1.2 La partie inférieure (segment horizontal):
Elle se réunit à la pyramide pétreuse ou rocher en formant le conduit auditif externe. Elle
correspond au segment articulaire de l’écaille et comprend le condyle temporal et la cavité
glénoïde :
Le condyle temporal (racine transverse de l’apophyse zygomatique), est une saillie transversale à
grand axe oblique en arrière et en dehors. La cavité glénoïde est située en arrière du condyle ; elle
est excavée et divisée en deux surfaces par la scissure de Glaser :
 Une surface antérieure, articulaire, se confond avec le versant postérieur du condyle, c’est la

cavité glénoïde proprement dite;
 Une surface postérieure, non articulaire, répond à l’os tympanal, elle est appelée fosse

tympanale. Le pourtour de l’écaille s’articule avec la grande aile du sphénoïde et le pariétal.

1.1.1.1.2. Le rocher ou pyramide pétreuse :
Il a la forme d’une pyramide quadrangulaire à base externe et à sommet interne, occupant
l’espace entre le sphénoïde en avant et l’occipital en arrière.

1.1.1.1.3. L’os tympanal
C’est une lame osseuse en forme de gouttière, qui constitue les parois antérieures, inférieure et
postérieure du conduit auditif externe, elle présente deux apophyses.

1.1.2. Anatomie descriptive des os de la face
Ils sont au nombre de 14 :(2)

 La mâchoire supérieure est constituée de 13 os : 6 os pairs : le maxillaire, le palatin,
l’unguis, le cornet inférieur, l’os nasal ou propre du nez, le malaire. 1 os impair : le vomer

 La mâchoire inférieure est constituée d’un seul os : la mandibule
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1.1.2.1. Os Maxillaire :
L’os maxillaire constitue avec son homologue controlatéral l’essentiel du massif facial supérieur. Il
est creusé d’une cavité pneumatique importante : le sinus maxillaire.(4) Il présente deux faces,
quatre bords, quatre angles, trois apophyses.(2) Il participe, par son processus palatin qui
s’articule avec la lame horizontale du palatin, à la formation du palais osseux.(4) Son bord inférieur
est appelé le bord alvéolaire ; il répond aux alvéoles de l’arcade dentaire supérieure.(2)

1.1.2.2. Os Mandibulaire
Il est formé de trois parties : le corps ou arc mandibulaire en avant, et deux branches montantes
en arrière.(5)

Figure 3: L'os mandibulaire (1)

1 – Processus condylaire (tête et cou) ; 2 – Processus coronoïde ; 3 – Fosse submandibulaire ; 4 – Ligne mylo-hyoïdienne ;

5 – Foramen mentonnier ; 6 – Protubérance mentonnière ; 7 – Corps ; 8 – Branche

1.1.2.2.1. Le corps ou arc mandibulaire
Il présente la forme de fer à cheval avec deux faces, antérieure et postérieure, et deux bords,
supérieur et inférieur.(2)
Le bord supérieur ou alvéolo-dentaire supporte les dents. L’os alvéolaire disparaît lorsque la
mandibule est édentée. Le bord inférieur, épais et mousse.

1.1.2.2.2. Les branches montantes
C’est des lames osseuses quadrilatères, aplaties de dehors en dedans et présentant deux faces et
quatre bords. Le bord antérieur, mince, rejoint la ligne oblique externe. Le bord postérieur, mousse
et épais, est légèrement convexe. Le bord inférieur forme en se réunissant avec le bord postérieur
l’angle mandibulaire ou gonion.
Le bord supérieur présente deux saillies, le condyle et l’apophyse coronoïde séparés par
l’échancrure sigmoïde.
L’apophyse coronoïde est une lame osseuse située en avant. Elle est verticale et aplatie de
dehors en dedans, triangulaire à sommet supérieur, sur lequel s’insèrent les fibres tendineuses du
muscle temporal.
L’échancrure sigmoïde, concave vers le haut, est le prolongement du bord postérieur de
l’apophyse coronoïde vers le condyle.
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1.1.2.2.3. Le condyle mandibulaire
Situé en arrière, est une saillie articulaire ellipsoïde, déjetée en dedans, aplatie d’avant en arrière,
à grand axe oblique en dehors et en avant.
Sa face supérieure a une conformation en dos d’âne; elle s’articule avec le condyle temporal : sa
face postérieure est lisse et non articulaire se continue avec le bord postérieur de la branche
montante. Le condyle et la branche montante sont reliés entre eux par le col du condyle.

1.2. Le système musculaire

Les fonctions masticatoires, parler, bâiller et avaler, impliquent la contraction réflexe et la
relaxation des muscles de la mastication dont l’activité est initiée volontairement.(5)
Les muscles masticateurs concernés par les mouvements mandibulaires comprennent les

muscles ptérygoïdiens latéraux, les digastriques, les masséters, les ptérygoïdiens médiaux et les
temporales. En outre, les muscles mylohyoïdes et geniohyoïdes sont impliqués dans les fonctions
masticatoires.(6)
Padovani et Praloran(7) distinguent deux catégories de muscles moteurs de la mandibule : les

muscles secondaires (les muscles peauciers de la face et du cou, et les muscles linguaux) qui
initient, facilitent le mouvement et régulent la vitesse et l’amplitude de la cinématique mandibulaire,
et les muscles principaux (les muscles élévateurs, le muscle ptérygoïdien latéral et les muscles
sus-hyoïdiens) qui renforcent le mouvement.

1.2.1. Muscles élévateurs :
1.2.1.1. Muscle temporal

Origine : le plancher de la fosse temporale et la couche profonde du fascia temporal.
Terminaison : il s’insère sur le sommet et la face médiale du processus coronoïde et le bord
antérieur de la branche de la mandibule.
Action : il élève la mandibule et ferme la bouche. Ses fibres postérieures rétractent la mandibule
(rétropulsion).
C’est un muscle large, rayonnant, dont les contractions peuvent être vues pendant la mastication.
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1.2.1.2. Muscle masséter
Origine : Il naît du bord inférieur et de la face médiale de l’arcade zygomatique.
Terminaison : Il s’insère sur la face latérale de la mandibule et la face latérale du processus
coronoïde.
Action : Il ferme la bouche en élevant la mandibule. Certaines de ses fibres peuvent aussi projeter
en avant de la mandibule et ses fibres profondes la rétractent.

Figure 4: Positions des muscles ptérygoïdes latéral et médial
avec coupes osseuses. (6)

Figure 5: Le muscle temporal et masséter. (6)

1.2.1.3. Muscle ptérygoïdien médial
Origine : ce muscle naît par deux chefs. Son chef profond naît de la surface médiale de la lame
ptérygoïdienne latérale et du processus pyramidal de l’os palatin. Son chef superficiel naît de la
tubérosité de la mâchoire.
Terminaison : ses fibres s’entremêlent pour se fixer sur la face médiale de la branche de la
mandibule, au-dessous du foramen mandibulaire.
Action : Il aide à fermer la bouche en élevant la mandibule. Avec les ptérygoïdiens latéraux, les
deux ptérygoïdiens médiaux projettent en avant la mandibule. Lors d’une action simultanée des
ptérygoïdiens médial et latéral du même côté de la tête, la mandibule est projetée en avant et vers
le côté opposé. L’alternance de ces mouvements mobilise la mandibule d’un côté à l’autre dans un
mouvement de broyage.
Il agit avec les muscles temporal et masséter pour fermer la bouche. Les muscles ptérygoïdien
médial et masséter sont importants pour mordre, mais l’ensemble de ces trois muscles est
nécessaire pour mordre et mâcher avec les molaires.(6)

Figure 6: Muscles ptérygoïdiens externe et interne : vues de profil (a) et inférieure (b).(8)
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1.2.2. Muscles abaisseurs :
1.2.2.1. Muscle ptérygoïdien latéral

Origine : ce muscle court et épais naît de deux chefs. Le chef supérieur naît de la face infra-
temporale et de la crête infra-temporale de la grande aile de l’os sphénoïdal. Le chef inférieur naît
de la surface latérale de la lame ptérygoïdienne latérale.
Terminaison : ses fibres convergent pour s’insérer sur le col de la mandibule, le disque articulaire
et la capsule de l’ATM.
Action : il ouvre la bouche en poussant en avant le condyle de la mandibule et le disque articulaire
de l’articulation temporo-mandibulaire. (8)

1.2.2.2. Muscle digastrique
Origine : Il possède deux ventres, postérieur et antérieur. Le ventre postérieur est le plus long, et il
naît de l’incisure mastoïdienne de l’os temporal. Le ventre antérieur naît de la fosse digastrique de
la mandibule.
Terminaison : les deux ventres se terminent sur un tendon intermédiaire qui perfore le muscle
stylo-hyoïdien et qui est connecté au corps et à la grande corne de l’os hyoïde.
Action : Il élève l’os hyoïde et, quand les deux muscles agissent ensemble, permet aux muscles
ptérygoïdiens latéraux d’ouvrir la bouche en abaissant la mandibule.
Les muscles digastriques sont importants pour l’ouverture symétrique de la bouche.

1.2.2.3. Muscle mylo-hyoïdien
Origine : Il naît de la ligne mylo-hyoïdienne de la mandibule.
Terminaison : il s’insère sur le raphé fibreux médian et le corps de l’os hyoïde.
Action : Il élève l’os hyoïde et soulève le plancher de la bouche pendant la déglutition, poussant
ainsi la langue vers le haut, comme en avalant (protrusion de la langue), peuvent aussi abaisser la
mandibule ou ouvrir la bouche. Ils sont actifs pendant la mastication, la déglutition, la succion et
l’action de souffler.

1.2.2.4. Muscle génio-hyoïdien
Origine : Il naît de l’épine mentonnière inférieure de la mandibule.
Terminaison : Il s’insère sur le corps de l’os hyoïde.
Action : Il élève légèrement l’os hyoïde et le pousse en avant, en rétrécissant le plancher de la
bouche. Quand l’os hyoïde reste fixé, ce muscle aide aussi à rétracter et à abaisser la mandibule.

1.2.2.5. Muscles sous-hyoïdiens
Abaisseurs indirects de la mandibule :sterno-thyroïdien, thyro-hyoïdien, sterno-cléido-hyoïdien,
omo-hyoïdien.(8)

1.2.3. Langue :
Masse charnue mobile qui occupe toute la cavité buccale. Elle est composée de dix-sept muscles
recouverts par une muqueuse, qui tapisse la partie supérieure de la langue. Elle joue un rôle
essentiel dans la mastication, sans oublier le goût, la parole, l’insalivation, la déglutition, la succion,
la phonation et la préhension.
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1.2.4. Muscles de la mimique :
Nous concernent principalement ici les muscles de la région buccale, surtout l’orbiculaire de la
bouche, l’abaisseur de l’angle de la bouche, le mentonnier, l’abaisseur de la lèvre inférieure et le
buccinateur.

1.3. L’articulation temporo-mandibulaire
1.3.1. Définition :

L’articulation temporo-mandibulaire (ATM) est une diarthrose unissant la cavité osseuse
temporale avec le condyle mandibulaire.(9) Elle est dite “ginglymoarthrodiale”, un terme qui signifie
une articulation anatomique composite dont un élément présente un mouvement axial ou articulé
et l’autre un simple mouvement de glissement.(10,11)
L’anatomie de l’ATM se compose d’un disque, des surfaces articulaires, une capsule, le liquide

synovial, cartilage et ligaments. Chaque ATM dépend de ces structures et dépend de l’ATM
opposée pour faciliter la fonction mandibulaire appropriée.(6,12)

Figure 7: Représentation schématique de l’articulation temporo-mandibulaire.
La division bien définie du muscle ptérygoïde latéral n’est donnée qu’à titre indicatif.(5)

Figure 8: L'ATM vue latérale, bouche fermée et bouche ouverte.(5)

1,8-Capsule articulaire ; 2-Ligament latéral (temporo-mandibulaire) ; 3-Ligament sphéno-mandibulaire (en transparence) ; 4-Ligament
stylo-mandibulaire ; 5-Fosse mandibulaire ; 6-Disque articulaire ; 7-Tubercule articulaire
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1.3.2. Surfaces articulaires :
1.3.2.1. Les surfaces temporales :

La surface articulaire du temporal est constituée de deux parties : le tubercule articulaire du
temporal et la fosse mandibulaire qui le prolonge en arrière.(13)

1.3.2.1.1. La fosse mandibulaire
Aussi connue sous le nom de cavité glénoïde, a la forme d’une cuvette ovalaire dans laquelle le
bourrelet postérieur du disque articulaire vient se caler en occlusion.(14) Elle est limitée en arrière
par le méat acoustique externe. Seule la portion antérieure de la fosse mandibulaire, située entre
le condyle temporal en avant et la scissure pétro-tympano-squameuse en arrière, est une surface
articulaire fonctionnelle de l’ATM(15). Cette région est située en arrière dans l’écartement des
deux racines du zygoma et n’entre en contact avec le condyle mandibulaire que dans des
mouvements de rétropulsion extrême.(16)

1.3.2.1.2. Le tubercule articulaire du temporal (le condyle du
temporal)

Qui sera la véritable surface articulaire. Il est formé par la racine transverse du zygoma, et
présente un segment de cylindre convexe d’avant en arrière et concave transversalement. Il vient
se relever en dehors sous la forme d’une saillie: le tubercule zygomatique antérieur.(16)

1.3.2.2. Condyle mandibulaire :
Le processus condylaire est une éminence ovoïde, d’environ 2 cm par 1 cm, qui fait pendant à la
fosse mandibulaire et s’aligne selon un grand axe transversal oblique en arrière et en dedans. Les
deux axes des processus condylaires droit et gauche se croisent au niveau du tiers antérieur du
foramen magnum selon un angle qui varie de 130 à 140°. Il présente un pôle latéral et un pôle
médial, avec deux versants séparés par une crête mousse parallèle au grand axe du condyle, le
versant postérieur est dépourvu de cartilage et non fonctionnel.(17)
Passant d’une forme arrondie chez l’enfant à une forme plus allongée chez l’adulte. Seul son
versant antérieur est recouvert de cartilage.(18)

Figure 9: os mandibulaire face latérale et détail du processus condylaire en vu antéro-médiale
afin de bien mettre en évidence l'insertion du ptérygoidien latéral.(17)

1 : processus condylaire. 2 : processus coronoïde. 3 : incisure mandibulaire. 4 : crêtes d’insertion du muscle masséter et angle
goniaque en partie basse du ramus ou branche montante (hyperostose angulo-mandibulaire en cas d’hypertrophie du masséter chez le

bruxomane). 5 : col du processus condylaire. 6 : fossette ptérygoïdienne.
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1.3.3. Moyens de glissements :
1.3.3.1. Le disque articulaire :

C’est une structure fibrocartilagineuse biconcave située entre le condyle mandibulaire et l’os
temporal qui divise l’articulation en deux compartiments séparés (19) : un grand compartiment
supérieur temporo-discal et un plus petit compartiment inférieur disco-condylien avec une partie
antérieure (environ 2 mm) et postérieure (d’environ 3 mm),et un diamètre plus mince au milieu
(9,10) empêchant qu’il y ait frottement entre ces deux surfaces pendant les mouvements de la
mâchoire.

Figure 10: Schéma de l'articulation temporomandibulaire (20)

Ce disque est le tendon du faisceau supérieur du muscle ptérygoïdien latéral, différencié en
regard des surfaces articulaires. Il reçoit par ailleurs des insertions des muscles masséter profond
et temporal postérieur : ces trois entités musculaires forment l’appareil tenseur du disque.(21)
L’architecture fibreuse du ménisque est très particulière ; elle évolue avec la croissance par une
densification progressive, passant d’un stade de tissu conjonctif assez lâche à un tissu constitué
de faisceaux très serrés fortement imbriqués les uns avec les autres, lui permettant ainsi de
résister à des forces de compression de 180 kg/cm ² voire plus. Il est physiologiquement non
perforé, mais suite à certaines contraintes trop importantes, peut être perforé(16) comme il peut se
déformer sous l’effet des contraintes générées par la pression et les tensions musculaires au
cours de la mastication grâce à sa viscoélasticité. L’attache latérale, essentiellement fibreuse,
constitue le point faible du complexe disco-condylien comparativement à l’attache médiale qui est
renforcée par les insertions du muscle ptérygoïdien latéral (PL) autour du pôle médial du condyle
mandibulaire.(14,22)
Le disque est constitué d’une trame collagénique disposée de manière variable selon les zones

au sein de laquelle se trouvent des protéoglycanes et de l’eau. On y trouve aussi :
 Du dermatane sulfate dans la matrice extracellulaire, à la périphérie du disque (stricto

sensu). Il régulerait l’assemblage des fibres de collagène et influerait sur leur résistance.
 Dans l’épaisseur du disque, on trouve: du chondroïtine sulfate, de l’acide hyaluronique, des

glucosaminoglycanes (5% du poids du disque) qui jouent un rôle capital dans la rétention
de l’eau.(13)
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1.3.4. Moyens d’union :
1.3.4.1. La capsule :

Classiquement définie comme un manchon fibreux en forme de tronc de cône, d’épaisseur
variable, entourant l’articulation se fixant en haut sur le pourtour de la surface articulaire du
temporal et en bas sur le col du condyle est constituée de tissu conjonctif bien innervé et
vascularisé.(13) La capsule va s’insérer : (16)

 En haut, sur le bord antérieur de la racine transverse du zygoma, sur la base de l’épine du
sphénoïde, sur la lèvre antérieure de la scissure de Glaser et sur le tubercule zygomatique
antérieur.

 En bas, elle vient s’insérer sur le pourtour du condyle mandibulaire, descendant un peu
plus bas en arrière, qu’en avant. Elle est environ à 5 mm du cartilage, Elle assure la
stabilité passive et l’étanchéité articulaire.

1.3.4.2. La membrane synoviale :
Elle tapisse la face interne ou profonde des deux articulations de la capsule. Il existe donc une
synoviale propre à chacun des deux compartiments, forment des culs-de-sac ou récessus, dont
les plus importants sont les récessus synoviaux supérieurs entre l’insertion méniscale et osseuse
à la limite du cartilage.(8,15,10)
La synoviale inférieure se fixe au rebord cartilagineux mais descend en arrière derrière le col du
condyle jusqu’à l’insertion capsulaire.
La synoviale sécrète le liquide synovial ou synovie, dont la source essentielle est le tissu rétro
discal (les type A et B synoviocytes). Présent en petite quantité qui ne dépasse pas 0,05 ml, ce
liquide joue un rôle fonctionnel (lubrification des surfaces articulaires) et trophique (suppléance
métabolique des tissus avasculaires tel que le disque).

1.3.4.3. Les ligaments :
La capsule articulaire est très faible, voire absente selon certains auteurs qui considèrent que ce
sont les ligaments collatéraux qui jouent le rôle de capsule. Les ligaments se distinguent en
ligaments intrinsèques ou ligaments propres qui sont adhérents à la capsule et les ligaments
extrinsèques ou accessoires qui situent à distance de la capsule, les ligaments collatéraux
médiaux et latéraux sont tendus entre l’arcade zygomatique et le col du condyle et adhèrent aux
bords médial et latéral du disque articulaire, ils servent à augmenter la stabilité articulaire.(23,24)

1.3.4.3.1. Les ligaments intrinsèques :
Sont les ligaments principaux de l’ATM.

1.3.4.3.1.1 Ligament latéral externe ou ligament temporo-
mandibulaire

Oblique en bas et en arrière, c’est le ligament principal de l’ATM. Il est très puissant, tendu en
éventail à la face latérale de l’articulation, ses fibres postérieures sont verticales, ses fibres
antérieures sont obliques en arrière. Il s’insère :

 en haut : sur le tubercule zygomatique antérieur (ainsi qu’en avant et en arrière de lui).
 en bas : sur la partie postéro-latérale du col du condyle. Il permet de limiter les

déplacements du condyle et de maintenir le contact articulaire.
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1.3.4.3.1.2 Ligament latéral interne ou court ligament interne de
Morris

Moins résistant que l’externe, il s’insère :
 en haut :

◦ sur la scissure tympano-squameuse (de Glaser),
◦ sur la scissure pétro-squameuse,
◦ sur l’épine du sphénoïde.

 en bas : sur la face médiale du col du condyle mandibulaire.

Figure 11: Vue médiale de l'articulation temporomandibulaire (24)

À gauche montrant les ligaments sphéno-mandibulaire (SphM) et stylo-mandibulaire (StM). L’artère maxillaire (AM) passe à la face
médiale du col du condyle mandibulaire et donne une branche supérieure, l’artère méningée moyenne (AMM) et une branche inférieure,
l’artère alvéolaire inférieure (AAI). Le nerf mandibulaire (NM) sort de la base du crâne par le foramen ovale et donne en arrière le nerf
auriculo-temporal (NAT) responsable de l’innervation sensitive de l’ATM puis le nerf lingual (NL) en avant et le nerf alvéolaire inférieur

(NAI) en arrière qui rentre dans la mandibule.

1.3.4.3.2. Les ligaments extrinsèques :
Ce sont des bandelettes fibreuses qui jouent un rôle secondaire dans le maintien des surfaces
articulaires, on trouve :

1.3.4.3.2.1 Le ligament stylomandibulaire
Qui est un épaississement de la lame profonde du fascia cervical tendu entre le processus styloïde
et le bord postérieur du ramus mandibulaire. Il limite la propulsion mandibulaire.

1.3.4.3.2.2 Le ligament sphénomandibulaire
Qui est un reliquat du cartilage de Meckel, tendu entre l’épine du sphénoïde et la lingula
mandibulaire. Il se termine en bas en deux faisceaux de part et d’autre du foramen mandibulaire. Il
limite l’abaissement de la mandibule en propulsion.

1.3.4.3.2.3 Le ligament ptérygo-mandibulaire
Il va du crochet de la lame médiale du processus ptérygoïde à l’extrémité postérieure du rebord
alvéolaire de la mandibule.(24)
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1.3.5. Embryologie :
L’ATM dérive du premier arc pharyngé, où l’on peut reconnaître une partie mésodermique
(muscles et vaisseaux) et un mésenchyme (crêtes neurales) pour les os et les cartilages.
Le développement de l’ATM se divise en trois étapes : le stade blastématique, le stade de
cavitation et enfin, le stade de maturation.(12)

Table 1: Phases de développement de l’ATM(12)
Périodes de gestation Développent

7-8 semaines Phase blastématique : formation de la fosse glénoïde et des blastèmes condyliens

9 semaines Phase de cavitation : formation de l’espace infra-articulaire

11 semaines Phase de cavitation : formation de l’espace supra-articulaire

17 semaines Développent de la capsule articulaire

19-20 semaines Développent du cartilage au sein de l’articulation

26 semaines avant la naissance Maturation ultérieure de la structure articulaire

Lors de l’évolution embryologique l’ATM se présente comme une structure différente des autres
articulations de l’organisme humain. La cavité glénoïde apparaît, elle, comme une structure
osseuse d’origine purement membranaire.
C’est au cours de la croissance post-natale et ensuite jusqu’à l’âge adulte, que les surfaces

articulaires temporale et mandibulaire vont se différencier morphologiquement. La croissance de
l’ATM, est influencée et dépendante de la croissance maxillo-faciale, de la croissance des
vertèbres cervicales, des tissus mous et de la cavité orale elle-même.(16)
La morphologie de la fosse glénoïde et du condyle sera sous l’influence des forces mécaniques

des vaisseaux et des muscles voisins. La mâchoire commencera à se développer à partir de la
quatrième semaine. L’ATM se développe simultanément avec l’oreille.(9)

1.3.6. Croissance :
La croissance mandibulaire est à la fois génétiquement déterminée et également liée à des
facteurs fonctionnels, musculaires et aux praxies.(12,25,26)
La majeure partie du cartilage condylien est remplacée par l’os par ossification endochondrale,
mais la partie supérieure restante persiste jusqu’à l’âge adulte. Les condyles se développent de
façon postérieure, supérieure et latérale.(27) Le cartilage condylien secondaire est considéré
comme un site de croissance majeur de l’ATM et est également le centre de plus grande
croissance dans le squelette craniofacial (28–31). La croissance du condyle est adaptative pour
réintégrer l’ATM, elle dépend de la croissance du temporal.

1.3.7. Innervation :
L’innervation motrice et sensitive de l’ATM est principalement sous la dépendance du nerf
mandibulaire (V3) issu du trijumeau(8,32,33) par l’intermédiaire du nerf auriculo-temporal qui est
une de ses branches collatérales.(33) L’innervation neurovégétative de la région condylienne est
importante. Synoviale, capsule et ligaments sont très riches en récepteurs sensoriels.(8)
Le disque n’est pas innervé et ne peut être impliqué directement dans la symptomatologie



14

douloureuse. En partie rétro-discale de l'ATM, la zone interlaminaire (qui contient le coussin
vasculaire de Zenker) possède un rôle amortisseur des pressions, et est richement innervée par
des fibres sensitives du nerf auriculo-temporal.(33)

1.3.8. Vascularisation :
Les artères des régions orale et pharyngienne naissent principalement des branches de l’artère
carotide externe, qui donne naissance à 8 branches, dont l’artère maxillaire qui donne de
nombreuses branches à la région infra-temporale, aux cavités nasales et aux muscles
masticateurs. (5) Les artères temporales superficielle et maxillaire vont vasculariser la partie
postérieure de la capsule. La partie antérieure est vascularisée par des branches de l’artère
massétérine.(34)
Le ménisque a pour particularité d’être vascularisé en propre par des rameaux individualisés.(8)
Les veines forment un manchon plexiforme drainé par les veines parotidiennes.(8)
Le retour veineux est assuré par le plexus veineux ptérygoïdien(7) dans la région rétrodiscale.(35)
La nutrition des éléments avasculaires de l’ATM, à savoir le disque et les surfaces articulaires, est
assurée par le liquide synovial.(36)

1.3.9. Drainage lymphatique :
La vascularisation lymphatique s’effectue par des capillaires lymphatiques, souvent satellites du
système veineux, et qui aboutissent à des ganglions ou nœuds lymphatiques (lymphocentres) ;
Pour les lymphatiques de l’ATM, le drainage est dans les nœuds prétragial et intra parotidiens.
Comme tous les lymphocentres de la tête et du cou, ces ganglions se drainent dans les nœuds
cervicaux profonds et majoritairement dans les lymphonoeuds jugulaires, pour l’ATM c’est dans les
ganglions de la chaîne jugulo-carotidienne.(36)
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1.4. Le système dentaire

L’homme possède normalement trois successives du fait du remplacement des dents temporaires
par les dents permanentes.(37)

 Denture temporaire
 Denture mixte
 Denture permanente

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.
Histologiquement et anatomiquement, l’organe dentaire est constitué de dentine, d’émail, de pulpe
et de cément.

Figure 12: Schéma de l'anatomie interne et externe d'une molaire et son parodonte (1)

1.4.1. Caractéristiques communes
Les unités dentaires se répartissent en deux secteurs : le secteur antérieur comprenant les
incisives et canines ; le secteur postérieur comprenant les prémolaires et molaires.(38)

1.4.1.1. Secteur antérieur
Dans le secteur antérieur, la partie occlusale des dents mandibulaires est uniquement représentée
par leurs bords libres, qui affronte la face occlusale palatine antagoniste des dents maxillaires sur
les crêtes marginales, au-dessus du cingulum. Les faces palatines des incisives maxillaires sont
concaves, bordées par des arêtes convexes sur lesquelles s’établit la fonction de guidage. La face
linguale des canines présente une arête médiane convexe importante et des arêtes proximales
moins marquées. La pente de guidage qui en résulte dépend à la fois du relief de ces éléments et
de l’axe de la dent.(39)

1.4.1.2. Secteur postérieur
Les unités dentaires sont du type cuspidé et à ce titre présentent les caractéristiques suivantes :
 Face occlusale : elle correspond à la surface de la dent qui est dirigée vers le plan occlusal.

Elle est limitée par la ligne de plus grand contour de la couronne.
 Table occlusale : la table occlusale est la surface dentaire comprise entre les pointes

cuspidiennes, l’arrête marginale et les crêtes marginales. Sa largeur, environ 60 % de la
largeur vestibulo-linguale, est constante sur toutes les faces occlusales d’une même
arcade.(38) Elle représente la partie « active » masticatoire. (39)
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 Arrête marginale : elle correspond à la limite virtuelle de séparation entre la face occlusale
et la table occlusale.

 Crêtes marginales : sont une partie de l’arête marginale qui borde les faces proximales des
dents postérieures. Elles représentent les limites mésiales et distales des tables occlusales.
Elles forment le rebord d’une fosse triangulaire qui constitue, avec la fosse correspondante
de la dent adjacente, l’aire d’appui de la cuspide antagoniste.(40)

 La fosse centrale : située au centre de la table occlusale des molaires, est destinée à
recevoir la cuspide antagoniste qui s’appuie sur la partie inférieure de ses versants. Le fond
de la fosse centrale n’a pas de contact occlusal, il est le carrefour de sillons profonds dont le
rôle est d’assurer l’évacuation latérale des aliments.(40)

Les cuspides : élévations coronaires marquées, sont de deux types :
 Les cuspides primaires ou cuspides d’appui : ce sont les cuspides vestibulaires inférieures

et palatines supérieures. De forme arrondie globuleuse, leur rôle est de fixer la dimension
verticale d’occlusion et d’écraser les aliments.(38) Les cuspides vestibulaires des
prémolaires et molaires inférieures doivent être considérées comme les plus importantes
pour assurer la stabilité de l’occlusion en intercuspidation maximale (OIM). (40)

 Les cuspides secondaires ou cuspides de préhension : ce sont les cuspides vestibulaires
supérieures et linguales inférieures. De forme acérée, elles participent à la dilacération du
bol alimentaire, et à la protection des tissus mous périphériques, langue et joues.(38)

Chaque cuspide présente la forme d’une pyramide à quatre côtés s’organisant en deux versants,
un externe et un interne, et deux pans, mésiaux et distaux.
Sillons occlusaux : le relief de la table occlusale est souligné par deux types de sillon :

 les sillons principaux séparent les cuspides entre elles dans le sens mésio-distal et dans le
sens vestibulo-lingual;

 Les sillons secondaires parcourent les pans cuspidiens internes.
Si l’arcade est régulière, la ligne de crêtes des cuspides vestibulaires inférieures vient se placer,
en intercuspidation maximale, au centre des tables occlusales des dents maxillaires.
Les points supports de l’occlusion se situent sur cette ligne de crêtes.

Figure 13: Ligne de crêtes des cuspides vestibulaires des prémolaires et
molaires inférieures et sa relation avec les tables occlusales supérieures. (40)
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1.4.2. L’organisation des arcades
L’organisation sphéroïde des composants de l’arcade dentaire trouve son aboutissement dans
l’établissement de courbes sagittale et frontale.

1.4.2.1. Courbes sagittale et frontale
 Courbe sagittale ou courbe de Spee : c’est une courbe à concavité supérieure qui passe

par le sommet de la pointe canine mandibulaire et par les sommets des cuspides
vestibulaires. Elle se prolonge vers les versants antérieurs des condyles mandibulaires.

 Courbe frontale ou courbe de Wilson : c’est une courbe à concavité supérieure qui passe
par les sommets vestibulaires et linguaux des cuspides inférieures.

Ces courbes résultent de l’inclinaison linguo-vestibulaire et mésio-distale des axes radiculaires.(41)
La combinaison de la courbe de Spee, de la courbe de Wilson et de la courbe tracée par les bords
occlusaux des incisives, constitue la courbe occlusale.(40)

1.4.2.2. Points de contact inter-proximaux
 Les faces proximales des dents entrent en relation au niveau du point de contact.
 Les points de contact s’alignent sur une ligne virtuelle qui s’étend des dernières molaires aux

faces mésiales des incisives centrales.(38)

1.4.3. Le Parodonte:
Constitué de la gencive, du cément, du desmodonte et de l’os alvéolaire, le parodonte assure la
liaison entre dent et tissu osseux. Il joue un rôle très important d’amortisseur et de détecteur des
contraintes. Il absorbe préférentiellement les pressions occlusales dirigées selon le grand axe de
résistance de la dent.(41)

1.4.4. Innervation et vascularisation
Les dents et leur parodonte est innervé par des fibres efférentes d’origine trigéminale : V 2 au
maxillaire, branches du V3 à la mandibule.
La vascularisation parodontale et dentaire dérive des artères alvéolaires au maxillaire et de l’artère
alvéolaire inférieure à la mandibule, branches dérivant de l’artère maxillaire.(37,41)
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2. Rappel physiologique :
2.1. Mouvements de l’ATM

2.1.1. Ouverture
Première phase :Le processus condylien effectue d’abord un mouvement de rotation pure dans le
compartiment inférieur, jusqu’à 2 cm dans le plan sagittal, en tournant contre la face inférieure du
disque, la seule partie du muscle ptérygoïde latéral qui est active est la partie inférieure de la tête.
Deuxième phase : un mouvement de translation en avant et en bas dans le compartiment
supérieur guidé par l’orientation de ce même disque sur le tubercule articulaire du temporal. En
réalité, le mouvement est progressif en fonction du degré d’ouverture buccale et ainsi rotation et
translation peuvent s’associer en formant une « rototranslation ».(42)

Figure 14: L'ouverture buccale (43)

2.1.2. Fermeture
La mâchoire est fermée par les muscles ptérygoïdiens, temporales, masséters, et la partie médiale
et supérieure des muscles ptérygoïdiens latéraux.
La tête inférieure du muscle ptérygoïde latéral est inactive pendant la fermeture de la mâchoire.
C’est un fait fondamental que pendant les mouvements de fermeture le disque exécute un
mouvement antérieur par rapport au condyle. Comme le condyle est tiré vers l’arrière par les
muscles, d’autres structures guident le disque vers l’arrière et empêchent son déplacement
antérieur à la fin du mouvement de fermeture.(42,43)

2.1.3. Propulsion et rétropulsion :
Lors des mouvements de propulsion, la mandibule se dirige en avant et en bas par translation

du complexe inférieur condylo-discal le long de la surface postérieure du tubercule articulaire.

Figure 15 : Action de disque et ligaments pendant les phases de la fermeture buccale (43)
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La rétropulsion est un mouvement physiologiquement assez limité (faisceaux postérieurs du
Temporal).(17)
Le processus condylien et son disque devant obligatoirement comprimer la zone bilaminaire avant
de buter sur la partie postérieure de la fosse mandibulaire et le tubercule zygomatique postérieur.
Le processus condylien vient à l’aplomb du tubercule articulaire du temporal en ouverture
maximale physiologique, c’est-à-dire qu’il atteint (ou dépasse de peu) le point le plus déclive du
tubercule articulaire de l’os temporal.(43)

Figure 16: Propulsion et rétropulsion (43)

2.1.4. Déduction
Lors des mouvements de diduction, le processus condylien du côté travaillant effectue une légère
translation en dehors, appelée « mouvement de Bennett », tandis que le processus condylien
controlatéral se déplace légèrement en avant, en dedans et en bas selon un angle avec le plan
sagittal en projection sur un plan horizontal nommé « angle de Bennett » (environ 12°). La position
condylaire peut être stabilisée par les muscles ou les ligaments. Les deux processus condyliens,
côté travaillant et non-travaillant, entraînent chacun leur disque respectif qui leur sont solidaires
dans leurs déplacements.(17)

Figure 17: Mouvement et angle alpha de Bennett. (17)

2.2. Cinétique mandibulaire :

Les mouvements mandibulaires sont amples et variés, limités par les antagonistes musculaires,
les capsules, les ligaments, les cavités glénoïdes et les dents.(44)
C’est en 1952, que Posselt a décrit une méthode graphique enveloppant tous les mouvements
limites de la mandibule par visualisation des tracés du point inter incisif dans le plan sagittal.(45)
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L’enveloppe est créée à partir des déplacements extrêmes du point inter incisif.(46)
Les mouvements limites du point inter incisif sont utilisés pour apprécier le fonctionnement
mandibulaire.(47)

Figure 18: Enregistrement de la surface de mouvement dans le seul plan sagittal médian. Selon Posselt (47)

Figure 19: Enregistrement de la surface de mouvement dans le seul plan sagittal médian. Selon Posselt (47)

En propulsion :
 1 : RC.
 2 : OIM.
 3 : glissement des incisives inférieures jusqu’au bout a bout.
 4 : perte du contact incisif.
 5 : propulsion extrême.

En fermeture :
 trajet C : de l’ouverture maximale a la propulsion extrême.
 trajet H : variable entre OIM et r.
 point r : la position de repos.

Ouverture à partir de la RC a III :
 De 1 à II : rotation de 2 cm (mouvement axial terminal) autour de l’axe charnière.
 De II à III : rotation + translation.
 III : ouverture maximale.
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2.2.1. L’ATM lors de la mastication :
En mastication, la mandibule effectue des mouvements de diduction (latéralité) qui se combinent
aux mouvements d’ouverture et de fermeture. L’ouverture est d’abord symétrique, puis la
mandibule se latéralise progressivement en se dirigeant du côté où le bol alimentaire est interposé.
Dès lors, ce côté devient travaillant (masticant) et le côté opposé non-travaillant (non masticant).
Dans ce mouvement, le condyle non-travaillant se déplace en bas, en avant et en dedans, tandis
que simultanément le condyle non-travaillant se déplace en avant, en haut ou en bas et
légèrement en dehors. Il est curieux de constater que le condyle non-travaillant est celui qui
travaille le plus en termes de contrainte et de déplacement. Il est ainsi préférable de mastiquer du
côté douloureux lorsque la source de la douleur est articulaire.(14)

2.3. Occlusion dentaire

L’occlusion dentaire représente l’état, à un instant donné, du rapport inter-arcade défini par au
moins un point de contact occlusal. Par extension, elle correspond à toute situation de contact
inter-arcade. C’est la manière dont les dents maxillaires s’engrènent avec les dents mandibulaires.
Il s’agit d’un état statique d’affrontement réciproque des deux arcades dentaires, qui est régi par
des règles anatomiques et biomécaniques qui définissent une occlusion plus ou moins
fonctionnelle.(48) C’est essentiellement l’action intégrée des muscles de la mâchoire, les dents et
l’ATM .(49)

2.3.1. L’occlusion statique
Le positionnement de la mandibule est la clef de l’équilibre de la musculature cervico-faciale : une
parfaite symétrie par rapport au plan sagittal médian est une condition nécessaire à un parfait
équilibre musculaire. Les trois positionnements mandibulaires possibles sont le repos
physiologique, l’OIM et l’ORC (occlusion de relation centrée).
Les facteurs de régulation physiologiques de la posture mandibulaire sont la dynamique des ATM,
la valeur de l’espace libre et l’orientation des muscles élévateurs. (48)

2.3.1.1. La posture de repos physiologique de la mandibule :
Elle correspond à un relâchement complet des muscles durant 59,5 s/min (les 0.5 s restant
correspondent à l’occlusion réflexe des dents : contraction isométrique des muscles élévateurs de
la mandibule). Ce repos physiologique est, selon A. Jeanmonod « vivifiant » pour toutes les
structures de l’appareil manducateur.(50)
C’est une position statique mandibulaire sans contact dento-dentaire. La position de repos est
déterminée uniquement par le déterminant neuro-musculaire.
La position de repos physiologique a été définie par l’Académie de Prothèse Dentaire Américaine
comme étant la position que la mandibule occupe lorsque la tête est droite, tandis que les muscles
intéressés (en particulier les muscles élévateurs et abaisseurs) sont en état d’équilibre et de
tonicité minimale, alors que les condyles ne subissent aucune contrainte dans leur cavité glénoïde.
C’est donc à partir de cette position de repos que partent et aboutissent tous les mouvements
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effectués par la mandibule, il existe un espace libre d’inocclusion (free way space) qui mesure
environ 2 mm.(51)

Figure 20: OIM, A,Vu de l’aspect facial. B, Vu de l’aspect lingual. (6)

2.3.1.2. L’intercuspidation maximale :(OIM)
C’est la position d’occlusion où le rapport d’engrènement dentaire se caractérise par le plus grand
nombre de contacts inter arcades et où l’intensité des contractions isométriques est maximale.
Ce rapport est indépendant de la situation des condyles dans les fosses mandibulaires. L’OIM
constitue la clef fondamentale de la fonction manducatrice. Dans des conditions physiologiques,
elle permet une position mandibulaire précise, unique, médiane et répétitive favorisant une
fonction musculaire automatique et simple. Cette position d’occlusion est en constant remaniement
durant les périodes de dentition (temporaire et permanente).(41)

2.3.1.2.1. Dans le sens vestibulo-lingual
L’arcade maxillaire circonscrit l’arcade mandibulaire, définissant ainsi le surplomb (projection dans
le plan horizontal de la distance entre les sommets cuspidiens ou les bords libres mandibulaires et
maxillaires).(41) Au niveau des dents cuspidées, les contacts occlusaux sont répartis
transversalement selon trois types :

 A (entre cuspides vestibulaires) : face vestibulaire de la cuspide vestibulaire mandibulaire
sur face linguale de la cuspide vestibulaire maxillaire ;

 B (entre cuspides d’appui) : face linguale de la cuspide vestibulaire mandibulaire sur face
vestibulaire de la cuspide palatine maxillaire. Le contact B est le plus difficile à obtenir et à
maintenir. Son absence signe une malocclusion ;

 C (entre cuspides linguales) : face vestibulaire de la cuspide linguale mandibulaire sur face
linguale de la cuspide linguale maxillaire.

Figure 21: Les contacts occlusaux stabilisateurs dans le sens transversal (tripodisme) (52)

La présence de contacts A, B et C simultanés ou A et B sans C garantissent la stabilité dentaire
transversale. La distance entre A et C représente 45 % du diastème vestibulo-lingual.(53)
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2.3.1.2.2. Dans le sens mésio-distal
Seul le modèle d’occlusion une dent/deux dents est retenu comme modèle de référence. Même si
l’école gnathologique a critiqué cette relation occlusale, en raison du risque de bourrage au cours
de la mastication, elle est représentée chez 85 % des sujets à denture naturelle. La pression
mésiale assurant la continuité de l’arcade empêche, de ce fait, l’ouverture des contacts proximaux.
Le rapport d’occlusion dent sur dent crée un faible engrènement et constitue par là une source
d’instabilité mandibulaire. (41)
La classification d’Angle est fondée sur le rapport « première molaire mandibulaire/première
molaire maxillaire » dans le sens sagittal. Par extension, elle s’applique aussi aux canines.(53)

La classe I est la situation physiologique de référence, où la première molaire mandibulaire est
mésialée d’une demi-cuspide par rapport à la première molaire maxillaire. La pointe canine
mandibulaire est en contact avec le pan mésial de la canine maxillaire.(53)

Figure 22: Schéma d'une classe I d'angle. (52)

D’après Angle « Une dentition normale se caractérise par un alignement idéal des dentures
supérieures et inférieures et une relation intermaxillaire sans décalage avant-arrière et sans
décalage dans le sens de la largeur. La canine supérieure est vis-à-vis de l’embrasure entre la
canine inférieure et la 1ʳᵉ prémolaire inférieure. La première pointe (cuspide mésiobuccale) de la
1ʳᵉ molaire supérieure est alignée avec le centre (sillon mésiobuccal) de la 1ʳᵉ molaire inférieure.
Le milieu de l’arcade supérieure coïncide avec le milieu de l’arcade inférieure. Le recouvrement
horizontal (surplomb horizontal ou overjet) des incisives supérieures est minimal (environ 2 mm),
tout comme le recouvrement vertical (surplomb vertical ou overbite) ».

2.3.1.2.3. Dans le sens vertical
Le recouvrement correspond à la projection dans le plan vertical de la distance entre les bords
libres (ou les cuspides vestibulaires) maxillaires et les bords libres (ou les cuspides vestibulaires)
mandibulaires en OIM. Ce recouvrement diminue de mésial en distal.(41)
 La stabilisation mésio-distale est acquise par la continuité de l’arcade assurée par les contacts

proximaux et par l’orientation du plan d’affrontement des arcades (plan d’occlusion).
 La stabilisation vestibulo-linguale est liée à la présence de contacts occlusaux en opposition

et à l’équilibre des pressions musculaires (lèvres, joues, langue).
 La stabilisation verticale est réalisée par les contacts occlusaux.
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L’OIM permet :
- une stabilité de chaque organe dentaire (tripodisme) ;
- une large répartition de contacts simultanés (diminution de la charge supportée par chaque

élément) ;
- une position mandibulaire unique, reproductible, stable (facilitation neuromusculaire) ;
- une position stable, symétrique en déglutition ;
- une protection des ATM en phase de crispation musculaire ;
- une stabilité mandibulaire et assure une nécessaire stabilité dentaire définie comme

l’égalisation des contacts occlusaux prévenant les migrations dentaires lors de l’élévation
mandibulaire.

- une protection des dents antérieures par les dents postérieures.

2.3.1.3. L’occlusion de relation centrée
La relation centrée est conceptualisée par le Collège National d'Occlusodontologie en 1984 puis
défini en 2001 comme « la position condylienne de référence la plus haute, réalisant une
coaptation bilatérale condylo-disco-temporal, simultanée et transversalement stabilisée, suggérée
et obtenue par contrôle non forcé, réitérative dans un temps donné et pour une posture corporelle
donnée et enregistrable à partir d’un mouvement de rotation mandibulaire sans contact dentaire ».
L’ORC correspond à l’occlusion obtenue dès le premier contact dento-dentaire sur le chemin de

fermeture en relation centrée.(54,55)
N.B : la position condyienne « plus rétruse » n’est plus considérée comme physiologique, car elle
s’éloigne du territoire fonctionnel de la fosse mandibulaire et provoque une compression distale et
un étirement des structures ligamentaires et capsulaires.(39)

2.3.1.4. La dimension verticale :
2.3.1.4.1. La dimension verticale d’occlusion ou DVO:

La DVO correspond à la hauteur de l’étage inférieur de la face lorsque le patient est en OIM.
Elle est déterminée par la quantité de séparation entre les bases osseuses maxillaire et
mandibulaire, la position de la mandibule étant définie par les contacts occlusaux. La mesure de
cette distance peut se faire directement sur le patient entre deux repères cutanés, ou par analyse
céphalométrique sur téléradiographie de profil.(56,57)

2.3.1.4.2. La dimension verticale de repos ou DVR :
La DVR correspond à la hauteur de l’étage inférieur de la face lorsque la mandibule est en position
de repos ou en inocclusion physiologique. Elle est aussi appelée position habituelle de la
mandibule. La tête et le haut du corps du patient sont droits. La mandibule est maintenue de
manière inconsciente. Un équilibre entre la gravité et le complexe musculaire abaisseur-élévateur
s’opère. Cette position est variable chez un même patient en fonction du moment de
l’enregistrement, ce n’est donc pas une position reproductible. Elle est sous l’influence de
nombreux paramètres. Cette position dite de repos est à différencier de la position de relaxation
profonde.(58)
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2.3.1.4.3. L’espace libre d’inocclusion (ELI) :
Aussi appelé espace interocclusal ou freeway space, il correspond à la distance entre les surfaces
occlusales maxillaires et mandibulaires lorsque la mandibule est en position de repos.(56) Il s’agit
de la différence entre la DVR et la DVO mesurée au niveau incisif.(59) La DVR n’étant pas
constante, l’espace libre est variable.(56)

2.3.2. L’occlusion dynamique
Dans le but de clarifier l’analyse de l’occlusion et l’identification de facteurs occlusaux susceptibles
de troubler le bon fonctionnement de l’appareil manducateur, nous proposons en premier lieu un
modèle physiologique distinguant trois fonctions occlusales à étudier séparément :
fonction de calage, fonction de centrage et fonction de guidage.(52)

2.3.2.1. La fonction de centrage
La position mandibulaire fonctionnelle la plus fréquente (déglutition, crispation) est imposée par
l’occlusion d’intercuspidie maximale, qui détecte ainsi la position des condyles et les longueurs de
travail musculaire.(39)
Cette OIM doit placer la mandibule dans une position non contraignante sur le plan musculo-
articulaire, position physiologique qui correspond à la relation centrée.

2.3.2.1.1. Dans le plan transversal :
La position mandibulaire en relation centrée répond à une situation globalement symétrique de la
mandibule par rapport au crâne. Cette position correspond à un centrage transversal pratiquement
strict de chaque ensemble condylo-discal dans la fosse mandibulaire.

2.3.2.1.2. Dans le plan sagittal :
Il existe une tolérance articulaire plus grande, par rapport à la relation centrée, l’ensemble condylo-
discal pouvant glisser légèrement le long du versant postérieur du tubercule articulaire, tout en
restant coapté pour être en capacité d’absorber des contraintes. Le déplacement mandibulaire de
l’occlusion en relation centrée (ORC) vers l’OIM, symétrique, dirigé en avant, ne provoque pas de
contraintes articulaires. Dans le sens sagittal, le différentiel ORC/OIM sagittal physiologique est
généralement inférieur a 1 mm.

2.3.2.1.3. Dans le plan vertical :
En fermeture, en rotation autour des condyles, L’OIM stoppe l’élévation mandibulaire, ce qui définit
la dimension verticale d’occlusion. Celle-ci correspond à la hauteur de l’étage inférieur de la face
en harmonie avec le cadre squelettique, elle doit optimiser les recrutements musculaires et les
postures de repos. Il existe une tolérance dans les variations de la dimension verticale d’occlusion
qui permet d’optimiser celle-ci lors des thérapeutiques occlusales (prothétiques, orthodontiques).
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2.3.2.2. La fonction de calage :
L’occlusion en OIM doit stabiliser chaque couple dentaire antagoniste et, globalement la
mandibule. Ces résultats sont obtenus par la répartition homogène et la précision des multiples
contacts occlusaux sur toute l’arcade unie par les contacts proximaux qui empêchent les
migrations dentaires. Ce calage mandibulaire s’oppose aux forces d’élévation mandibulaire.(39)
Le calage occlusal signifie donc :

 stabilité de la mandibule contre le maxillaire ;
 stabilité de chaque dent avec son antagoniste (stabilité inter-arcade) ;
 stabilité de chaque dent avec les dents adjacentes (stabilité intra-arcade).

La stabilité mandibulaire en OIM facilite la déglutition (1500/jour) et permet de réparer les
contraintes lors de la crispation. L’absence de stabilité entraîne une activité musculaire accrue et
une interposition de la langue. Ces deux phénomènes de compensations sont peu économes en
énergie et délétères pour les structures.
La stabilité de chaque organe dentaire sur son arcade est la condition de l’absence de migration
dentaire.
La stabilité de chaque dent en OIM est liée aux éléments morphologiques :

 une inclinaison axiale correcte de la dent ;
 une continuité d’arcade assurée par des contacts interproximaux ;
 des rapports d’occlusion une dent sur deux dents ;
 des contacts occlusaux punctiformes, en opposition (en particulier dans le sens

transversal : vestibulaire et lingual), et qui créent un bi- ou tripodisme.

2.3.2.3. La fonction de guidage:
Lors des mouvements fonctionnels excentrés (mastication, phonation), le retour vers I'OIM est
guidé par des contacts dentaires qui agissent à la manière d’un cône d’accès.(53)

Figure 23: le guide antérieur (53)

Ces zones de frottement guident les mouvements mandibulaires, agissant :
 Par voie mécanique : les dents créent les bornes, les limites du mouvement.
 Par voie proprioceptive : la proprioception et le feedback limitent le mouvement à une

enveloppe fonctionnelle, sans aller jusqu’au contact occlusal.
L’enveloppe de mouvements est limitée cranialement par l’OIM, latéralement par le guide canin et
sagittallement par les pans de guidage dentaire (pente incisive).
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2.3.2.3.1. Guide incisif :
Lorsque ces contacts sont à dominance antérieure, la fonction de guidage ou fonction incisive est
optimisée. La protection mutuelle qui permet aux secteurs d’arcades de supporter des contraintes
optimisées est plus qu’un concept théorique, c’est une aide clinique précieuse.
En propulsion et rétropulsion les mouvements mandibulaires sont guidés par les dents antérieures :
bords libres des incisives mandibulaires sur les faces palatines des incisives maxillaires. Les dents
postérieures sont en désocclusion d’environ 2 mm.

Figure 24 Guide incisif (53)

2.3.2.3.2. Guide Canin :
En diduction, les mouvements mandibulaires sont guidés par la canine homolatérale provoquant
une désocclusion des dents postérieures d’environ 1 mm (coté travaillant) et 2 mm (coté non
travaillant).

Figure 25: Guidage antérieur : mouvement latérotrusif, contact canine seulement (60)

2.3.2.3.3. Fonction de groupe:
En diduction, les mouvements mandibulaires sont guides par plusieurs dents : Canine et/ou dents
latéro-postérieures. La fonction de groupe diminue la proprioception mais majore le guidage
mécanique, permettant une répartition élargie des contraintes en diduction. Elle procure moins de
finesse proprioceptive et plus de résistance mécanique.(39)

Figure 26: Fonction groupe : contact canine et prémolaires (60)
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2.4. Fonctions orales
Le développement morphogénétique de la face est soumis à l’influence de la musculature qui
exerce des forces sur les maxillaires et les arcades dentaires au cours des fonctions de ventilation,
de déglutition, de mastication et de phonation.(61)

2.4.1. La déglutition
Le terme de déglutition concerne aussi bien l’action d’avaler sa salive après la mise en occlusion
dentaire que le déplacement du bol alimentaire vers l’estomac. C’est la déglutition salivaire qui
nous intéresse, car c’est la fonction la plus fréquente de l’appareil manducateur. C’est une fonction
qui intéresse trois étages anatomiques : La cavité buccale ; Le pharynx ; L’œsophage. Les
arcades sont en occlusion, la langue est à l’intérieur des arcades en appui contre le palais, la
pointe au niveau de la papille palatine, puis un mouvement péristaltique des 17 muscles de la
langue d’avant en arrière propulse la salive ou le bol alimentaire vers le pharynx.

Pendant le temps buccal, la fonction peut faire l’objet d’une rééducation, car un contrôle volontaire
des organes impliqués est possible. On distingue :

 La déglutition primaire ou infantile
 La déglutition fonctionnelle
 La déglutition dysfonctionnelle

2.4.2. La ventilation
C’est une étape de la respiration, une activité réflexe dont le but est d’oxygéner les cellules de
l’organisme.
Seule la ventilation nasale est physiologique et fonctionnelle. Elle doit être possible sans effort ni
crispation des lèvres. Pour TALMANT et DENIAUD « la ventilation optimale au repos est
exclusivement nasale, y compris la nuit au cours du sommeil ».
L’air circule à travers les fosses nasales puis les sinus et va subir quelques transformations : une
humidification, un réchauffement et une purification ainsi qu’un contrôle du débit. Puis il traverse le
pharynx avant de descendre dans les poumons.

2.4.3. La phonation
Le rôle étio-morphologique d’une articulation anormale de certains phonèmes est sans doute faible
étant donné la brièveté des appuis, mais la phonation présente un intérêt diagnostique et
thérapeutique dans les troubles fonctionnels de la déglutition.
Souvent, pendant la déglutition, la langue n’est pas visible. Une position erronée de la langue ne
sera décelable que lors de l’articulation des alvéolo-dentales D, N et T.



29

2.4.4. La mastication
Elle représente le temps buccal de la manducation (du latin manducare :manger). Avec l’apparition
de l’alimentation solide et l’éruption des dents, la succion-déglutition fait place à la mastication
unilatérale alternée. Les forces de mastication sont en moyenne de 25 Kg/cm². Cette praxie
exerce donc des contraintes relativement importantes sur les maxillaires bien que la fréquence soit
d’environ 30 minutes par jour.
Toutes douleurs liées à des mobilités dentaires ou à des caries entraînent des troubles
masticatoires par réflexe d’évitement : la mastication devient unilatérale ou verticale.
Ce qui peut avoir pour conséquences :

 Une absence d’usure physiologique des dents, une difficulté à réaliser les mouvements de
latéralité et une mauvaise orientation du plan d’occlusion dans le plan frontal.

 Le développement asymétrique de la forme des condyles.
 L’alternance des forces masticatrices permet le développement d’un hémi-maxillaire et

l’allongement d’une hémi-mandibule opposée puis idem de l’autre côté.
La mastication unilatérale dominante est l’une des causes d’une classe II subdivision avec
déviation des milieux incisifs.



Chapitre 2 :
Les malocclusions
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II. LES MALOCCLUSIONS

Depuis 1907, la communauté internationale utilise la classification d’Angle pour évaluer les
relations mésio-distales des arcades dentaires. Elle est la base du diagnostic de malocclusion
dans la dimension sagittale et indique ou non un traitement orthodontique de correction.(62)

1. Définitions
Selon le Dictionnaire d’Orthognathodontie de la SFODF(63) la malocclusion est un rapport
anormal des arcades dentaires lorsqu’elles sont en intercuspidie maximale qui retentirait sur la
contraction des muscles élévateurs et affecterait ainsi l’ancrage de la mandibule au crâne.(64)
La classification la plus répandue est celle d’Angle qui classe les occlusions selon les rapports
antéro-postérieurs que présente la première molaire mandibulaire avec la première molaire
maxillaire. Les malocclusions de classe II se caractérisent par une position distale de l’arcade
mandibulaire par rapport à sa position normale. Suivant le surplomb, on identifie une classe II.1
(surplomb augmenté) et une classe II.2 (surplomb diminué).
La classe III, avec distocclusion de la première molaire maxillaire par rapport à la première molaire
mandibulaire et de la canine maxillaire par rapport à la canine mandibulaire.

Figure 27: Schéma d'une classe II d'angle. (52) Figure 28: Schéma d'une classe III d'angle. (52)

L’école anglaise (Ballard, et al.) a établi une classification squelettique basée sur les rapports
antéro-postérieurs du maxillaire et de la mandibule.(62)
Couramment en France (selon Bassigny et Boileau), les malocclusions se définissent dans les
trois dimensions de l’espace :(65,66)

 Dans la dimension sagittale, la référence est la classification d’Angle, à laquelle ont été
ajoutées les relations des canines et des incisives maxillaire et mandibulaire ;

 Dans la dimension transversale, on parle d’occlusion inversée uni ou bilatérale, avec ou
sans « déviation du chemin de fermeture » et d’occlusion « croisée » ou « en ciseaux » ;

 Dans la dimension verticale, de supraclusion et d’infraclusion ou béance.
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L’occlusion en ciseaux est un type d’occlusion qui implique une position vestibulaire des dents
postérieures supérieures et linguale des dents postérieures inférieures. Cela se produit avec la
présence d’un maxillaire élargi et d’une mandibule étroite.(67)

Figure 29: Occlusion en ciseaux et occlusion en ciseaux inversés (68)

2. Origine
Chaque facteur étiologique s’exerce pendant une période définie, sur un tissu donné et entraîne
des conséquences précises (voir tableau ci-dessous). Le facteur étiologique peut être continu,
intermittent ou temporaire ; il s’exerce d’autre part sur une période du développement qui peut être
pré- ou post-natale. Les conséquences sur le patient dépendent de la localisation et de la nature
du tissu concerné. Ces derniers peuvent être le tissu neuromusculaire, les dents, les os, les
cartilages et les autres tissus mous (en dehors des muscles). Les conséquences seront
principalement une dyskinésie si le tissu neuromusculaire est concerné, une malocclusion si les
dents sont touchées ou une dysplasie si c’est l’os qui est atteint.(68)

Table 2: origine des anomalies orthodontiques, Orthopédie dentofaciale diagnostic : atlas médecine dentaire, p59
Causes pendant Temps sur un

d’application
Tissu entraînant Conséquences

 Hérédité
 Dysfonctions / parafonctions
 Anomalies de développement
 Accidents
 Causes physique
 Dyskinésies
 Pathologie
Mauvaise alimentation

 Continu,
intermittent ou
une seule fois

 En fonction de
l’âge (pré-
postnatal)

 Tissu neuro-musculaire
 Dents
 Os
 Cartilage
 Tissus mous en dehors
des muscles

 Dyskinésie
 Troubles de
l’occlusion

 Dysplasies
osseuses

3. Examen clinique
Un traitement n’est précis que si la maladie est clairement diagnostiquée. Il en est de même pour
les problèmes d’occlusodontie.(69,70)
Parfois, le problème précis est évident mais la cause en est obscure. Or, un traitement adéquat
suppose la connaissance de l’un et de l’autre.
Les moyens de diagnostic en occlusodontie sont nombreux, mais leur association est souvent
nécessaire pour n’en négliger aucun détail.
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3.1. Observation générale

Doit être habituelle pour tout nouveau patient lorsqu’il entre dans le cabinet dentaire, incluant :
 L’anamnèse médicale :

◦ Maladies générales.
◦ Antécédents médicamenteux et chirurgicaux.
◦ Habitudes de vie.

 Les aspects médicaux odontologiques et l’historique bucco-dentaire.
 Les aspects psychosociaux du patient.

3.2. Observation clinique
3.2.1. Examen exobuccal :

L’examen exobuccal est à la fois visuel et palpatoire : il est réalisé par comparaison à la normalité
et symétriquement.
Mesurer et noter : les limitations d’ouverture, leur amplitude ; les déviations latérales, leur valeur,
leur situation sur le trajet d’ouverture ou de fermeture.

3.2.2. Examen endobuccal :
3.2.2.1. Examen des parties molles :

La langue : position/tonicité ; L’état gingival et parodontal ; Les glandes salivaires ; Les amygdales.

3.2.2.2. Examen intra-arcade :
 Forme d’arcade et organisation générale de l’arcade (dysharmonie dentomaxillaire) ;
 Édentements et crêtes alvéolaires ;
 Points de contacts inadaptés ;
 Résorptions, égressions, versions, malpositions ;
 Couronnes métalliques, céramo-métalliques, céramo-céramiques, bridges (étendue) ;
 Perte de substances majeures ;
 Anomalies morphologiques (tori mandibulaires…) ;
 Organisation de l’arcade (plan d’occlusion, courbe de Spee, courbe de Wilson…).

3.2.2.3. Examen inter-arcade :
L’examen inter-arcade permet d’évaluer les rapports d’arcades sur le plan statique et sur le plan
dynamique (diduction, propulsion, habitudes occlusales (parafonctions)).

3.2.3. Examens complémentaires :
Au-delà de l’examen clinique visuel et « tactile » endobuccal, quelques examens complémentaires
permettent de compléter le diagnostic, en l’informant ou le confirmant, en le précisant : L’imagerie.
Les examens complémentaires fréquemment utilisés sont les suivants :

 Radiographie panoramique C’est la radiographie de dépistage systématique ;
 La radiographie périapicale (cliché rétro-alvéolaire) ;
 La radiographie interproximale (cliché rétro-coronaire) ;
 Tomographie Volumétrique Numérisée à Faisceau Conique. (Cône beam).
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3.3. Synthèse diagnostique
3.3.1. Analyses des moulages d’étude (modèles d’étude) :

L’observation attentive des modèles coulés en plâtre dur doit aider à établir le diagnostic et
précéder l’étape thérapeutique. Les facettes d’usure, les guidages dentaires ou leurs insuffisances,
les rapports d’occlusion, les malpositions éventuelles seront repérées, notés et confrontés à
l’examen clinique.

 Prise d’empreinte.
 Coulée des modèles.

3.3.2. Analyse des modèles sur articulateur :
C’est un moyen de visualisation et d’étude des problèmes existants et de leurs causes, en dehors
de l’influence des muscles et du psychisme du patient. Il permet aussi de simuler pour chaque cas
le traitement qui peut être envisagé. Donc, étudier le guidage antérieur en propulsion ainsi que le
mouvement de latéralité et vérifier les interférences avec exactitude, en respectant les trajectoires
condyliennes du patient, toujours avec le papier articulé. Sans oublier le trajet d’ouverture/
fermeture et la vérification des obstacles.

3.3.3. L’établissement de diagnostic
Replacée dans le contexte médical, elle permet de définir la ou les thérapeutique(s)
envisageable(s). Ceci doit être réalisé dent par dent (diagnostic unitaire) et replacé dans le
contexte bucco-dentaire général pour définir le traitement.

4. Classification
4.1. Malocclusion d’origine orthodontique

4.1.1. Malocclusion statique :
4.1.1.1. Définition :

C’est une occlusion naturelle ou iatrogène présentant des dysfonctions occlusales avec altération
structurelle qui causent une instabilité, et/ou impotence fonctionnelle, pouvant déclencher ou
entretenir des troubles structurels ou dysfonctionnels (dents, ATM, os) ou des troubles musculo-
articulaires récidivants.(61)

4.1.1.2. Les anomalies du système dentaire :
Sont souvent d’origine génétique, mais elles peuvent être à cause d’habitudes de suçage souvent
du pouce, une respiration buccale chronique, une mauvaise position de la langue au repos ou
pendant la déglutition, la perte prématurée de dents suite à un accident, des caries ou une maladie
parodontale.(71) Plusieurs problèmes peuvent être rencontrés comme les problèmes d’espace
entre les dents, des dents surnuméraires ou absentes (agénésies dentaires) et des déséquilibres
comme micro et macrodontie.(72)
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4.1.1.2.1. Anomalies de nombre :
4.1.1.2.1.1 Anomalie par défaut :(73,74)

 Hypodontie :
Le nombre de dent peut être partiellement réduit, retrouvée dans certains syndromes (Trisomie 21).

 Anodontie :
C’est l’absence totale des dents, exceptionnelle, touche une ou les 2 dentures.

 Agénésie :
C’est l’absence congénitale d’un ou de plusieurs germes, la radiographie confirme son absence.

 Oligodontie :
Absence de plusieurs dents ou de groupes de dents à partir de 25 % du nombre totale des dents
(peut être syndromique comme la dysplasie ectodermique anhydrotique).

4.1.1.2.1.2 Anomalie par excès :
 Dent supplémentaire (hyperdontie eumorphique) :

La forme de la dent est voisine des dents de la région d’implantation.
 Dent surnuméraire (hyperdontie dysmorphique) :

Aussi nommée Mésiodens ou odontoïde, une dent de forme atypique, de volume réduit, conoïde.

4.1.1.2.2. Anomalie de forme et volume :
 Les anomalies de forme :(71)

Sont généralisées ou localisées, affectant soit la couronne (porte sur les cuspides comme
la gémination et la fusion, les sillons, et cingulum des dents), soit la racine.

 Les anomalies de volume :
◦ Gigantisme : est une anomalie sur une dent isolée.
◦ Macrodontie : est une anomalie sur la totalité de la denture, il en résulte une dysharmonie

dento-maxillaire (DDM).
◦ Microdontie ou Nanisme : il s’agit de petites dents, la dent présente une forme conoïde.

Elle touche essentiellement l’incisive latérale. (Engendrant des diastèmes).

4.1.1.2.3. Anomalie de position et éruption :
 L’inclusion

Une dent incluse est une dent qui a terminé sa formation radiculaire mais dont le sac folliculaire ne
communique pas dans la cavité buccale, peut concerner une ou plusieurs dents, les plus affectées
sont les 3ᵉ molaires.

 L’ectopie
Est une dent qui se situe dans un site au niveau du maxillaire mais éloigné du site normal.

 La migration
C’est le déplacement d’une dent au sein du maxillaire. Exp : une canine mandibulaire pouvant se
déplacer jusqu’au côté opposé.

 Dent enclavée
Est une dent partiellement visible dans la cavité buccale. Elle se trouve souvent dans une position
bloquant son évolution sur l’arcade.
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 Dent retenue
Est une dent conservant encore un potentiel d’éruption (immature) mais empêchée, souvent par
un obstacle, de poursuivre son émergence.

 La transposition
C’est l’inversion dans la position habituelle de deux dents.

 Les dystopies :(75)
Désigne la malposition de la dent par rapport à son emplacement normal sur l’arcade, la courbe de
l’arcade sert de ligne de référence :

◦ La rotation
La dent a tourné de 45 à 180 degrés, autour de son axe, elle peut être marginale lorsque un bord
se déplace et l’autre reste en place ou, axiale lorsque les deux bords se déplacent dans des
directions différentes.

◦ La gression
C’est une anomalie de siège, la dent s’est déplacée en totalité parallèlement à son grand axe (qui
est resté parallèle à lui-même), c’est un mouvement de translation.

◦ La version
Indique une inclinaison du grand axe de la dent qui peut être coronaire, radiculaire ou mixte.

4.1.1.2.4. Anomalie de structure
Ce sont des défauts observés dans la structure des tissus durs des dents (émail, dentine, cément)
qui surviennent pendant l’odontogenèse, peut toucher une ou plusieurs dents.
Dans les atteintes héréditaires les défauts de structure de la couronne sont diffus et extensifs.
Ils se manifestent par une hypoplasie, une dystrophie ou une dysplasie.

4.1.1.3. Anomalies de système alvéolaire :
4.1.1.3.1. Sens sagittal :

Des anomalies localisées aux incisives, qui peuvent être uni ou bimaxillaire.

4.1.1.3.1.1 Proalvéolie :
Caractérisée par une inclinaison vestibulaire exagérée, elle est souvent en rapport avec une
anomalie fonctionnelle, elle peut être symétrique ou asymétrique. Avec diastème interdentaire.
Sans diastème en cas de DDM associée.

4.1.1.3.1.2 Rétroalvéolie :
Caractérisée par une linguo-version des incisives. La birétroalvéolie est systématiquement
associée à une supraclusion).
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4.1.1.3.2. Sens vertical :

4.1.1.3.2.1 Supraclusion :
Localisée au secteur alvéolaire antérieur et caractérisée par un recouvrement incisif excessif (plus
de 3 mm), elle est le plus souvent symétrique, uni ou bimaxillaire.

 Au maxillaire : localisation au niveau des deux incisives centrales, plus basses que le plan
d’occlusion maxillaire, au niveau des quatre incisives ou du secteur incisivo-canin.

 À la mandibule : localisation au niveau des quatre incisives ou du secteur incisivo-canin.
Cette anomalie peut être isolée (alvéolaire) ou associée à une croissance horizontale.

4.1.1.3.2.2 Infraclusion antérieur (béance antérieur) :
Localisée au secteur alvéolodentaire antérieur, et caractérisée par une insuffisance ou une
absence de recouvrement incisif, au maxillaire, à la mandibule ou aux deux maxillaires à la fois.
La béance peut être symétrique ou asymétrique et incorpore ou non les canines, selon
l’importance de l’anomalie.(76)

Figure 30: Béance antérieure causée par interposition linguale (77)

4.1.1.3.3. Sens transversal :(78)

4.1.1.3.3.1 Infraclusion ou béance latérale :
Absence de contacts dentaires en ICM au niveau des dents cuspidées, premières ou deuxièmes
molaires exclues et contacts incisifs. Causé par : l’absence de formation d’os alvéolaire au niveau
des molaires temporaires cuspidées (« réinclusion » de ces dents) ; l’interposition linguale latérale
au repos et au cours des fonctions ; macroglossie.

4.1.1.3.3.2 Endoalvéolie :
 Maxillaire

Diminution du sens transversal maxillaire par une inclinaison linguale des dents d’un ou des deux
secteurs latéraux. Elle est fréquemment associée a une anomalie cinétique à la latérodéviation.
Elle peut être symétrique ou asymétrique

 Mandibulaire
C’est une anomalie de très faible fréquence, caractérisée par une linguo-version des secteurs
latéraux inférieurs. Le signe majeur est une vestibuloclusion exagérée des secteurs latéraux
maxillaires ou même une inocclusion totale dans les cas graves.
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4.1.1.3.3.3 Exoalvéolie :(79)
 Maxillaire

Marqué par une inclinaison vestibulaire des secteurs latéraux. Peut-être symétrique ou non.
La base osseuse est le plus souvent normale. Elle ne doit pas être confondue avec la
compensation dento-alvéolaire de l’endognathie.

 Mandibulaire (80)
Anomalie rare caractérisée par :

◦ Une inclinaison vestibulaire des dents latérales.
◦ Une occlusion croisée uni ou bilatérale associée à une latérodéviation.
◦ Une langue basse et volumineuse.

Peut-être causée par : macroglossie ; ankyloglossie ; position linguale basse.

4.1.1.4. La dysharmonie dento-maxillaire:(81)
La dysharmonie dento-maxillaire (DDM) est la manifestation de la disparité entre les os maxillaires
et les dents.(82) Selon Bassigny, la DDM correspond à une disproportion entre les dimensions
mésiodistales des dents permanentes et le périmètre des arcades alvéolaires correspondantes ; la
continuité des arcades dentaires au niveau des faces proximales n’étant plus assurée. Elle résulte
d’une différence entre l'espace disponible sur l’arcade dentaire et l’espace nécessaire pour assurer
l’éruption des dents permanentes dans une position optimale.(65)

Autrement définie par la Société française d’orthopédie dentofaciale comme « anomalie
caractérisant l’insuffisance ou l’excès de place pour l’alignement des dents à un moment donné.
La DDM par défaut dentaire et excès dentaire en sont les formes cliniques ».(66)

La dysharmonie par défaut dentaire peut se manifester de deux façons :
 Soit une dysharmonie par défaut dentaire vraie : les dents ont une dimension mésiodistale

réduite, pour une base osseuse de volume normal ;
 Soit une dysharmonie par défaut dentaire relative : les dents ont une dimension

mésiodistale normale pour un support osseux de volume excessif. Les dents semblent trop
petites par rapport à leur support osseux. Dans les deux cas de dysharmonie par défaut
dentaire des diastèmes s’observent sur l’arcade dentaire.(82)

Contrairement aux diastèmes, les encombrements dentaires sont très répandus dans la
population.(69)

 Soit une dysharmonie par excès dentaire vraie : les dents ont une dimension mésiodistale
excessive, pour une base osseuse de volume normal;

 Soit une dysharmonie par excès dentaire relative : les dents ont une dimension
mésiodistale normale pour un support osseux de volume réduit.
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Le volume dentaire semble trop important par rapport au support osseux. Dans les deux cas de
DDM par excès dentaire, on note la présence d’encombrements dentaires sur l’arcade.

Figure 31: Exemple de DDM par excès (83) Figure 32: Exemple de DDM par défaut (84)

La dysharmonie dento-maxillaire peut avoir plusieurs localisations sur les arcades dentaires:(85)
 soit en antérieur au niveau des incisives et des canines,
 soit dans le secteur latéral au niveau des prémolaires et des premières molaires,
 soit en postérieur au niveau des deuxièmes molaires et troisièmes molaires.

Chronologiquement, on distingue 3 types d’encombrements :(66)
 L’encombrement primaire

Il est la conséquence du manque d’harmonie entre les proportions relatives des maxillaires et des
dents, d’origine génétique essentiellement. Il est décelable dès la denture temporaire et se
caractérise par l’absence de diastème interincisif, ou diastème de Bogue.

 L’encombrement secondaire
Coïncide avec l’évolution des canines et, plus tardivement, des deuxièmes molaires permanentes.
Il peut être dû à la poussée mésialante ou provoqué par la perte prématurée de dents temporaires
(d’origine pathologique ou iatrogène).donc pas d’origine génétique.

 L’encombrement tertiaire
Est plus fréquemment observable chez les individus du sexe masculin. Il apparaît lors de
l’évolution des troisièmes molaires permanentes et à la croissance tardive de la mandibule.

Ces encombrements (I, II et III) peuvent se cumuler les uns les autres, au cours de l’établissement
de l’occlusion.

Figure 33: Denture normal à 5 ans (Diastèmes de Bogue) (86)
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4.1.1.4.1. Étiologie de la DDM :
Elle peut être héréditaire ou acquise :

 Héréditaire :
◦ Phylogénie

Au fil du temps il y avait un rétrécissement du support osseux maxillaire et mandibulaire. (87)
Cependant, la taille des dents n’a pas diminué aussi rapidement que le volume osseux. Ce fait,
l’espace requis pour l’alignement normal des dents n’est pas présent.

◦ Embryologie
Des influences endocriniennes différentes agissent au niveau du développement osseux et
dentaire. Cela peut expliquer les divergences de développement de volume entre ces deux
structures.(18)

◦ Génétique
Un individu possède un mélange de gènes provenant de son père et de sa mère, donc les gènes
de développement dentaire et ceux qui codent l’os ne sont pas forcément hérités du même parent,
ce qui peut alors entraîner des anomalies.(66) C’est un mécanisme d’hérédité croisée (petits
maxillaires de la mère, grandes dents du père par exemple).(81)

◦ Étiologie familiale ou ethnique
Certains individus, de par leur origine ethnique, ont une tendance à la DDM qui perdure comme un
trait commun à un groupe.

 Acquise :
◦ Lésions carieuses proximales

Provoque une diminution du diamètre mésio-distal de celle-ci. Ces pertes proximales sont aussitôt
comblées par la dérive mésiale des dents aboutissant au raccourcissement du périmètre de
l’arcade dentaire.

◦ Extraction ou perte dentaire prématurée non compensée
Lorsqu’une dent temporaire est perdue précocement, les dents distales se mésialent. Cela va
entraîner une perte de la place nécessaire pour l’éruption des dents successionnelles, aboutissant
à des inclusions, rétentions dentaires, ou à des éruptions ectopiques.

◦ Âge dentaire avancé
Cela signifie qu’il y a un décalage entre l’âge dentaire et l’âge osseux, L’os n’a donc pas une
croissance adaptée et corrélé au développement dentaire.

◦ Problèmes fonctionnels : dysfonctions et parafonctions
Une déglutition atypique type succion ou déglutition infantile : peut-être également à l’origine d’un
développement insuffisant du maxillaire due à une position basse de la langue. Il est plus étroit et
moins volumineux pour accueillir les dents.
La succion de pouce, d’objets ou le mordillement lingual modifient la pression musculaire exercée
sur les structures alvéolaires et peuvent entraîner le déplacement dentaire.(88)

◦ Transition entre la denture mixte et la denture adolescente
Encombrements transitoires disparaissent généralement spontanément lorsque les prémolaires,
de dimensions plus petites, font leur éruption.
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◦ Dents surnuméraires et anomalies dentaires
Une ou plusieurs dents surnuméraires peuvent apparaître chez les enfants et s’ajouter au nombre
normal de dents.(89) Certaines anomalies dentaires comme la bi-gémination, la macrodontie
vraie… peuvent entraîner une dysharmonie dento-maxillaire.

4.1.2. Malocclusion dynamique
4.1.2.1. Anomalies de calage :(62)

Les anomalies de calage sont responsables de contraintes dentaires (surcharge et migrations
dentaires) et de contraintes musculo-articulaires (instabilité mandibulaire, compression articulaire).
Les deux systèmes doivent alors compenser cette instabilité.
On distingue :

 Surocclusion : supracontact occlusal toujours iatrogène, concentré sur un élément (souvent
prothétique) empêchant l’OIM complète.

 Anomalie de stabilité intra-arcade (versions, égressions).
 Anomalie de calage occlusal postérieur (exocclusion, sous-occlusion ou édentement

postérieur).
 Anomalie de calage occlusal antérieur (sous-occlusion, édentement, surplomb excessif ou

béance antérieure).

Figure 34: Contact molaire (62)
Exemple: Contacts A. Lorsque la 6 maxillaire ne présente pas l’inclinaison vestibulaire dessinant avec son homologue la courbe de
Wilson: elle est verticale, et n’a de contact avec la 6 mandibulaire que par sa cuspide vestibulaire. Il n’y a pas de calage molaire et le

déplacement en diduction est verrouillé.

4.1.2.2. Anomalies de centrage(90)
On distingue :

 Le décentrage transversal, différentiel transversal entre OIM et ORC.
 L’anomalie sagittale par rétroposition mandibulaire ou par un différentiel sagittal excessif

entre OIM et ORC (supérieur à 2 mm).
 L’anomalie verticale par excès ou insuffisance importante de dimension verticale

d’occlusion (DVO). Toutes ces anomalies sont en relation avec une position contraignante
de la mandibule en OIM.
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Dans ces situations, les contacts prématurés provoquent un déplacement mandibulaire imposé par
le passage ORC/OIM se traduit au niveau des condyles mandibulaires par un décalage, aussi
qu’une déviation transversale de la mandibule en OIM s’accompagne de déplacements condyliens
et d’une asymétrie du fonctionnement musculaire. Ce décalage condylien peut être mieux évalué
par l’analyse occlusale sur articulateur mais aussi par des examens complémentaires indicateurs,
de position mandibulaire (condylographie).
Le décentrage transversal semble être l’anomalie qui aurait la plus grande potentialité pathogène ;
ceci est sans doute à rapprocher de la fragilité de l’ATM au niveau de son pôle latéral.
Le décentrage en OIM est probablement mal toléré en cas de serrements excentrés fréquents.

4.1.2.3. Anomalies de guidage(90)
 Interférences occlusales postérieures (travaillantes ou non travaillantes).
 Interférences occlusales antérieures.
 Prématurités.

 Une interférence occlusale est définie comme un obstacle occlusal limitant ou déviant les
mouvements mandibulaires de translation (diductions ou propulsion). L’interférence peut être
postérieure ou antérieure. Une interférence occlusale postérieure (guide antérieur afonctionnel)
correspond à une dent postérieure qui désengrène en translation toutes les dents antérieures.
Une interférence occlusale antérieure (guide antérieur dysfonctionnel) est un surguidage
antérieur verrouillant les capacités de translation et provoquant une rétro fonction et un excès
de désocclusion postérieure.

 Une prématurité occlusale concerne le mouvement de fermeture en relation centrée. Elle
est définie comme un pré-contact occlusal en RC déviant le mouvement axial terminal,
intéressant le plus souvent une molaire ou une dent antérieure en malposition (par exemple,
une canine en occlusion inversée, induisant un décentrage mandibulaire transversal en OIM).

4.2. Malocclusion d’origine orthognathique

Ces différentes anomalies sont décrites séparément mais peuvent être associées entre elles. Par
exemple, les anomalies du sens vertical sont souvent associées à une anomalie du sens sagittal.
Et les anomalies du sens transversal peuvent être associées à des anomalies du sens sagittal, du
sens vertical ou à un encombrement.(65)
À l’entretien clinique, le praticien recherchera un facteur héréditaire. Si l’un ou les deux parents
sont présents à la première consultation, présentent-ils le même décalage ? On recherchera
également, lors de l’interrogatoire, une para-fonction : succion du pouce, des doigts, à quelle
fréquence ? Enfin, il est du devoir du praticien de déceler une éventuelle souffrance du jeune
patient causée par un préjudice esthétique.(91)
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4.2.1. Les anomalies basales du sens sagittal
4.2.1.1. La classe II

La malocclusion de classe II est considérée comme le problème le plus fréquent dans la pratique
orthodontique, touchant 37 % des écoliers en Europe et chez 33 % de tous les patients
orthodontiques aux États-Unis.(92)
La classe II dentaire est définie selon Angle par une distocclusion mandibulaire molaire et/ou
canine. La classe II squelettique caractérise, selon Ballard, une position distale de la mandibule
par rapport au maxillaire. Elle peut être d’origine maxillaire, mandibulaire ou mixte. On parlera de
promaxillie dans le premier cas et de rétromandibulie dans le second. Les répercussions
esthétiques et fonctionnelles sont souvent plus sévères dans les formes mixtes. La rétro-
mandibulie est l’origine la plus fréquente des classes II.(91)

4.2.1.1.1. Classification
 Classe II – uni ou bilatérale (subdivisions).
 Classe II 1ʳᵉ division (overjet).
 Classe II 2ᵉ division (overbite).
 Classe II 2ᵉ division, type « deck biss » (overbite et DDM).
 Classe II camouflée en classe I (position avancée de la mandibule).

La malocclusion molaire de classe II causée par la distalisation spontanée de molaire inférieure se
produit très rarement. Habituellement, elle est le résultat d’une mésialisation, version mésiale ou
rotation mésiale de la molaire supérieure.(93)

4.2.1.1.1.1 Classe II division 1 :
 Proinclinaison des incisives supérieures.
 Overjet augmenté.
 Classe II canine.

Figure 35 : Classe II division 1 (93)

4.2.1.1.1.2 Classe II division 2 :
 Rétro-inclinaison des incisives supérieures.
 Overjet normal.
 Overbite augmenté.

Figure 36: Classe II division 2 (93)
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4.2.1.1.1.3 Classe II‐2 “deck‐biss” :

 Rétro-inclinaison de 11 et 21 avec proinclinaison de 12 et 22.
 Deep bite (supraclusie) antérieure.

Figure 37: Classe II division 2 deck-biss (93)

4.2.1.1.1.4 Classe II division 1, subdivision :

Figure 38: Classe II division 1 subdivision gauche (93)

4.2.1.1.1.5 Classe II dentaire :
La 2ᵉ division est toujours accompagnée d’une deep bite antérieure.
La 1ʳᵉ division peut avoir :

 Normale overbite
 open bite antérieure
 deep bite antérieure

Les 1ʳᵉ et 2e divisions peuvent avoir une unité postérieure ou bilatérale d’articulé inversé.
L’état dento-alvéolaire intra-arcade peut être :

 Normal.
 Avec DDM.
 Avec diastème.

4.2.1.1.1.6 Classe II squelettique :
La principale caractéristique de cette malocclusion est l’augmentation de la convexité (Ricketts) ou
augmentation de l’angle ANB (Steiner). Un problème orthopédique (pendant la période de
croissance) ou chirurgical.
Types :

 Dû à la prognathie maxillaire (profondeur maxillaire augmentée, angle entre plan de
Francfort et N-A).

 Dû à la rétrognathie mandibulaire (diminution de la profondeur faciale, angle entre plan de
Francfort et plan facial).

 Combinaison des deux précédentes.
 Birétrognathie, généralement chez les patients dolichofacials.
 Biprognathie (plus fréquent chez les patients asiatiques).
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Classification :
 Classe II squelettique (seul le plan sagittal est affecté – patient mésofacial et symétrique).
 Classe II squelettique, dans lequel un plan vertical est affecté : classe II brachyfaciale ou

dolychofaciale.
 Classe II squelettique, dans lequel le plan transversal est affecté : classe II asymétrique.
 Classe II avec les trois plans affectés.
 Classe II « camouflée » dans la classe I :

◦ Le point A peut être reculé à cause de l’inclinaison incisive augmentée.
◦ En raison d’une forme de symphyse avec Pogonion avancé.
◦ En raison d’une position avancée de la mandibule par rapport à la RC (par exemple,

cas avec articulé croisé des incisives latérales).

4.2.1.1.2. Étiologies
 Héréditaire.
 Syndromes généraux.
 Aliments mous – absence d’abrasion dentaire dans la denture temporaire.
 Respiration buccale (les spécialistes en pédiatrie, ORL ou allergologue doivent être

consultés).
 La déglutition infantile (rééducation de l’interposition linguale).
 Utilisation prolongée d’une sucette et d’un biberon (au-delà de 2 ans).
 Succion des lèvres ou du pouce.
 Lèvre supérieure courte ou hypotonique.

4.2.1.2. La classe III
Selon les classes de malocclusions dento-alvéolaires établies par Angle (1899), la classe III est
caractérisée par la mésiocclusion de plus d’une demi-cuspide de la première molaire inférieure par
rapport à la première molaire supérieure (Lebeau, 2017) dans le sens antéro-posterieur (ou
sagittal) de l’espace. Sur le plan clinique, cela se traduit par une avancée de l’arcade maxillaire
inférieur par rapport a celle du maxillaire supérieur.(94)
Cette définition implique la permanence de la position des molaires par rapport à leurs bases
osseuses et la « stabilité » du maxillaire, ce qui fait que :(95)

 les termes de « classe III » et « prognathie mandibulaire » ont été et sont encore souvent
utilisés indifféremment ;

 le traitement « classique » des classes III a essentiellement pour but de diminuer les
dimensions de la mandibule (par l’orthopédie ou par la chirurgie).

Mais, dès 1930, Izard écrivait : « Les dents de 6 ans supérieures n’ont pas une position
suffisamment fixe pour être les clefs de l’occlusion. Le diagnostic basé sur la classification d’Angle
est incomplet et peut être erroné. La mésiogression molaire supérieure peut faire croire à une
rétrognathie inférieure inexistante, ou faire ignorer une prognathie inférieure réelle.
La mésiocclusie molaire inférieure de la classe III peut exister, soit avec un arrêt de
développement supérieur, soit avec une prognathie mandibulaire, soit avec les deux associés. ».
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Izard individualisait donc trois variétés différentes de classe III, en fonction du siège et de la nature
des anormalités squelettiques :

 insuffisance de développement maxillaire associée à une mandibule normale,
 excès de développement mandibulaire associée à un maxillaire normal,
 combinaison des deux anomalies : hypodéveloppement maxillaire associe à un hyper-

développement mandibulaire.

4.2.1.2.1. Classification
4.2.1.2.1.1 La classification d’ANGLE :

 Au niveau molaire : mésioclusion des dents de 6 ans inférieures.
 Au niveau du secteur antérieur : occlusion inversée ou non.

Remarques :
 Il est nécessaire de préciser le degré de décalage molaire (par exemple : 1/3 de cuspide.

Une demi cuspide ou une largeur de prémolaire, etc.) ;
 S’il existe une classe III molaire unilatérale, on parle de classe III subdivision D, si par

exemple, elle se situe à droite.

4.2.1.2.1.2 La classification de BALLARD :
Classe squelettique III : position trop antérieure de la mandibule, ANB négative, légère vestibulo-
version des incisives supérieures, légère linguo-version des incisives inférieures, contacts incisifs.

Figure 39: Tracé céphalométrique : Classe III squelettique: ANB = +1° (96)

4.2.1.2.2. Étiologies
Le syndrome de classe III s’avère complexe dans la mesure ou il recouvre un certain nombre de
symptômes qui constituent une individualité clinique.(97) Cette grande variété de dysmorphies
résulte notamment d’étiologies variées et multifactorielles.(94)

4.2.1.2.2.1 Hérédité (anomalies génétiques provoquant atteintes
crâniennes et faciales) :

a- Typologies crâniennes constitutionnelles (familiale et ethnique) : Le modèle polygénique à seuil
b- Malformation congénitales :

 isolées : fentes maxillo-palatines, fentes palatines
 syndromique : syndrome de Crouzon, achondroplasies, crânio-facio-sténose, syndrome de

Downs…
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4.2.1.2.2.2 Étiologies fonctionnelles :
Typologies crâniennes acquises car secondaires aux dysfonctions oro-myo-faciales qui exercent
des forces constantes et modelantes sur les os/organes buccaux.
Ainsi elles contribuent à l’apparition ou l’aggravation d’une DDM de Classe III.

 Postures crânio-rachidiennes.
 Ventilation.
 Déglutition.
 Mastication.

4.2.1.2.2.3 Étiologies endocriniennes :
Le prognathisme mandibulaire peut aussi être en relation avec une atteinte hypophysaire ou des
déséquilibres hormonaux.

4.2.1.2.3. Formes cliniques
4.2.1.2.3.1 Classes III d’origine cinétique : le proglissement

mandibulaire :
Les articulés inversés antérieurs sont le plus souvent associés : la classe III squelettique et la
classe III occlusale. Ils ont de multiples expressions anatomiques : la prognathie mandibulaire, la
rétrognathie maxillaire ou association des deux ou simplement un articulé inversé alvéolaire sans
décalage osseux (palato-version des incisives supérieures et vestibulo-version des incisives
inférieures qui peuvent être associées ou isolées), ce qui donne une classe I squelettique se
joignant à une anomalie cinétique ; c’est le proglissement.(98)
Cette anomalie de position de la mandibule se caractérise par un recul mandibulaire lors de la
manœuvre de De Nevrezé(99). Enrayé précocement, il n’évolue pas en classe III squelettique
mais certaines classes III structurales peuvent présenter une composante de proglissement
associée.(66)

Le proglissement mandibulaires est associé à des anomalies alvéolaires antérieures :
 rétroalvéolie supérieure.
 proalvéolie inférieure.
 prématurités dues à des canines temporaires non abrasées.
 amygdales hypertrophiques provoquant une avancée de la langue.

Le proglissement détermine une malocclusion de la classe III en ICM(65)

4.2.1.2.3.2 Classes III structurales :
4.2.1.2.3.2.1 La prognathie mandibulaire vraie (sans

proglissement) :
 prognathie avec excès de croissance verticale.
 prognathie avec excès de croissance horizontale.

L’examen exobuccal : un hyperdéveloppement mandibulaire
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L’analyse céphalométrique : un angle SNB et des dimensions mandibulaires augmentés alors que
l’angle SNA est normal.(66)

Figure 40: mise en évidence d'un proglissement.
b) Rapports incisifs en ICM (66)

Figure 41: mise en évidence d'un proglissement.
d) Rapports incisifs en RC (bout à bout incisif) (66)

4.2.1.2.3.2.2 l’hypodéveloppement maxillaire :
La séméiologie est dominée par l’aplasie faciale et l’hypodéveloppement tridimensionnel du
maxillaire à l’examen endobuccal. À l’examen céphalométrique, l’angle SNA est diminué ainsi que
la longueur maxillaire.(66)
On décrit deux formes :

 Forme 1 : brachygnathie et proglissement mandibulaire : relations de classe III en ICM En
relation centrée, les molaires ont des rapports de classe I : facettes d’abrasion sur les faces
vestibulaires des incisives inférieures ;

 Forme 2 : brachygnathie sans proglissement : relations de classe I molaire. La relation
centrée correspond à l’ICM : diastèmes entre 3 et 2, occlusion inversée antérieure.(65)

4.2.1.2.3.2.3 L’association des deux formes précédentes :
L’association de leurs signes cliniques conduit à un tableau clinique plus sévère, sauf pour le
proglissement mandibulaire dû à des anomalies alvéolaires, c’est l’ensemble de la face – base du
crâne comprise – qui est affecté, pour toutes ces anomalies. Donc la ligne de référence S-Na n’est
plus valable. (65,66)

 Les classes III par fermeture de l’angle de flexion de la base du crâne :
Elles sont dépistées sur la téléradiographie de profil. Cette fermeture entraîne la mandibule dans
une position plus antérieure et favorise la rotation mandibulaire antérieure.

4.2.2. Les anomalies basales du sens transversal
4.2.2.1. L’endognathie maxillaire

Selon Bassigny(65), l’endognathie maxillaire correspond à une insuffisance de développement
transversal du maxillaire caractérisée par une inclinaison normale des molaires et des prémolaires
associées à un encombrement incisif maxillaire « signe différentiel entre endognathie et
endoalvéolie » avec comme conséquence une linguocclusion de l’un ou des deux secteurs
latéraux dans les cas à prédominance basale. Ces anomalies morphologiques sont souvent
associées à une latérodéviation.
Selon BOILEAU(66) cette insuffisance de développement transversal du maxillaire peut être isolée
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ou intégrée dans un contexte d’hypodéveloppement général du maxillaire, rencontré souvent dans
les classes III.(80) La linguocclusion bilatérale avec encombrement incisif maxillaire est le signe le
plus généralement en faveur d’une endognathie maxillaire.(65)

Elle présente deux formes :
 endognathie maxillaire symétrique avec linguocclusion bilatérale,
 endognathie maxillaire asymétrique avec linguocclusion unilatérale (très rare).

Signes fonctionnel :
 la langue s’étale entre les arcades au cours de la phase buccale de la déglutition.
 la ventilation est fréquemment buccale ou semi-buccale, due à une obstruction respiratoire

haute ou moyenne.
Signes occlusaux :

 l’occlusion croisée bilatérale
 encombrement incisif maxillaire important
 arcade mandibulaire de forme habituelle, sans encombrement incisif notable, sauf DDM

associée.
 en RC et en ICM, les milieux coïncident.
 en ICM on observe une linguocclusion bilatérale.

4.2.2.2. L’exognathie maxillaire(100)
Elle est beaucoup plus rare et plus difficile à diagnostiquer. Elle est due le plus souvent à une
position haute de la langue qui exerce donc principalement son action modelante sur le maxillaire.
Elle n’est prise en compte que lorsqu’elle perturbe les relations occlusales transversales :
syndrome de Brodie (Brodie bite) ou occlusion en ciseaux (scissors bite). Elle peut être symétrique
ou non et s’observe après une expansion transversale mal contrôlée.
Signes faciaux :

 Face large et courte ;
 Étage inférieur de la face diminuée.

Signes occlusaux :
 Innoclusion latérale ;
 Inclinaison normale des dents latérales.

4.2.2.3. La latérognathie(65)
C’est une anomalie basale caractérisée par une asymétrie de forme de la mandibule, avec
occlusion inversée unilatérale, les milieux incisifs sont déviés en ICM et en RC. Il n’existe pas de
proglissement. C’est une anomalie grave de très faible fréquence.
Signes faciaux : retentissement esthétique important ; asymétrie faciale perceptible.
Conséquences occlusales : linguocclusion unilatérale.
Signes téléradiographiques :

 incidence de profil : non-coïncidence des hémi-mandibules droites et gauches ;
 incidence axiale : asymétrie de la forme mandibulaire ou de situation des cavités glénoïdes.
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Étiopathogénie :
 traumatisme obstrétrical ;
 traumatisme néonatal ;
 fracture d’un condyle, etc.

4.2.3. Les anomalies basales du sens vertical
Les formes squelettiques sont la plupart du temps plus difficiles à traiter que les formes
alvéolaires.(101)

4.2.3.1. La supragnathie maxillaire (open bite) :
Les maxillaires ont eu un développement vertical excessif, ce qui entraîne des perturbations
esthétiques et fonctionnelles plus ou moins importantes (déglutition et phonation). La langue est
volumineuse, avec une obstruction des voies aériennes hautes.(102)
Signes cliniques :

 Face longue avec étage inférieur ↑ ;
 Absence de stomion avec dents apparentes ;
 Profil très convexe (accentué par un front fuyant) ;
 Menton fuyant effacé ;
 Tonicité labiale défectueuse ;
 Interposition linguale au cours de la déglutition ;
 Les muscles péri-oraux sont hypotoniques ;
 Un tic de succion peut s’observer chez l’enfant ;
 Une ventilation buccale ou mixte.

Signes occlusaux :
 Béance antérieure ± accentuée (selon le cas) ;
 Articulé croisé uni ou bilatéral ;
 Le maxillaire en forme de V (endognathie) ;
 Infra-alvéolie antérieure.

Signes télé radiographiques :(103)
 Angle goniaque ouvert ;
 Axe Y augmenté ;
 FMA augmenté.

Figure 42: Supragnathie maxillaire (104)
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4.2.3.2. L’nfragnathie maxillaire (deep bite) :
Une insuffisance de développement vertical du maxillaire.
Signes cliniques :(102)

 face courte avec un étage inférieur diminué ;
 le bouton mentonnier est souvent marqué ;
 la lèvre supérieure recouvre toutes les incisives ;
 le profil est plat ou concave avec des lèvres peu épaisses ;
 une musculature hypertonique.

Signes occlusaux :
 Rapports de classe 2, supraclusion par égression incisive(103), une courbe de Spee

marquée.(102)
 Inclinaison linguale des secteurs mandibulaires latéraux avec ou sans linguoclusie.

Signes télé radiographiques :(103)
 Les racines des molaires supérieures sont proches du sinus, hauteur des process

alvéolaire réduite.
 Axe Y, FMA, Angle goniaque diminués.

5. Conséquences des malocclusions :(105)
 Nécroses aseptiques des dents, suite à des micro-traumatismes répétés ;
 Récession parodontale d’une ou de plusieurs dents, d’origine non infectieuse ;
 Dysfonction de l’articulation temporo-mandibulaire (craquements, douleurs) ;
 Déséquilibre de la posture mandibulaire se traduisant par des problèmes musculo-

tendineux (contractures, claquages, foulures, tendinite, arthrite, arthrose) ;
 Maux de tête, céphalées, migraines, douleurs posturales diverses, dans les muscles

cervicaux (nuque) et les épaules en particulier ;
 Ronflements, apnée du sommeil, acouphènes ;
 La fibromyalgie, dégradation à terme de l’état général avec évolution possible vers la

fatigue chronique ;
 Sommeil perturbé par les myalgies posturales, fatigue chronique et dépression.

À propos du lien entre les malocclusions et les DTM, il sera détaillé ultérieurement dans le
4ᵉ chapitre.



Chapitre 3 :
Les Dysfonctions

Temporo
Mandibulaires
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III. LE DYSFONCTIONNEMENT TEMPORO
MANDIBULAIRE

L’ATM comme toute articulation peut être le terrain d’atteinte de sa structure ou des éléments qui
l'entourent, au repos ou en fonction.(25)
Les signes et symptômes cardinaux du trouble temporomandibulaire (TTM) sont l’algie dans le
muscle masséter, dans l’articulation et/ou les régions musculaires temporales, la limitation de
l’ouverture buccale et les sons de l’ATM. La douleur des ATM est la raison la plus courante pour
laquelle les patients consultent.
La DTM peut causer d’autres symptômes hors du système musculo-squelettique masticatoire, par
exemple, la douleur dentaire, otalgie non otologique (douleur à l’oreille qui n’est pas causée par
l’oreille), des vertiges, acouphènes, et des douleurs au cou. Le DTM peut contribuer aux migraines
et aux céphalées tensionnelles, aux myalgies dans la région et à de nombreuses autres
douleurs.(106,107)

1. Terminologie
Il est intéressant de s’arrêter quelques instants sur l’évolution du terme utilisé pour regrouper
l’ensemble des pathologies de l’ATM, car il traduit bien l’évolution de la compréhension de ces
atteintes.(25) Au fil des ans, les perturbations fonctionnelles du système masticatoire ont été
identifiées par une variété de termes. En 1934, James Costen décrit un groupe de symptômes axé
sur l’oreille, le sinus et l’ATM, le terme syndrome de Costen s’est développé.(60) Plus tard, En
1956, Schwartz définit le Syndrome Algo-Dysfonctionnel ou SAD. Il associe les douleurs aux
spasmes musculaires.(45) Le terme de SADAM (syndrome algo-dysfonctionnel de l’appareil
manducateur) proposé plus tard par ROZENCWEIG (1970) donne une autre dimension à la
pathologie en faisant ressortir sa composante algique.(34) L’utilisation du terme syndrome a été
jugée incorrecte, il a été observé que les symptômes n’apparaissaient pas tous en même temps,
et que les résultats n’étaient pas les mêmes avec des symptômes identiques ; c’est donc ADAM
qui a été retenue.(25) Étant donné que les symptômes ne sont pas toujours limités à l’ATM, Bell
(108) a suggéré le terme de troubles temporo-mandibulaires, qui a gagné en popularité. Ce
terme inclut toutes les perturbations associées à la fonction du système masticatoire.

2. Épidémiologie
Le DTM est la deuxième cause de douleur musculo-squelettique la plus courante, la lombalgie
étant la première (109) et la deuxième cause des douleurs oro-faciales après les douleurs bucco-
dentaires.(25) La tranche d’âge la plus concernée par cette pathologie est celle des 15-45 ans. La
prévalence est faible chez l’enfant et va augmenter avec l’âge.(34) Environ 33 % de la population
a au moins un symptôme de DTM et 3,6 à 7 % de la population a un DTM suffisamment grave
pour inciter les patients à consulter.(109)
Les femmes demandent un traitement plus souvent que les hommes, ce qui donne un ratio
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patients femmes-hommes entre 3:1 et 9:1. De plus, les symptômes du DTM sont moins
susceptibles de se régler chez les femmes que chez les hommes.
Les dysfonctions de l’appareil manducateur sont en nette augmentation et semblent se manifester
particulièrement dans les pays à niveau socio-culturel élevé. Cette particularité peut s’expliquer
par la participation du stress dans la pathogénie des DTM et par conséquent par une
augmentation des consultations.(110)

3. Étiologie
La plupart des auteurs considèrent les troubles temporo-mandibulaires comme étant d’origine
multifactorielle où se combinent des facteurs somatiques et psychologique, les plus fréquents
parmi ces facteurs : (20,45,111,112)

3.1. Facteurs héréditaires et prédisposition génétique

Sont responsables d’anomalies congénitales ou de développement :
Atteintes dysplasiques congénitales (Anomalie de forme et incompatibilité des surfaces
articulaires) ;
Les dysmorphoses maxillo-mandibulaires ;
Prédisposition aux maladies inflammatoires et dégénératives articulaires, ainsi que certaines
maladies générales qui peuvent être en relation avec des troubles d’ATM.

3.2. Facteurs Traumatiques

Un accident ou coup à la mâchoire ou au visage peut fracturer la mâchoire ou endommager le
disque articulaire et ainsi affecter les ATMs. Ce traumatisme peut être :

3.2.1. Macro traumatisme :
Traumatismes d’origine accidentelle :

 Direct ;
 Indirect : Lors de traumatismes rachidiens par « coup du lapin » (whiplash injury) ;
 Les hématomes intracapsulaires consécutifs à un traumatisme.

Traumatismes d’origine dysfonctionnelle : la dysharmonie entre la cinétique dentaire et articulaire
qu’engendre une absence ou une insuffisance de ce guidage pouvant entraîner un déplacement
discal antéro-médial bilatéral.
Traumatismes d’origine iatrogène : représentent une étiologie très fréquente de déplacements
discaux et sont le résultat d’un étirement de l’ATM violent et soudain provoqué par le praticien.

3.2.2. Micro traumatisme :
Comprend toutes les forces exercées de façon répétitive directement ou indirectement sur l’ATM
(les parafonctions, les dysfonctions, les anomalies posturales et les prothèses dentaires mal
adaptées).

3.2.2.1. Les parafonctions :
 Bruxisme : À la définition du Collège National d’Occlusodontologie le bruxisme est un

comportement qui se caractérise par une activité motrice involontaire des muscles
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manducateurs continue (serrement) ou rythmique (grincement), avec contacts occlusaux.
 Onychophagies.

3.2.2.2. Les dysfonctions oro-faciales:
Peuvent jouer un rôle dans l’entretien, la prédisposition ou l’aggravation des DTM. Les
connaissances de plus en plus pointues entre manducation et ventilation ont mis en évidence le
rôle de l’obstruction nasale et de la ventilation orale vis-à-vis des DTM.

3.2.2.3. Anomalies posturales :
Elles peuvent installer ou aggraver un DTM :

 Position de travail, d’un médecin dentiste par exemple ;
 Position de sommeil.

3.3. Facteurs psychologiques :
Le stress engendrerait une hyperactivité musculaire à l’origine des DTM en provoquant des
douleurs musculaires, des dysharmonies occlusales et des troubles articulaires, ainsi que des
problèmes d’arthrite et les maladies dégénératives.

 Dépression (syndrome dépressif, anxiété) ;
 Stress post-traumatique.

De nombreuses études ont confirmé que les patients avec des douleurs myofaciales associées
avec de l’arthrose présentent un stade plus avancé de dépression et de somatisation que ceux
diagnostiqués avec un déplacement du disque.

3.4. Facteurs occlusaux :
Les malocclusions sévères peuvent engendrer des DTM ainsi que des douleurs faciales. Les
caractéristiques occlusales sont co-facteurs pour seulement une petite portion des patients avec
DTM. Cependant, des études ont démontré que les patients avec des malocclusions ont un taux
de douleurs faciales et de DTM plus élevé que chez les patients avec une occlusion normale.
Les anomalies de guidage, centrage et calage sont les plus incriminés.

3.5. Facteurs biologiques :
Certains facteurs systémiques ou généraux vont entraîner une fragilité articulaire, musculaire ou
nerveuse favorisant l’apparition de DTM. Citons par exemple :

 L’hyperlaxité ligamentaire : est due à la présence de ligaments trop lâches, trop distendus.
Elle est fréquente chez la femme jeune. Elle se traduit par une ouverture maximale de la
bouche trop importante. Elle favorise les blocages bouche grande ouverte.

 Arthrite ou autres maladies articulaires inflammatoires et dégénératives.
 Trouble hormonal : Il existe l’hypothèse que la présence de récepteurs d’œstrogènes dans

ATM des femmes change les fonctions métaboliques, augmentant la laxité du ligament.
Les œstrogènes augmentent également la susceptibilité aux stimuli douloureux en
modulant le système limbique.

 Certaines maladies systémiques et endocriniennes : hypothyroïdie, hémophilie…
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3.6. Autres facteurs pouvant contribuer aux désordres des ATMs :
 L’âge : le potentiel d’élasticité d’ATM diminue avec l’âge ;
 Mauvaise diète ;
 Troubles du sommeil (manque de sommeil, apnée du sommeil, ronflement) ;
 Troubles d’ATM idiopathiques (de 10 à 20 % selon les auteurs).

4. Classification
Depuis des années, la classification des DTM est une source de confusion. Welden Bell(108) a
présenté une classification qui catégorise logiquement ces troubles et l’American Dental
Association l’a adoptée avec peu de changements. L’American Academy of Orofacial Pain a
également suivi une classification similaire. Elle commence par séparer tous les DTM en quatre
grandes catégories ayant des caractéristiques cliniques similaires : troubles des muscles
masticatoires, troubles de l’ATM, troubles de l’hypomobilité mandibulaire chronique et troubles de
la croissance. Chacune de ces catégories est ensuite divisée en fonction de différences
cliniquement identifiables.
Cette classification est importante puisque le traitement indiqué pour chaque sous-catégorie varie
considérablement. En fait, le traitement indiqué pour l’un peut être contre-indiqué pour l’autre.(60)

Figure 43: Système de classification pour le diagnostic des troubles temporomandibulaires
Les codes de diagnostic proviennent du The Headache Classification Committee of the International Headache Society (IHS). (60)
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4.1. Désordres musculaires/extra-articulaires

La myalgie est le diagnostic le plus fréquent chez les patients atteints de DTM.(109) Les patients
signalent généralement une douleur associée à des activités fonctionnelles. La restriction des
mouvements mandibulaires est fréquente. La douleur musculaire est d’origine extracapsulaire et
peut être principalement induite par les effets inhibiteurs de la douleur profonde. Parfois, ces
symptômes musculaires sont accompagnés d’une malocclusion aiguë.
Tous les troubles des muscles masticatoires ne sont pas cliniquement les mêmes. Au moins cinq
types différents sont connus : (60)

4.1.1. Le réflexe d'éclissage (la co-contraction protectrice)
Anciennement appelé « attelle de protection »(25) (muscle splinting), c’est une réaction du
système nerveux central (SNC) à une blessure ou à une menace de blessure. En présence d’un
événement, l’activité des muscles est modifiée de façon à protéger la partie blessée contre
d’autres blessures,(60) en diminuant l’activité autour de cette région et en contractant l’antagoniste,
les signes douloureux sont donc liés à la fonction.(25)
Le principal signe est que l’événement a été très récent, généralement dans les deux jours. (60)
Le traitement est essentiellement étiologique.(25)

4.1.2. Myalgie locale non inflammatoire / La courbature
musculaire

C’est la douleur musculaire la plus couramment observée dans la pratique générale de la
dentisterie. Elle représente un changement dans l’environnement local des tissus musculaires.(60)
On parle d’un trouble musculaire primaire non inflammatoire en réponse à une tension prolongée.
Le volume musculaire est augmenté, La douleur est présente au repos et accentuée lors de la
fonction.(25) Elle survient parfois en fin de traitement orthodontique.(113)

Figure 44: Cette patiente souffre d’un spasme dans le muscle ptérygoïde latéral inférieur droit. Cette activité
spastique est très douloureuse et force sa mâchoire à un mouvement latéral extrême gauche. (60)

4.1.3. Myospasme
C’est une contraction involontaire des muscles toniques induite par le SNC. Les myospasmes
produisent de la douleur, mais des études récentes jettent un nouvel éclairage sur la façon dont
les myospasmes ne sont pas une source très fréquente de douleurs musculaires.(114–118)
Les signes cliniques sont des douleurs parfois irradiantes,(25) douleurs au repos, douleurs
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accrues au cours des fonctions, une restriction d’amplitude de mouvement, une limitation de
l’ouverture buccale voir un trismus sévère, ainsi une malocclusion aiguë.

4.1.4. Troubles myalgiques régionaux
Il existe deux types, les deux conditions révèlent des symptômes périphériques, mais sont
fortement influencés par le SNC.

4.1.4.1. Douleur myofasciale (Trigger Point Myalgia)
C’est une douleur myogène régionale caractérisée par des zones locales de bandes fermes et
hypersensibles de tissu musculaire connues sous le nom de points ou zones de gâchette.
Ces zones très localisées dans les tissus musculaires ou leurs attaches tendineuses sont souvent
ressenties comme des bandes tendues lorsqu’elles sont palpées, ce qui provoque de la
douleur.(119–121) La caractéristique unique des points de gâchette est qu’ils sont une source de
douleur profonde constante et peuvent donc produire des effets excitateurs centraux.
Les principaux symptômes cliniques rapportés ne sont pas les points de gâchette eux-mêmes,
mais, plus souvent, les symptômes associés aux effets excitateurs centraux créés par ces points.
Il n’y a généralement pas de douleur locale lorsque le muscle est au repos, mais certains lorsque
le muscle est en fonction. Souvent, un léger dysfonctionnement structurel est observé dans le
muscle qui renferme les points de déclenchement, ce qui est communément appelé une « raideur
de la nuque ».(60,122)

Figure 45: Triggers points selon Travell et Simons (60)

a. sterno-cleïdomastoïdiens ; b. temporal moyen; c. temporal antérieur; d. masséter
superficiel insertion basse; e. masséter superficiel insertion haute; f. masséter profond.

4.1.4.2. Douleur musculaire orofaciale persistante (Centrally
Mediated Myalgia)

C’est un trouble myalgique chronique, régional et continu provenant principalement des effets du
SNC qui sont ressentis périphériquement dans les tissus musculaires. Ce trouble présente
cliniquement des symptômes similaires à une pathologie inflammatoire du tissu musculaire et est
donc parfois appelé myosite. Cette pathologie, cependant, n’est pas caractérisée par les signes
cliniques classiques associés à l’inflammation. Plus le patient se plaint de douleur myogène, plus
la probabilité d’installation d’une myalgie chronique à médiation centrale est grande.
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La douleur est présente pendant le repos et augmente avec la fonction. Les muscles sont très
sensibles à la palpation et le dysfonctionnement structurel est commun. La caractéristique clinique
la plus courante est la durée prolongée des symptômes. Souvent associé à l’allodynie en touchant
le visage sur les muscles douloureux.(60)

4.2. Désordres articulaires
Les troubles de l’ATM ont leurs principaux symptômes et dysfonctionnements associés à une
altération du complexe condyle-disque. L’arthralgie est souvent signalée, mais le
dysfonctionnement est la constatation la plus fréquente. Les symptômes sont habituellement
constants, répétables et parfois progressifs. La présence de douleur n’est pas une constatation
fiable.(60) Ces troubles peuvent être subdivisés en trois grandes catégories :

4.2.1. Perturbations du complexe condylo-discal
Elles résultent de la dégradation de la fonction de rotation normale du disque sur le condyle. Cette
perte de physiologie cinétique du ménisque peut se produire lorsqu’il y a un allongement des
ligaments collatéraux discaux et de la lame rétrodiscale inférieure. L’amincissement de la zone
bilaminaire du disque prédispose également à ces types de troubles.
Contrairement à ce que peut faire penser l’expression «déplacement discal», il s’agit en fait la
plupart du temps d’une désunion par recul condylien.
Les trois types de perturbations du complexe condyle-disque sont :

4.2.1.1. Déplacement discal réductible
Lorsque la traction antérieure est constante, un amincissement du bord postérieur du disque peut
permettre au disque d’être déplacé dans une position antéro-médiale.(25) Le condyle reposant sur
une partie postérieure du disque, un déplacement anormal du condyle sur le disque peut se
produire lors de l’ouverture. Associé au mouvement anormal de condyle-disque est un clic, qui
peut être ressenti juste pendant l’ouverture (simple clic) ou pendant l’ouverture et la fermeture (clic
réciproque).

4.2.1.2. Déplacement discal avec blocage intermittent
Si la lame rétrodiscale inférieure et les ligaments collatéraux discaux deviennent plus allongés et
que le bord postérieur du disque est suffisamment aminci, le disque peut glisser ou être forcé
complètement à travers l’espace discal,(60) complètement en avant du condyle, mais il peut aussi
être en position médiale, latéral, en rotation, voire en postérieur dans de rares cas. (123) Comme
le disque et le condyle ne s’articulent plus, on considère donc que le disque est déplacé. Si le
patient peut manipuler la mâchoire de façon à repositionner le condyle sur le bord postérieur du
disque, on dit que le disque est réduit. (60)
Cette luxation se caractérise par une déviation mandibulaire du côté atteint lors de l’ouverture,
avec recentrage en ouverture maximale. Le claquement correspond à la recoaptation du condyle
avec le disque articulaire et le retour à une situation physiologique lors des mouvements intrusifs.
(123)
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4.2.1.3. Déplacement discal irréductible
Au fur et à mesure que le ligament devient plus allongé et que l’élasticité de la lame rétrodiscale
supérieure est perdue, la recoaptation du disque devient plus difficile. Lorsque le disque n’est pas
réduit, la translation vers l’avant du condyle va juste forcer le disque devant le condyle. (60)
La luxation discale irréductible se caractérise par une déflexion à l’ouverture du côté atteint, sans
recentrage, associée à une limitation d’ouverture buccale, le condyle étant bloqué antérieurement
par le disque luxé. La diduction controlatérale est également limitée (car le disque luxé vient
bloquer le condyle orbitant). Elles peuvent être douloureuses ou non. (123)

4.2.2. Incompatibilités structurelles des surfaces articulaires
Elles se produisent lorsque les surfaces de glissement normalement lisses sont modifiées au point
que le frottement et l’adhérence inhibent les mouvements normaux des articulations. Ils peuvent
causer plusieurs types de troubles du disque.

4.2.2.1. Altération de forme
Causés par des changements réels dans la forme des surfaces articulaires. Ils peuvent se
produire au condyle, fosse, et/ou disque. Les altérations peuvent être un aplatissement du condyle
ou de la fosse ou même une protubérance osseuse sur le condyle. (60) Les changements de
forme du disque comprennent à la fois l’amincissement des bords et les perforations. Celle-ci peut
provoquer une interférence mécanique pendant les mouvements, se manifestant par des bruits
articulaires. Une modification de forme ou une structure osseuse anormale peut être vue
radiographiquement.(33)

4.2.2.2. Adhérences et adhésions
Une adhérence représente un collage temporaire des surfaces articulaires (60) par l'intermédiaire
de la membrane synoviale (25) et peut se produire entre le condyle et le disque (espace articulaire
inférieur) ou entre le disque et la fosse (espace articulaire supérieur). Les adhérences peuvent
provenir d’une perte d’une lubrification efficace, secondaire à une lésion d’hypoxie/reperfusion, (60)
ou également d’une surpression articulaire statique prolongée généralement nocturne (serrement,
bruxisme) qui chasse le liquide synovial des surfaces articulaires.
Les adhérences sont normalement temporaires. Toutefois, si elle n’est pas libérée, elle peut
devenir permanente et décrite comme une adhésion. Les adhésions sont produites par le
développement du tissu conjonctif de fibrose entre les surfaces articulaires et les fosses ou entre
le condyle et le disque ou ses tissus environnants. Les adhésions peuvent être secondaires à
l’hémarthrose ou à l’inflammation causée par un macro-traumatisme ou une chirurgie.
Lorsque l’adhérence ou l’adhésion se produisent entre le disque et la fosse, le mouvement du
condyle est limité à la rotation. Un disque chroniquement adhéré est caractérisé par une ouverture
relativement normale avec peu ou pas de restriction, mais pendant la fermeture, le patient ressent
une incapacité à remettre les dents en occlusion.
Les adhérences ou adhésions dans l’espace articulaire inférieur sont beaucoup plus difficiles à
diagnostiquer. Lorsque le collage se produit entre le condyle et le disque, le mouvement de
rotation normal entre eux est perdu, mais la translation entre le disque et la fosse est normale. Le
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résultat est que le patient peut s’ouvrir presque normalement, mais sent une raideur ou
coincement sur le chemin de l’ouverture maximale.

4.2.2.3. Subluxation
La subluxation de l’ATM représente un mouvement brusque vers l’avant du condyle pendant la
dernière phase de l’ouverture buccale. Comme le condyle se déplace au-delà de la crête de
l’éminence, il semble sauter vers l’avant à la position grande ouverte, cliniquement laissant
derrière elle une petite dépression dans la face du patient. Elle se produit en l’absence de toute
condition pathologique, c’est le résultat de certaines caractéristiques anatomiques (un versant
postérieur du tubercule court et incliné ou d’une hyperlaxité ligamentaire).(111) Habituellement,
aucune douleur n’est associée au mouvement à moins qu’il ne soit répété souvent.

4.2.2.4. Luxation (Open Lock)
La luxation représente une hyper-extension de l’ATM résultant en un état qui fixe l’articulation en
position ouverte empêchant toute translation, le patient ne peut pas fermer la bouche. Comme la
subluxation, il peut se produire dans toute ATM qui est forcée ouverte au-delà des restrictions
normales fournies par les ligaments. Elle survient le plus souvent dans les articulations présentant
des caractéristiques anatomiques qui produisent une subluxation.
Elle résulte d’une activation tôt du chef supérieur du ptérygoïde latéral qui peut se produire
pendant un bâillement ou après une ouverture buccale prolongée.

4.2.3. Troubles articulaires inflammatoires
Les troubles inflammatoires de l’ATM sont caractérisés par une douleur profonde continue,
habituellement accentuée par la fonction. Puisque la douleur est continue, elle peut produire des
effets secondaires d’excitation centrale. Ceux-ci apparaissent habituellement sous forme de
douleur référée, allodynie et/ou co-contraction protectrice accrue. Les troubles articulaires
inflammatoires sont classés en fonction des structures impliquées.

4.2.3.1. Synovite ou capsulite
Ces deux pathologies présentent cliniquement comme un seul trouble. La seule façon de les
différencier est d’utiliser l’arthroscopie. L’inflammation peut parfois se propager à partir de
structures adjacentes. Elles sont caractérisées par une douleur localisée, constante, exacerbée
par la fonction et par une pression articulaire supérieure et/ou postérieure.(33)

4.2.3.2. Rétrodiscite
L’inflammation des tissus rétrodiscaux peut résulter d’un macrotraumatisme ou un
microtraumatisme qui blesse progressivement ces tissus conduisant à une rétrodiscite.(60)
La douleur est constante, languissante et située à la partie postérieure de l’articulation. Elle est
exacerbée par les mouvements mandibulaires, par la palpation externe très postérieure.(33)

4.2.3.3. Arthrites
L’arthrite désigne l’inflammation des surfaces articulaires. On assiste à un déséquilibre entre
destruction et synthèse tissulaire en faveur de la destruction.(33) Plusieurs types d’arthrite peuvent
affecter l’ATM.
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4.2.3.3.1. Osteoarthrite et osteoarthrose
L’ostéoarthrite est un processus destructif qui altère les surfaces osseuses du condyle et de la
fosse mandibulaire en réponse généralement à une augmentation des charges que supporte
l’articulation. La douleur, souvent présente, est accentuée par les mouvements et est constante,
s’aggravant en fin d’après-midi ou le soir.(123) L’arthrose est considérée comme le point final de
l’arthrite. Le patient peut signaler des bruits articulaires appelés crépitations.

4.2.3.3.2. Polyarthrites
Les polyarthrites représentent un groupe de troubles dans lesquels les surfaces articulaires de
l’articulation s’enflamment. Chacun est identifié en fonction de ses facteurs étiologiques.(60) On
distingue l’arthrite traumatique, l’arthrite infectieuse, l’arthrite rhumatoïde, l’arthrite psoriasique,
l’hyperuricémie. Elles sont diagnostiquées à l’aide de sérologies et gérées par un
rhumatologue.(123)

4.2.3.4. Troubles inflammatoires des structures associées
Bien qu’elles ne soient pas directement liées aux troubles articulaires, quelques structures
associées peuvent aussi s’enflammer. Deux structures à considérer :(124)

 Tendinite du temporal ;
 Inflammation du ligament stylomandibulaire.

4.3. Hypomobilité mandibulaire chronique

L’hypomobilité mandibulaire chronique est une restriction indolore à long terme de la mandibule.
La douleur n’est provoquée que lorsque la force est utilisée pour tenter de s’ouvrir au-delà des
limites.

4.3.1. Ankylose
L’ankylose peut résulter d’adhésions fibreuses dans l’articulation (hémarthrose ou saignements
dans l’articulation causées par traumatisme) ou de changements fibrotiques dans le ligament
capsulaire (la chirurgie). Parfois, une ankylose osseuse peut se développer dans laquelle le
condyle est soudé à la fosse, elle est plus souvent associée à une infection antérieure. Le
mouvement est limité dans toutes les positions, et si l’ankylose est unilatérale, la déviation de la
médiane sera de côté ankylosée pendant l’ouverture. Des radiographies peuvent être utilisées
pour la confirmer.

4.3.2. Contracture musculaire
C’est le raccourcissement clinique de la longueur fonctionnelle d’un muscle sans nuire à sa
capacité à se contracter davantage. Bell a décrit deux types de contracture musculaire :
« myostatique » et « myofibrotique ». Ces derniers réagissent différemment au traitement. En fait,
c’est parfois la thérapie qui confirme le diagnostic.

4.3.3. Impédance coronoïde
Lors de l’ouverture, le processus coronoïde passe sagittalement entre le processus zygomatique
et la surface latérale postérieure du maxillaire. Si le processus coronoïde est extrêmement long ou
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si une fibrose s’est développée dans cette zone, son mouvement peut être inhibé et une
hypomobilité chronique de la mandibule peut en résulter. Un traumatisme, une intervention
chirurgicale, ou une infection de la zone juste avant le processus coronoïde peut conduire à des
adhésions fibrotiques ou à l’union de ces tissus. Si le problème est unilatéral, l’ouverture déviera la
mandibule vers le côté concerné. Un CBCT du processus coronoïde peut être très utile pour établir
ce diagnostic.

4.4. Troubles de croissance
Les DTM résultant de perturbations de la croissance peuvent être attribuables à une variété
d’étiologies. La perturbation de la croissance peut être dans les os ou les muscles. Les
perturbations courantes des os sont l’agénésie (pas de croissance), l’hypoplasie (croissance
insuffisante), l’hyperplasie (trop de croissance), ou la néoplasie (croissance incontrôlée,
destructrice). Les perturbations fréquentes des muscles sont l’hypotrophie (muscle affaibli),
l’hypertrophie (augmentation de la taille et de la tonicité du muscle), et la néoplasie.(60)

4.4.1. L’hypercondylie
L’hypercondylie est une pathologie autonome se caractérisant par un défaut du contrôle de la
croissance lié très probablement à un dérèglement des boucles de rétroaction entre les différentes
couches histologiques, qui induirait une persistance de la multiplication des cellules
préchondroblastiques.(125)
Il existe 2 types d’hypercondylie mandibulaire :(126)

 L’hypercondylie mandibulaire verticale, elle peut être uni ou bi-latérale. C’est
l’hypercondylie mandibulaire la plus fréquente.

 L’hypercondylie mandibulaire transversale, elle peut être uni ou bi-latérale.

Figure 46: dédoublement des contours mandibulaires depuis l’angle mandibulaire au menton (126)
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Cliniquement, elle se caractérise par :(126)
 Une asymétrie faciale s’installant progressivement, pouvant débuter dès l’âge de 10 ans.
 Un abaissement de la commissure labiale, une augmentation de hauteur de la branche

montante de la mandibule, et une hypertrophie et un abaissement de l’angle mandibulaire
du côté de l’hypercondylie.

 Une déviation du menton du côté opposé à l’hypercondylie.

5. Éléments de diagnostic
5.1. DTM ou non-DTM ?

5.1.1. Le dépistage
Avant de se lancer dans une démarche diagnostique complète il est intéressant de pouvoir faire un
dépistage rapide. Des méthodes simples basées sur un questionnaire permettent de nous aiguiller
dans ce sens. L’ « European Academy of Craniomandibular Disorders » propose quatre questions
pour dépister les DTM.(127)

 Avez-vous des douleurs, au moins une fois par semaine, lorsque vous ouvrez la bouche ou
mâchez ?

 Avez-vous des douleurs dans les tempes, le visage, l’ATM, ou au niveau de la mâchoire au
moins une fois par semaine ?

 Avez-vous ressenti un verrouillage de la mâchoire ou des difficultés à ouvrir ?
 Avez-vous des maux de tête plus d’une fois par semaine ?

En cas de réponse positive à au moins une de ces questions, une évaluation plus complète peut
alors être indiquée.
L’intérêt de ce dépistage est de pouvoir l’intégrer facilement dans notre première consultation et
d’éviter de passer à côté de DTM.
Pour cela, il est également nécessaire de connaître les principaux signes et symptômes relatifs et
caractéristiques cliniques de DTM : les <BAD> seuls ou associes : bruits articulaires, algies
musculo-articulaires modulées par la fonction et dyskinésies mandibulaires.(15)

5.1.2. Les bruits articulaires :(127,128)
Les bruits articulaires sont très fréquents dans la population(130) et sont souvent à l’origine de
consultations. Ils peuvent être discrets et audibles uniquement par le patient ou plus intenses et
dans ce cas audibles par l’entourage.(45)
Trois catégories de gnathosonies sont possibles et tiennent compte de l’intensité, de la modulation
et de la durée du son émis (Rozencweig, 1994) :

 Claquement : bruit violent, net et sonore comparable à un fouet qui claque (« CLAC »).
 Craquement : bruit bref, moins violent et sonore que le précédent, comparable à une

branche qui craque (« CRAC »).
 Crépitation : bruit ou suite de bruits faibles, répétés assimilables à un bruit de sable ou de

râpe ou encore de pas sur des graviers.
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5.1.3. Algies musculo-articulaires :
Les algies constituent le principal motif de consultation, même si d’autres symptômes y sont
associés (bruits, gêne à l’ouverture…). Elles ont des expressions variables : uni- ou bilatérales,
localisées (musculaires ou articulaires) ou référées et diffuses, aiguës ou chroniques (présente
depuis plus de 6 mois).
Le seuil de la douleur est quasiment le même pour toute la population, par contre le seuil de
tolérance est subjectif.
Des études ont montré que les algies faciales et les céphalées avaient une forte prédominance
féminine et que des facteurs comportementaux, psycho-sociaux ou encore économiques
pouvaient avoir une influence sur l’apparition de la douleur et sa perception.
Il est donc difficile d’évaluer le bénéfice d’un traitement si l’estimation quantitative de la douleur est
subjective.

Afin de pouvoir objectiver le suivi thérapeutique, des systèmes d’évaluation de la douleur existent
et peuvent être utiles:

 Échelle Visuelle Analogique (EVA) : permet de mesurer l’intensité de la douleur sur une
échelle allant de 0 (pas de douleur) à 10 (douleur maximale imaginable).

 Des échelles verbales : de la même manière que l’EVA
 La demande d’antalgique : la quantité d’analgésique demandée et/ou absorbée est souvent

corrélée au niveau de douleur.
 L’entretien clinique : la douleur décrite par le patient avant, pendant et après le traitement

ou pendant les différents tests de provocation peut donner une idée de l’importance du
phénomène algique.

Les différentes formes de douleurs rencontrées sont les suivantes :
 Douleur musculaire : localisation multiple (pas forcément sur l’ATM), elle est d’abord

succincte, épisodique puis peut devenir continue, diffuse voire irradiante.
 Douleur articulaire : localisée au niveau de l’ATM, vive, lancinante et amène les patients à

consulter un ORL croyant à une otite.
 Douleur articulaire et musculaire : la gêne occasionnée est souvent plus importante que la

douleur articulaire ou musculaire seule et incite les patients à modifier leurs attitudes
(abandon du chewing-gum, d’instruments de musiques…).

 Douleur atypique : des algies inhabituelles ou disproportionnées par rapport aux signes
cliniques sont considérées comme atypiques. Une douleur chronique ancienne d’une
intensité importante (sans période d’accalmie) doit inciter le praticien à rester prudent, car
elle est difficile à soigner par de simples thérapeutiques odontologiques.(45)
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5.1.4. Dyskinésies mandibulaires : (anomalie de la cinématique
mandibulaire)

Pendant l’enfance, une anomalie de la cinétique mandibulaire ne signe pas forcément la présence
de troubles de l’appareil manducateur mais peut simplement être une adaptation physiologique de
l’enfant en réponse à la croissance faciale ou aux modifications occlusales.
Les dyskinésies sont de formes variées mais présentent l’avantage d’être mesurables
objectivement. Elles se traduisent par des diminutions d’amplitude, des trajets irréguliers, déviés
voire saccadés.(45)
La limitation de l’amplitude d’ouverture est, le plus souvent, due à un obstacle intra-capsulaire,
discal ou osseux, ou à l’incapacité d’étirement musculaire d’origine inflammatoire (trismus).
A contrario, l’absence de limitation du mouvement de translation augmente l’amplitude d’ouverture,
lors d’hyperlaxité ligamentaire systémique ou d’étirements ligamentaires consécutifs à une
anomalie des fonctions occlusales(122). Cette absence de limitation du mouvement permet des
amplitudes de rotation et de translation du condyle très importantes.
Dans le plan frontal, lors de l’ouverture et/ou la fermeture buccale, le trajet mandibulaire peut être
perturbé de deux façons :

 En déviation : le trajet s’éloigne du plan sagittal médian puis revient dans l’axe. Cette
simple déviation apparaît plus ou moins tardivement au cours du mouvement et décrit
l’absence de synchronisation des condyles. Si la déviation se produit au cours de
l’ouverture ou la fermeture, elle correspond au passage d’un obstacle, significatif d’un DTM
articulaire (LDR). Si la déviation a lieu pendant une ouverture ou une fermeture maximale,
elle correspond plutôt au passage du condyle au-delà du tubercule du temporal, significatif
aussi d’un DTM articulaire mais plutôt de type subluxation.

Figure 47: déviation à l'ouverture buccale (131)

 En déflexion : le trajet s’écarte également du plan sagittal médian mais ne se recentre pas
ensuite. Ce trajet qui reste dévié objective la retenue d’un des deux condyles et signe un
DTM musculaire ou un DTM articulaire (LDI).(45)

5.2. Démarche diagnostic

Aujourd’hui, même s’il n’existe aucun consensus de protocole diagnostique, les auteurs et
académies scientifiques(107,127,132,133) travaillant sur le sujet s’entendent sur une démarche de
soins pour le diagnostic des DTM. Celui-ci est basé sur une évaluation clinique approfondie et/ou
radiologique normalisées et standardisées. Il se décompose en plusieurs étapes biens distinctes
mais ayant chacune leur importance, permettant de récolter toutes les informations nécessaires à
l’élaboration du diagnostic. La première étape est un entretien préliminaire qui nous permet de
recueillir les informations du patient, son ressenti et ses doléances et nous guide pour la suite.
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La seconde étape consiste en l’examen clinique qui nous permet de recueillir les éléments
objectifs par l’observation du patient et l’utilisation de tests spécifiques. De manière générale, la
synthèse de ces informations est suffisante pour poser un diagnostic.(134) Mais dans certains cas
ayant un tableau clinique moins clair, la réalisation d’examens complémentaires s’avère
nécessaire pour parfaire le diagnostic.

5.2.1. Entretien clinique
La première approche et le premier contact avec le patient passe par un entretien clinique qui se
décompose en plusieurs étapes. Selon Okeson, 70 % à 80 % des informations utiles pour poser le
diagnostic proviendraient de l’entretien avec le patient (60) d’où l’importance de le mener
correctement et de ne surtout pas négliger cette étape indispensable.

5.2.2. Évaluation générale :
Parfois, avant même la création du dossier médical et la prise de connaissance de l’état civil du
patient, une évaluation générale peut être faite au premier contact visuel (135,136). Dès l’entrée
du patient dans le cabinet, l’observation clinique peut commencer et différents éléments sont alors
repérés :
L’apparence physique globale : elle permet d’avoir une idée de l’état de santé en général.
Le visage : il renseigne sur des possibles traumatismes (cicatrices ?), des maladies circulatoires
ou des affections générales. (psoriasis, sclérodermie)
La posture et la démarche : la démarche peut être révélatrice de désordres articulaires ou de
troubles de la posture. Le port de la tête doit être observé, des attitudes scoliotiques peuvent
également être décelées.
D’autres éléments plus anecdotiques (doigts et poignée de main, élocution…) peuvent renseigner
sur la timidité ou l’état de stress du patient ainsi que la circulation sanguine.(45)

5.2.2.1. L’état civil du patient :
L’âge du patient qui permet de comparer avec son apparence. La situation professionnelle
renseigne sur le niveau de stress du patient, sur ses habitudes professionnelles. La situation
familiale et le nombre d’enfants peuvent aussi apporter des informations utiles.(131)

5.2.2.2. Antécédents :
Les antécédents personnels, familiaux et professionnels sont recherchés. Les antécédents
médicaux permettent de prendre connaissance des différents traitements en cours ou passés,
ainsi que des pathologies connues afin d’éviter les interactions médicamenteuses si nouveau
traitement il y a. Une médication psychothérapeutique peut révéler une pathologie psychiatrique
ou psychologique du patient ou un traitement pour une arthrite généralisée qui peut avoir des
répercussions au niveau des ATM(111) Les antécédents chirurgicaux sont également importants à
relever. Y a-t-il eu anesthésie générale (possible luxation mandibulaire) ou une avulsion de dents
de sagesses sous anesthésie locale (ouverture buccale prolongée).
Enfin, les antécédents locaux ou régionaux tels que les antécédents de douleurs musculaires ou
articulaires, de céphalées, de traitements orthodontiques, de traumatismes sur l’appareil
manducateur en général sont à noter.(45)



64

5.2.2.3. L’anamnèse :
Le praticien questionne alors le patient au sujet des douleurs ressenties afin d’en cerner les
caractéristiques : à quel niveau elles se situent, la fréquence et le moment de survenue (le matin,
le soir…). Dans quelles circonstances apparaissent-elles?, Sont-elles moins importantes dans
certaines circonstances ? Il faut ensuite chercher à définir le bruit articulaire : claquement,
craquement ou crépitation ? Se situe-t-il d’un côté ou est-il bilatéral ? Le bruit a-t-il évolué au cours
du temps ? Puis les questions portent sur la présence ou non de troubles fonctionnels. A-t-il des
difficultés à la mastication ? Une ouverture buccale diminuée ? Ces anomalies ont-elles évolué
dans le temps (amplification, disparition…)? Enfin, il convient d’interroger le patient au sujet de
symptômes plus à distance des ATM et de la cinématique mandibulaire, symptômes dont le
patient n’aurait pas parlé spontanément comme des acouphènes, des cervicalgies, des troubles
ophtalmologiques.(60,131)
Tous ces signes et symptômes perçus au cours de l’entretien seront par la suite recherchés et
quantifiés, au cours de l’examen clinique, afin de les rendre exploitables pour le diagnostic.
Nous savons que le consensus actuel régissant l’étiologie des DTM repose sur l’association de
facteurs prédisposants, déclenchants et d’entretien. Nous allons donc rechercher en questionnant
notre patient la présence de facteurs de risques.(137) A-t-il eu des traumatismes récents ou
anciens ? Est-il conscient de parafonctions comme le bruxisme ?
Cet échange avec le patient est primordial non seulement pour créer une relation de confiance
praticien/patient mais également afin de mieux appréhender le contexte psycho-comportemental
du patient, une source importante d’informations nécessaires à un diagnostic et une prise en
charge appropriés.(138) Une fois ces informations recueillies, le praticien pose des hypothèses
diagnostiques qu’il doit confirmer lors de l’examen.(139)

5.2.3. Examen clinique
Une fois cette étape préliminaire terminée, nous passons à l’examen clinique. Toutes les
informations recueillies au cours de cet examen doivent être répertoriées sur une fiche clinique.(60)
Ceci permet d’avoir une vue rapide de la pathologie et de suivre son évolution au cours du temps.
Même s’il n’existe pas de procédure technique normalisée pour réaliser l’examen clinique des
DTM, on peut décrire un cheminement classique qui permet d’obtenir toutes les informations
nécessaires à l’élaboration de notre diagnostic. Il se compose de :

5.2.3.1. Analyse occlusale :
Des études (140) mettent en évidence une comorbidité entre les DTM et certaines situations
occlusales. De ce fait il semble quand même important et nécessaire de ne pas négliger ce facteur.
En fonction des auteurs, les éléments occlusaux étudiés varient. De manière générale, nous
analysons les rapports et la normalité ou non du plan d’occlusion, la normalité de la déglutition, la
position des freins et la dimension verticale.(60) Tout ceci étant répertorié dans la fiche clinique
afin de le conserver.
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5.2.3.2. Examen fonctionnel :
Il correspond à l’examen de la cinématique mandibulaire et l’observation de ses anomalies.
L’intérêt est de mettre en évidence un handicap fonctionnel et permet d’évaluer par déduction les
différents éléments anatomiques de l’appareil manducateur(muscle, ATM)(138)
Tous les mouvements de la mandibule sont testés, en l’amplitude, en trajectoire, présence de
douleurs et si c’est le cas, leurs localisations et le moment d’apparition. Chaque mouvement est
répété plusieurs fois, afin que le patient réussisse à bien les répéter, pour que les mesures soient
les plus fidèles possible à la réalité et qu’elles ne soient pas faussées par l’inexpérience du patient
à réaliser ces manœuvres. On commence notre examen par demander au patient de réaliser
librement tous les mouvements qu’il peut faire avec sa mandibule et nous observons.

5.2.3.2.1. Ouverture/fermeture
C’est une des composantes les plus fiables de l’étude de la cinématique mandibulaire.(141)
Dans un premier temps, on demande au patient d’ouvrir au maximum sans manipulation et sans
douleur, ce qui nous donne l’ouverture totale fonctionnelle du patient. On la considère comme
limitée si elle est inférieure à 30 mm et signe d’hyperlaxicité si elle est supérieure à 50 mm.
Dans un second temps, nous allons manipuler le patient afin d’obtenir une mesure de la
mobilisation passive de la mandibule. On va donc mesurer l’ouverture totale potentielle et tester
l’élasticité musculaire et la tolérance articulaire. Dans un cas physiologique, nous avons une
augmentation d’amplitude d’environ 2 mm. Ceci nous permet de voir s’il existe un obstacle
articulaire à l’ouverture.
Si l’ouverture est douloureuse on demande alors au patient d’ouvrir au maximum même s’il a mal.
À ce moment-là, nous notons les caractéristiques de la douleur, c’est-à-dire leurs localisations, à
quel moment de l’ouverture elles sont apparues.
En même temps, nous observons la trajectoire d’ouverture afin de voir si elle est rectiligne déviée,
en baïonnette ou s’il y a un ressaut en fin de mouvement.
Une amplitude normale n’est pas obligatoirement associée à une fonction normale. En effet nous
pouvons avoir une adaptation de l’articulation qui fait une hyper-rotation et compense l’absence de
translation. C’est pourquoi il est important d’explorer les autres mouvements mandibulaires.

5.2.3.2.2. Propulsion
Au cours de la propulsion, la quasi-totalité du mouvement est due à la translation du condyle
mandibulaire. L’examen de ce mouvement permet donc d’explorer de manière discriminante
uniquement cette composante de la cinématique.
On mesure donc l’amplitude maximale de la propulsion. La limitation de la propulsion témoigne
d’une hypotranslation et l’augmentation de l’amplitude témoigne d’une hyperlaxité ligamentaire. On
observe également la direction du trajet si celui-ci est dévié, c’est le signe d’une limitation
homolatérale (adhérence ou déplacement discal).
Pour ce qui est de la douleur, elle peut être très intense du fait que le patient compense au
quotidien cette translation douloureuse par une hyper-rotation. Il n’utilise donc pas la
translation dans son quotidien.
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5.2.3.2.3. Diduction
Pour pouvoir mesurer les mouvements de latéralité, il faut prendre des repères. Nous faisons donc
un repère au feutre de la ligne inter incisive mandibulaire sur les incisives maxillaires. Et nous
mesurons donc l’espace entre ce repère et le dentalé.
Lors d’une diduction, le condyle travaillant se déplace très peu vers l’extérieur et légèrement vers
l’arrière, et le condyle non travaillant effectue un mouvement vers l’avant et médial.(142)
Du fait de l’asymétrie du mouvement et de la cinématique des condyles mandibulaires, ce
mouvement est très discriminant pour le diagnostic du type de pathologie et de dysfonctionnement.
Cet examen permet d’explorer la translation condylienne du condyle orbitant sur un mouvement
plus interne que durant l’ouverture. En effet, nous pouvons avoir une recapture du disque lors de
l’ouverture et une désunion controlatérale non réductible en latéralité du fait de la position médiale
du disque. De ce fait l’amplitude de la latéralité est limitée et on en déduit donc que le patient
fonctionne en désunion condylo-discale non réductible.(138)
Les douleurs ressenties par le patient côté travaillant témoigne d’une inflammation tissulaire de la
capsule ou de la zone billaminaire. Les douleurs côté non travaillant témoignent de courbature du
ptérygoïdien latéral. Les bruits sont rares du fait de la pression et du trajet des condyles.

Figure 48: Exemple diagramme de Farrar. 1. Trajet condylien physiologique ; 2a, 2b. inflammation articulaire
(déviation vers le côté sain, ouverture réduite) ; 3a. luxation discale réductible ; 3b. luxation discale réductible à

rattrapage tardif ; 4a. luxation discale irréductible (mouvements limités et déviation vers le côté bloqué) ; 4b. luxation
discale irréductible chronique (augmentation de l’amplitude d’ouverture) ; 4c. luxation discale irréductible ancienne ;

5. arthrose (réduction importante de l’amplitude) ; 6. distension ligamentaire. (111,143)

5.2.3.3. Examen musculoarticulaire :
L’objectif de cet examen est double : il permet d’évaluer les structures musculaires et articulaires
de manière passive (la forme, le volume, la texture des muscles) mais également de manière
active en imprimant une force sur les structures afin de tester les réactions du patient. Pour ce
faire, le praticien se place à l’arrière du patient en position midi afin de réaliser l’examen de
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manière symétrique et de comparer les différences droite/gauche. Les forces appliquées sont
variables en fonctions de la région et peuvent aller de 0.5kg à 1 kg de pression.(144) Le but est de
pouvoir ressentir des différences par rapport à la normale d’où l’intérêt de pratiquer l’examen
systématiquement afin d’avoir une référence de la normalité et une calibration de
l’examinateur.(145)

5.2.3.3.1. La palpation articulaire :
L’examen de l’articulation est en réalité concomitant à l’examen de la cinématique mandibulaire.
Pour ce faire, le praticien se place à l’arrière du patient qui est en position demi assise. L’objectif
est d’apprécier le déplacement condylien, en particulier la translation, ainsi que des douleurs
déclenchées par la palpation.(111)

5.2.3.3.2. Le bruit articulaire :
Le bruit articulaire est un bon indicateur de l’état de l’articulation même si son intérêt diagnostique
est parfois contesté par certains auteurs.(141,146) Plusieurs techniques permettent de
l’appréhender. D’autres préconisent la palpation de l’articulation afin de ressentir les vibrations des
bruits au niveau de la pulpe des doigts et considèrent cette technique comme sûre.(42) On
considère qu’un son peut être pris en considération s’il est reproductible. Pour cela, il faut qu’il se
répète au moins deux fois sur trois répétitions consécutives.
On recherche les bruits articulaires que ce soit claquement, craquement ou crépitation dans toutes
les situations de mouvements possibles. On va noter pour chaque situation si il y a ou non un bruit,
au niveau de quelle articulation, à quel moment du mouvement s’est-il produit.
Il est important de noter qu’un bruit articulaire localisé et isolé à l’ATM n’aura pas le même degré
d’importance qu’un bruit de l’ATM associé à des manifestations sonores articulaires généralisées.
L’arthrose, caractérisée par des surfaces osseuses partiellement recouvertes ou non recouvertes
de cartilage, provoque des crépitations ou craquements sur d’autres articulations (coude, genou,
doigts…). Les crépitations sont présentes en grand nombre chez les personnes âgées et/ou
édentées. Des crépitations étouffées traduiraient plus une atteinte des surfaces articulaires ou une
insuffisance de liquide synovial alors que des crépitations sèches signeraient plus une
dégénérescence arthrosique voire une perforation discale.(45)

5.2.3.3.3. Examen musculaire :
Pour cet examen musculaire, nous nous sommes appuyés sur L’« international association for
dental research », qui a développé en 2014 (147) un outil diagnostique le DC/TMD basé sur le
RDC/TMD (Critères Diagnostiques de Recherche des Désordres Temporo-mandibulaires).(148)
Le but est d’induire une douleur dans le muscle par la palpation et de voir si les douleurs
provoquées reproduisent des douleurs ressenties habituellement par le patient.
La palpation des muscles élévateurs principaux (le tomporal, massetère) peut être complétée si
nécessaire par la palpation de la région mandibulaire postérieure.
Puis on peut terminer par des muscles dont l’accès est intra oral est difficile tel que le ptérygoïdien
latéral et le tendon du temporal. Certains auteurs estiment qu’il est difficile voire impossible de
palper certains muscles (149) et qu’il est donc plus pertinent de les examiner en pratiquant des
tests fonctionnels plutôt que de les palper.
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5.2.4. Tests cliniques
Nous venons de décrire un test mettant en jeu les yeux, les arcades dentaires et la posture.
D’autres tests existent, relativement faciles à mettre en œuvre, et permettent de déterminer si le
dysfonctionnement est plutôt de type musculaire ou articulaire. Ces tests supplémentaires
confirmeront l’hypothèse diagnostique. (111)

5.2.4.1. Tests de KROGH-POULSEN
5.2.4.1.1. Test de morsure :(130,142,150)

Le test de morsure se fait à l’aide d’un bâton, d’un enfonce couronne, d’une pompe à salive ou de
coton salivaire que l’on place d’un côté, au niveau molaire, et sur lequel le patient mord.
La morsure augmente la pression au niveau de l’articulation controlatérale et la diminue au niveau
de l’articulation homolatérale. La compression axiale ne modifie pas la douleur ligamentaire.

 S’il y a une douleur homolatérale, cela nous oriente vers une douleur d’origine musculaire.
 Si une douleur homolatérale est soulagée, cela évoque une inflammation intracapsulaire

homolatérale.
 Si nous avons une douleur controlatérale, cela évoque une inflammation intracapsulaire de

l’ATM non travaillante.

Figure 49: vue postérieure d’un test d’activation du côté droit (151)

Test de morsure antérieur : Le praticien place un coton (ou autre « cale ») entre les incisives et
invite le patient à serrer les dents. Si une douleur apparaît, elle confirme un DTM articulaire.
En effet, ce coton, qui joue le rôle de jig, provoque une compression articulaire par élévation
condylienne. Cette compression articulaire est alors douloureuse, car le condyle repose sur les
ligaments rétro-discaux dans le cas d’antéposition discale (le disque n’assure plus son rôle).

5.2.4.1.2. Test de provocation des bruxofacettes :
Le patient, guidé par le praticien, serre les dents de manière à permettre un contact entre deux
facettes de bruxisme ; pendant 3 minutes. Si une douleur apparaît, elle confirme un
dysfonctionnement de type musculaire d’origine parafonctionnelle.

5.2.4.2. Tests contre résistance
Ces tests nécessitent une véritable participation du praticien et peuvent être ressentis plus
« vigoureusement » par le patient ; il convient de lui expliquer le déroulement préalablement.
Le mouvement de latéralité (forcé) est réalisé par l’opérateur qui place la paume de sa main sur le
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menton tandis que son autre main maintient la tête au niveau temporal controlatéral.
 Si la douleur se situe du côté de la latéralité en arrière du condyle, la pathologie est

d’origine articulaire (par compression du ligament postérieur du disque).
 Si la douleur se situe du côté de la latéralité en avant du condyle, la pathologie est d’origine

musculaire (par étirement des muscles ptérygoïdiens latéraux spasmés).
 Si la douleur se situe du côté de la main active (opposée à la latéralité), la pathologie est

d’origine articulaire (pathologie musculaire impossible car latéralité passive).

Figure 50: schéma des contraintes provoquées par une latéralité gauche forcée (131)

5.2.4.3. Test de KUNDERT-GERBER
Il renseigne sur la laxité articulaire. L’ATM présente un véritable jeu vertical lors de l’occlusion.
Ce jeu physiologique (entre intercuspidie légère et intercuspidie maximale par exemple) est
possible grâce à l’élasticité des tissus discaux, du fibro-cartilage et de la membrane synoviale.
Cette compressibilité peut se mesurer en positionnant au niveau molaire :

 un papier à articuler mince de 0,05 mm du côté à tester.
 une feuille d’étain de 0,3 à 0,5 mm de l’autre côté.

La surocclusion induite par la cale en étain provoque une rotation mandibulaire controlatérale
lorsque le patient serre les dents. Ceci permet de retrouver des contacts occlusaux du côté
opposé. Le praticien tire sur le papier à articuler pendant que le patient serre fortement les dents.
Le test est répété en augmentant l’épaisseur d’une cale en étain jusqu’à ce que le papier à
articuler ne soit plus retenu. Le rétablissement des contacts occlusaux est possible grâce à la
résilience des tissus articulaires qui se déforment jusqu’à ce que l’occlusion des molaires stoppe la
remontée mandibulaire. On considère qu’une cale de 0,3 à 0,6 mm (1 à 2 feuilles d’étain)
interposée d’un côté de l’arcade n’empêche pas, normalement, un adulte, de retrouver des
contacts occlusaux du côté opposé. Avec l’âge ce chiffre diminue ; chez l’enfant il peut atteindre
0,9 mm.
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5.2.5. Les examens complémentaires
5.2.5.1. Exploration radiologique

Longtemps, seul le compartiment dentaire, celui qui est à la vue, a été l’objet de l’attention
diagnostique et thérapeutique. Puis, le refus de considérer la partie crâniale de l’articulation en
aveugle ou par défaut a suscité des investigations d’une agressivité croissante : incidences
radiologiques conventionnelles, tomographies, arthrographies et même arthroscopies
interventionnelles.

5.2.5.1.1. Imagerie de l’ATM normale :
La réalisation d’un scanner des ATM est surtout utile pour mettre en évidence une atteinte
osseuse (fracture du processus condylaire de la mandibule, tumeur osseuse, ankylose temporo-
mandibulaire, arthrose…). Il permet de mettre en évidence des géodes des ostéophytes ou un
pincement articulaire.(24)
L’examen de référence est l’IRM des ATM qui permet une étude multiplanaire, et dynamique par la
réalisation d’acquisitions successives à différents degrés d’ouverture buccale. L’étude doit être
bilatérale étudiant de manière systématique. Le choix du plan de coupe est essentiel à
l’identification en IRM d’une des structures composants l’ATM. Ce que les anglosaxons appellent
« Région Of Interest » (ROI). Le premier plan utilisé pour l’exploration de l’ATM fut le plan sagittal.

Les coupes réalisées sont généralement :
 plan sagittal oblique (perpendiculaire au grand axe du condyle) ;
 plan coronal (parallèle au grand axe du condyle).

Le plan sagittal permet de décrire la position discale dans le sens ventro-dorsal. Il permet
également de détecter les anomalies de surface articulaire de la tête mandibulaire.
Des plans standards ont été définis afin de visualiser les structures anatomiques de l’ATM. Une
coupe axiale de localisation permet de repérer l’axe de la tête mandibulaire. Des coupes para
sagittales et sagittales permettent d’identifier les différentes structures de l’ATM. Plus récemment,
Matsuda S, et Yoshimura ont préconisé la combinaison des deux plans sagittal et coronal pour la
visualisation du déplacement discal dans les luxations.

L’étude doit être bilatérale étudiant de manière systématique les éléments suivants :
 morphologie des surfaces articulaires ;
 morphologie du disque ;
 position des condyles ;
 cinétique du condyle mandibulaire (acquisitions en bouche fermée et ouverte) ;
 position du disque lors de la cinétique mandibulaire.

5.2.5.1.2. Imagerie de l’ATM pathologique :
De loin les affections de l’ATM les plus fréquentes sont mécaniques et notamment : le
Dysfonctionnement de l’appareil manducateur (DTM ).
Lors de la décoaptation disco-condylienne, le condyle se place en arrière du disque qui se trouve
en avant de lui soit lors de l’occlusion dentaire seulement(déplacement discal réductible), soit en
permanence (déplacement discal irréductible).
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Un bilan radiologique par IRM permet de classer le dysfonctionnement en plusieurs grades en
fonction de la désunion condylo-discale.

 Grad 0 : il n’y a pas de désunion disco-condylienne;
 Grade 1 : il y a une désunion disco-condylienne incomplète réductible;
 Grade 2 : il y a une désunion disco-condylienne complète réductible;
 Grade 3 : une désunion disco-condylienne complète irréductible.

Figure 51: Coupe sagittale IRM bouche ouverte d’une
articulation temporo-mandibulaire normale. Le disque (D)
suit le processus condylaire (C) et se trouve à l’aplomb du

tubercule articulaire du temporal (T). (24)

Figure 52: Coupe sagittale IRM bouche ouverte d’une
articulation temporo-mandibulaire présentant un

dysfonctionnement temporo-mandibulaire. Le disque(D)
est toujours situé en avant du processus condylaire (C),
il présente un déplacement antérieur qui l’amène en
avant du tubercule articulaire du temporal (T). (24)

Figure 53: Coupe sagittale IRM bouche ouverte d’une
articulation temporo-mandibulaire présentant un

déplacement discal réductible. En position
boucheouverte le disque (D) est en position normale
entre le processus condylaire (C) et letubercule

articulaire du temporal (T) qui présente une géode (G).
(24)

Figure 54: Coupe sagittale IRM bouche fermée d’une
articulation temporomandibulaire présentant un

dysfonctionnement temporomandibulaire. Le disque (D) est
situé en avant du processus condylaire (C), il présente un
déplacement antérieur qui l’amène sous le tubercule

articulaire du temporal (T). (24)

L’arthrose de l’ATM qui peut être une conséquence d’un DTM ou survenir de novo, se manifeste
par un aplatissement du condyle mandibulaire, un pincement de l’interligne articulaire, des géodes
et des ostéophytes visibles sur le scanner (ou le cône beam) ou à l’IRM. Les troubles fonctionnels
et les douleurs au niveau des ATM concernent 36 % des patients présentant une acromégalie .
En dehors du DTM, les autres affections de l’ATM peuvent se différencier en atteintes articulaires
traumatiques, inflammatoires, et tumorales.
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Table 3: L'examen radiologique le plus approprié pour confirmer une atteinte articulaire (24)
Étiologie Panoramique TDM ou Cone Beam IRM

DTM +

Traumatologie ± + +

Inflammatoire + +

Tumorale + +

Radiographie panoramique : (45)
C’est un véritable cliché de « débrouillage » qui permet de visualiser les arcades dentaires ainsi
que leurs structures adjacentes.
Intérêts :

 Vue d’ensemble de la denture et de possibles foyers infectieux.
 Possibilité d’étude simultanée et comparative des deux ATM.
 Visualisation de la morphologie des branches montantes, du degré de symétrie

mandibulaire, de possibles fractures, de la densité osseuse de l’angle mandibulaire.
Les irrégularités sont en rapport avec des atteintes dégénératives ou des remodelages de la
surface cartilagineuse.

Tomodensitométrie ou scanner : (65)
Lorsque des signes et symptômes peuvent faire penser à des altérations structurelles du condyle
et/ou que la radiographie panoramique livre une image incertaine, un examen
tomodensitométrique est indiqué pour établir un diagnostic morphologique. Cependant, la qualité
des images obtenues par IRM (imagerie par résonance magnétique nucléaire) donne également
de bonnes indications sur la morphologie des condyles : forme, taille, états de surface.

Figure 55: Capture du logiciel (Xoran CT) utilisé pour mesurer densité
osseuse au maxillaire et à la mandibule (153)

Les fractures du processus condylaire de la mandibule surviennent le plus souvent après un choc
violent sur le menton et sont diagnostiquées sur le panoramique dentaire complété par un scanner
et classées suivant leur localisation : on distingue des fractures : (24)

 capitales, intra-articulaires qui touchent la tête du condyle ;
 sous-condyliennes hautes qui sont en réalité des fractures du col du condyle ;
 sous-condyliennes basses dont le trait part de l’incisure mandibulaire pour se terminer au

bord postérieur de la branche mandibulaire.
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Les atteintes inflammatoires sont essentiellement des atteintes rhumatismales inflammatoires que
l’on peut observer dans la polyarthrite rhumatoïde. Au scanner (ou au cône beam), il a été montré
que les érosions et géodes du condyle mandibulaire sont plus fréquentes dans une population
atteinte de polyarthrite rhumatoïde que dans une population témoin. Dans le rhumatisme
psoriasique l’atteinte de l’ATM est fréquente, mais dans cette affection comme dans les autres
arthropathies rhumatismales (spondylarthropathies, lupus…) l’aspect radiologique des lésions de
l’ATM est peu différent de celui observé dans la polyarthrite rhumatoïde. Les calcifications sont
rarement visibles dans le bilan radiologique. Les arthrites septiques de l’ATM sont exceptionnelles.
En l’absence de rééducation précoce après traitement de l’infection, elles entraînent une ankylose
osseuse qui se traduit par la constitution d’un bloc osseux dans l’ATM entre le condyle
mandibulaire et le condyle temporal visible sur le scanner. Les atteintes tumorales de l’ATM sont
très rares. Elles peuvent être bénignes ou malignes d’origine osseuse (ostéome), cartilagineuse
(chondroblastome, chondrosarcome), synoviale (chondromatose synoviale, synovite villonodulaire,
kyste synovial, sarcome synovial), vasculaire (hémangiome osseux). Il peut également s’agir de
métastases. Les clichés standard peuvent être normaux, montrer une déformation de l’articulation
ou un élargissement de l’interligne articulaire. Le scanner et l’IRM permettent d’évaluer l’extension.

Arthroscopie :(110)
L'arthroscopie est une technique utilisée lorsque le diagnostic reste obscur, malgré l'examen
clinique, les tests biologiques et l'imagerie conventionnelle. Elle permet d'inspecter visuellement
les structures internes de l'articulation à l'aide d'un arthroscope (optique rigide), relié à une caméra
et à une source de lumière.
L'arthroscopie permet de mettre en évidence une inflammation avec plus de précision que tout
autre examen, Elle a montré une grande précision de diagnostic pour les synovites, les fibroses et
les changements dégénératifs du cartilage et du disque chez les patients atteints de processus
dégénératifs. Des atteintes telles que des perforations et/ou des luxations discales peuvent être
objectivées avec cette technique.

5.2.5.2. Exploration biologique
Des examens biologiques peuvent être demandés comme la numération formule sanguine (NFS),
vitesse de sédimentation (VS), dosage de l’hormone thyréotrope (TSH)… Ils permettent de déceler
un possible dysfonctionnement crânio-mandibulaire secondaire à une pathologie générale (arthrite
rhumatoïde par exemple).(45)
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5.3. Diagnostic des DTM
Une fois l’entretien clinique, l’anamnèse, l’examen clinique et les examens complémentaires
réalisés (si nécessaire), et mis en relation, nous pouvons proposer un diagnostic. Peu de
protocoles de diagnostics existent. Le protocole élaboré à partir du RDC/TMD de Dworkin et
Leresche en 1992 est reconnu comme la référence en matière de DTM. Mais il n’est pas utilisé
dans la pratique clinique car jugé trop compliqué et chronophage. De ce fait plusieurs équipes ont
mis au point des protocoles(154) simplifiés et plus rapides applicables à la clinique avec des
résultats plus ou moins satisfaisants.
Certains se sont basés sur le RDC/TMD comme le CEP-TMD(155) avec des résultats
satisfaisants.(156)
En 2001, le « National Institute of Dental and Craniofacial Research » (NIDCR) lança la plus
importante étude jamais fait sur le RDC/TMD nommée « Research Diagnostic Criteria: Reliability
and Validity ». En 2008 les résultats ont été présentés à « international RDC-TMD consortium
network » lors d’une conférence de « l’International Association for Dental Research ». Depuis, ce
réseau international travaille à l’amélioration du RDC/TMD afin de le rendre plus fiable et plus
clinique.(155) En début d’année 2014 a été publiée la nouvelle version du RDC/TMD dénommée
« The Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders » (DC/TMD) qui est en cours de
traduction et tout le protocole diagnostic est disponible sur internet.(147) Il propose un diagnostic
des DTM les plus courants.

En marge de ces protocoles encore peu utilisés en clinique, des auteurs proposent des démarches
diagnostiques personnelles basées sur leur expérience clinique et regroupent pour chaque DTM
une association de signes et de symptômes qui peuvent servir de guide au diagnostic.(131,138)
Michel Bartala(132) a regroupé dans des tableaux de 4 à 10 les DC/TMD des principaux DTM :

Table 4: Myalgie
Description Douleur d’origine musculaire ressentie lors d’un mouvement de la mâchoire, une fonction ou

une parafonction et qui peut être répliquée par les tests de l’examen clinique des muscles
masticateurs (palpations et mouvements d’ouverture assistés ou non).

Critères
diagnostiques

Entretien Douleur rapportée par le patient dans la mâchoire, la tempe, l’oreille ou en avant de l’oreille.
ET
Douleur modifiée par le mouvement de la mâchoire, une fonction ou une parafonction orale.

Examen Confirmation de la localisation de la douleur dans les muscles temporaux ou masséters.
ET
Rapport d’une douleur identique à celle habituellement ressentie par le patient dans les
muscles temporaux ou masséters au cours d’un des tests suivants: palpation des muscles,
ouverture buccale maximale assistée ou non.

Commentaires Les myalgies peuvent s’accompagner d’une limitation d’ouverture buccale. Le diagnostic
différentiel avec le Déplacement Discal Irréductible (DDI) récent se fait par la présence de
latéralités conservées et par l’étirement passif (assisté) possible en fin d’ouverture
maximale.
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Table 5: Arthralgie
Description Douleur d’origine articulaire ressentie lors d’un mouvement de la mâchoire, une fonction ou

une parafonction et qui peut être répliquée par les tests de l’examen clinique des ATM(s)
(palpations, mouvements assistés ou non d’ouverture, latéralités et protrusion).

Critères
diagnostiques

Entretien Douleur rapportée par le patient dans la mâchoire, la tempe, l’oreille ou en avant de l’oreille.
ET
Douleur modifiée par le mouvement de la mâchoire, une fonction ou une parafonction orale.

Examen Confirmation de la localisation de la douleur dans la région des ATM(s).
ET
Rapport d’une douleur identique à celle habituellement ressentie par le patient dans les
ATM(s) au cours d’un des tests suivants: palpation des muscles, ouverture buccale
maximale assistée ou non, latéralité droite, gauche, ou protrusion.

Table 6: Déplacement discal réductible (DDR)
Description Trouble biomécanique intra-capsulaire impliquant le complexe condylo-discal. Bouche

fermée, le disque est dans une position antérieure relative par rapport à la tête condylienne
et le disque est replacé lors de l’ouverture de la bouche. Des déplacements médiaux et
latéraux peuvent également être présents. Un claquement ou ressaut peut se produire lors
de la réduction discale.

Critères
diagnostiques

Entretien Le patient rapporte des antécédents récents de bruits articulaires lors de mouvements de la
mâchoire ou d’une fonction orale.
OU
Le patient rapporte un bruit articulaire durant l’examen.

Examen Claquement durant les mouvements d’ouverture et de fermeture, détecté à la palpation
pendant au moins un mouvement sur une série de trois consécutifs.
OU
Claquement durant les mouvements d’ouverture ou de fermeture, détecté à la palpation
pendant au moins un mouvement sur une série de trois consécutifs.
ET
Claquement durant les mouvements de protrusion ou de latéralités droite ou gauche,
détecté à la palpation pendant au moins un mouvement sur une série de trois consécutives.

Commentaires La sensibilité (probabilité que le test soit positif chez les patients atteints) de ce test est
faible (0,34) alors que la spécificité (probabilité que le test soit négatif chez les personnes
non atteintes) est bonne (0,92).
L’imagerie par résonance magnétique, bien que remise en cause par certains auteurs, reste
le gold standard pour ce diagnostic.
L’évolution d’un DDR vers un DDI n’est pas systématique. La présence de blocage
intermittent chez un patient atteint de DDR augmente la probabilité du passage vers un DDI.

Table 7: Déplacement discal irréductible (DDI) avec ouverture buccale limitée
Description Trouble biomécanique intracapsulaire impliquant le complexe condylo-discal. Bouche

fermée, le disque est dans une position antérieure relative par rapport à la tête condylienne
et n’est pas replacé lors de l’ouverture de la bouche. Des déplacements médiaux et latéraux
peuvent également être présents.
Ce dysfonctionnement est associé avec une ouverture limitée persistante qui ne peut être
réduite par des manipulations du praticien ou du patient.

Critères
diagnostiques

Entretien Le patient rapporte un blocage de la mâchoire de telle sorte qu’elle ne s’ouvre pas
entièrement.
ET
Une limitation assez sévère de l’ouverture buccale qui interfère dans la capacité à manger.

Examen Un mouvement d’ouverture maximale assistée (avec un étirement passif), incluant le
recouvrement incisif, inférieur à 40 mm.

Commentaires La mesure de 40 mm est à adapter en fonction des patients.
Le trajet de la mandibule lors de l’ouverture est défléchi vers l’ATM atteinte. L’IRM est
considérée comme l’examen de référence en cas de doute sur le diagnostic.
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Table 8: Déplacement discal irréductible (DDI) sans ouverture buccale limitée
Description Trouble biomécanique intra-capsulaire impliquant le complexe condylo-discal. Bouche

fermée, le disque est dans une position antérieure relative par rapport à la tête condylienne
et n’est pas replacé lors de l’ouverture de la bouche. Des déplacements médiaux et latéraux
peuvent également être présents.
Ce dysfonctionnement n’est pas associé avec une ouverture limitée persistante.

Critères
diagnostiques

Entretien Le patient rapporte un antécédent de blocage de la mâchoire de telle sorte qu’elle ne
s’ouvre pas entièrement.
ET
Une limitation assez sévère de l’ouverture buccale qui interfère dans la capacité à manger.

Examen Un mouvement d’ouverture maximale assistée (avec un étirement passif), incluant le
recouvrement incisif, supérieur ou égal à 40 mm.

Commentaires La mesure de 40 mm est à adapter en fonction des patients.
L’IRM est considérée comme l’examen de référence en cas de doute sur le diagnostic. La
présence de bruits articulaires n’exclut pas ce diagnostic.

Table 9: Pathologie dégénérative de l’ATM
Description Trouble dégénératif touchant l’articulation caractérisé par la détérioration du tissu articulaire

avec des changements concomitants dans le condyle et/ou l’éminence temporale.

Critères
diagnostiques

Entretien Le patient rapporte des antécédents récents de bruits articulaires lors de mouvements de la
mâchoire ou une fonction orale.
OU
Le patient rapporte un bruit articulaire durant l’examen.

Examen crépitation détecté lors de la palpation durant au moins un des mouvements suivants:
ouverture, fermeture, latéralité droite ou gauche, protrusion.

Commentaires Le cône beam est l’examen de référence lorsque ce diagnostic doit être confirmé

Table 10: Subluxation de l’ATM
Description Trouble d’hypermobilité impliquant le complexe condylo-discal et l’éminence temporale.

Bouche ouverte, le complexe condylo-discal est dans une position antérieure à l’éminence
temporale et, est incapable de revenir dans une position de bouche fermée habituelle sans
manipulation. La durée de la subluxation peut être momentanée ou se prolonger.

Critères
diagnostiques

Entretien Le patient rapporte des antécédents récents de blocage de la mâchoire dans une position
de large ouverture buccale, même pour un bref moment, de telle sorte que la bouche ne
puisse se fermer.
ET
Incapacité à fermer la bouche sans manipulation.

Examen Aucun examen requis.

Nous avons essayé de rendre plus simple le diagnostic en regroupant les différentes pathologies
et symptômes dans un arbre décisionnel permettant d’avoir une vue générale et simpliste des
différents DTM. L’intérêt est d’avoir une base permettant de réfléchir au cas.
Chaque diagnostic est purement théorique. D’autres arbres décisionnels existent, le DC-TMD qui
regroupe les principaux DTM dans 3 arbres. Il en existe un autre sous forme de programme
informatique que l’on trouve sur internet : http://www.orthodontie-fr.com

http://www.orthodontie-fr.com/
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Figure 56: arbre décisionnel général (111)

Figure 57: arbre décisionnel des douleurs musculaires et articulaires (111)
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Figure 58: arbre décisionnel : Douleurs et limitation de la fonction (111)

6. Diagnostic différentiel(45)
Pour ne pas s’enliser dans la recherche d’une DTM qui n’existerait pas, le médecin dentiste se doit
de connaître et d’identifier les principales pathologies de la sphère oro-faciale possibles mais
différentes des DTM. En effet, la frontière entre les signes cliniques de certaines pathologies
orales et ceux des DTM est parfois très mince. Nous orientons cette démarche diagnostique selon
trois axes : limitation de l’ouverture buccale, douleurs et bruits.

6.1. Limitation de l’ouverture buccale

C’est un motif de consultation relativement fréquent, son diagnostic étiologique est très important,
car elle peut être la conséquence d’un processus infectieux ou même tumoral. Il peut s’agir d’une
limitation aiguë, passagère (trismus) ou une limitation fixée permanente (constriction permanente
des mâchoires).

6.1.1. Trismus
Cette limitation aiguë de l’ouverture buccale est principalement la conséquence d’une cause locale,
plus rarement générale (tétanos). Les traumatismes récents de la face peuvent provoquer un
trismus. Les infections de la face et plus particulièrement les infections dentaires sont les causes
les plus fréquentes de trismus d’origine infectieuse. Les dents postérieures et notamment les dents
de sagesse le provoquent aisément par leur proximité avec les muscles élévateurs. D’autres
processus infectieux sont possibles mais plus rares : ostéite, stomatite, infection d’origine cutanée,
adénite, parotidite… Plus redoutable, le trismus d’origine tumorale résulte de la contracture réflexe
des muscles élévateurs faisant suite à l’infiltration carcinomateuse.
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6.1.2. Constriction permanente d’origine extra-articulaire des
mâchoires

Ce passage du stade aigu à la constriction permanente aboutit à une amplitude d’ouverture faible
voire nulle. Trois grandes causes sont répertoriées :

 Causes musculaires : elles sont rares mais possibles sous la forme de myosite ossifiante,
ostéome du muscle ptérygoïdien latéral ou du masséter et tumeurs musculaires.

 Causes osseuses : maladie de Jacob (idiopathique ou post-traumatique ; hypertrophie du
coroné et fusion du processus coronoïde avec os malaire), maladie de Langenbeck
(hypertrophie de l’apophyse coronoïde).

 Causes mésenchymateuses et cutanées : cicatrices, séquelles de brûlures de la joue,
séquelles de radiothérapie, sclérodermie en bande, amyotrophie faciale progressive
(maladie de Romberg).

6.2. Douleurs
Le diagnostic différentiel des douleurs se rapporte à celui des diverses algies crânio-cervico
faciales. Bien que la douleur aiguë soit de diagnostic plutôt facile, celui de la douleur chronique
reste plus délicat et difficile à établir. Nous décrivons simplement les pathologies algiques les plus
courantes en pratique odontologique.

6.2.1. Algies dentaires et parodontales
Elles sont essentiellement représentées par les lésions carieuses et pulpites qui peuvent irradier
sur tout le trajet du nerf trijumeau jusqu’aux ATM. La voussure vestibulaire et la douleur à la
palpation orientent vers une lésion apicale. L’évolution des dents de sagesses, la présence de
dents incluses, de kystes, de syndrome du septum peuvent être à l’origine de douleurs faciales.
Un bon examen clinique et/ou radiologique permet de discriminer ces possibles pathologies.

6.2.2. Migraines
Caractérisées par des douleurs intenses localisées sur un hémicrâne. Elles sont accompagnées
de vomissements, nausées, photophobie et phonophobie la plupart du temps, peuvent durer de
quelques heures à quelques jours. Elles résistent volontiers aux antalgiques classiques.

6.2.3. Sinusites
Les patients ressentent des douleurs qu’ils perçoivent comme dentaires et localisées au niveau
des secteurs prémolaires/molaires maxillaires. À l’examen clinique, il y a douleurs à la palpation
sous orbitaire et à la percussion axiale des dents cuspidées. Le patient peut décrire une rhinorrhée
purulente ou une sensation de nez bouché. Les dents incriminées sont saines, et l’imagerie
montre un sinus opaque.

6.2.4. Névralgies faciales
Elles apparaissent brutalement, de façon très intense mais relativement brève. Elle intéresse le
territoire du nerf trijumeau et se manifeste cliniquement par des crispations (tics) douloureux et par
une déformation du visage du patient.
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6.2.5. Algies vasculaires
Elles touchent essentiellement les hommes adultes, affectent la région orbitaire voire rétro-
orbitaire de manière unilatérale. Les douleurs se situent toujours du même côté, peuvent durer de
quelques minutes à quelques heures et sont d’une intensité extrême. Une rougeur de la face, un
larmoiement, une rhinorrhée et un syndrome de Claude Bernard Horner sont souvent associés.
Les muscles du cou peuvent être tendus associés à une transpiration de la région douloureuse et
à une agitation du patient.

6.2.6. Cervicalgies
Souvent d’origine posturale, les plus communes sont accompagnées de dorsalgies et/ou de
céphalées occipitales. La mauvaise posture peut être d’origine professionnelle ou la conséquence
d’un trouble statique du rachis (scoliose par exemple). L’arthrose ainsi que des traumatismes
peuvent également engendrer ce genre de douleurs.

6.2.7. Otalgies
Les douleurs sont le plus souvent unilatérales, spontanées et localisées à l’oreille mais peuvent
irradier vers le crâne et une partie de la face. Ces otalgies sont déclenchées par le mouchage et la
déglutition, accentuées par une traction du pavillon de l’oreille ou une pression sur le tragus.
L’examen à l’aide d’un otoscope suffit à reconnaître des otites (externes ou moyennes) ou dans de
rares cas des lésions tumorales.

6.3. Bruits et acouphènes
La proximité entre le condyle mandibulaire et le conduit auditif favorise la confusion entre un bruit
de l’articulation en elle-même et un bruit endogène d’origine otologique appelé « acouphène ».
Des sifflements et bourdonnements gênent le patient ; ils sont apparus brutalement et leur
intensité est souvent accentuée la nuit. Différentes explications sont possibles, d’origine
neurologique ou d’origine vasculaire, même les problèmes de ventilation de la trompe d’Eustache.
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IV. RELATION ENTRE LES MALOCCLUSIONS ET
LES TROUBLES DE L’ATM

La relation entre l’occlusion dentaire et les DTM a été l’un des sujets les plus controversés dans la
communauté dentaire.(157) Pendant de nombreuses années (de 1960 à 1980), les désordres
occlusaux ont été considérés comme l’étiologie principale des DTM. Il est rapporté dans la
littérature(158) que l’effet de l’occlusion sur les troubles de l’ATM est de 10 à 15 %. Cette
conception a conduit à de nombreuses « thérapies occlusales » chez les patients atteints de DTM,
tels que des ajustements occlusaux irréversibles(159), en l’absence de preuves scientifiques
convaincantes. Des revues de la littérature récente(157,160) soulignent que les preuves en faveur
d’une relation entre l’occlusion et le DTM ne sont pas encore lourdes, de sorte que les auteurs ont
suggéré que l’occlusion a joué un rôle mineur dans le développement des signes et symptômes de
DTM, a noté qu’il serait important d’établir la preuve qu’il existe une véritable relation de cause à
effet entre l’occlusion et le DTM.(161)

1. Effet des troubles de l’ATM sur l’occlusion ?
Contrairement à l’ancien concept selon lequel la malocclusion cause le DTM, il se peut qu’en
raison de la connexion évidente entre ces structures et l’occlusion dentaire, les changements
occlusaux, surtout ceux qui sont soudainement observés, soient secondaires et reflètent des
troubles articulaires ou musculaires.(162)

Marinho et al(163) ont rapporté deux cas d’open bite aiguë, l’un résultant d’un traumatisme à la
mandibule sans fracture réelle, et l’autre d’un épisode aigu de polyarthrite rhumatoïde, sont
présentés. Les malocclusions résultantes étaient dues à une augmentation soudaine du volume
dans l’espace articulaire de l’ATM avec déplacement ultérieur du condyle mandibulaire, suite à un
épanchement aigu.

Selon Seligman et Pullinger (1991) plusieurs facteurs occlusaux sont considérées comme une
conséquence plutôt qu’une cause des DTM.(164) Il s’agit souvent :

 des béances antérieures importantes,
 des surplombs supérieurs à 6 ou 7 millimètres,
 des différences RC/OIM de plus de 2 millimètres,
 d’articulé croisé postérieur unilatéral chez l’enfant,
 d’un point inter-incisif mandibulaire dévié.

Parmi les pathologies d’ATM souvent incriminées dans les désordres occlusaux on cite :
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1.1. Les déplacements discaux (les luxation) :

Selon Mohl et Ohrbach(165), les patients présentant des déplacements discaux sont souvent
caractérisés par un articulé croisé unilatéral postérieur et des décalages entre RC et ICM.

1.2. Les maladies inflammatoires et dégénératives :

Certains des DTM les plus fréquemment associés aux changements occlusaux sont
l’épanchement articulaire (accumulation pathologique de liquide synovial dans la cavité articulaire)
dû à l’inflammation et les processus de dégénérescence condylienne associés ou non à des
problèmes systémiques.(162)

Certaines caractéristiques telles que l’open bite antérieure chez les patients atteints d’arthrose ont
été considérées comme une conséquence plutôt que des facteurs étiologiques de la maladie
d’ATM.(166)
Les patients présentant une ostéoarthrose sont souvent porteurs des décalages plus importants
entre RC et ICM, de larges surplombs, moins de recouvrement vertical, moins de soutien occlusal,
et plus d’interférences occlusales. La béance antérieure est peut-être le résultat clinique le plus
courant dans cette situation, corrélé à une capacité réduite d’ouverture maximale de la
bouche.(167)
L’arthrose temporomandibulaire associée à une surcharge fonctionnelle peut entraîner un
collapsus des tissus articulaires. S’il se produit dans les deux ATM, la résorption condylienne
entraîne une dégradation morphologique des ATM et une diminution de la hauteur du ramus, ce
qui entraîne une rétrusion mandibulaire progressif avec open bite antérieure. Cette malocclusion
est appelée « open bite acquise associée à l’arthrose de l’ATM ».(168)

Bien que l’arthrose de l’ATM puisse produire des changements relativement mineurs du béance
assez lentement, la « résorption condylienne idiopathique », une affection qui touche de
préférence les femmes et qui est influencée par des changements hormonaux et des déclencheurs
externes, comme la chirurgie orthognathique ou d’autres traumatismes, est, en comparaison,
beaucoup plus agressif et peut conduire à un open bite sévère dans un temps relativement
court.(169)
La résorption condylienne unilatérale est souvent associée à une béance postérieure unilatérale.
Lorsque la résorption condylienne se produit unilatéralement, une intrusion du condyle, associée à
un déplacement mandibulaire vers le côté affecté est une constatation courante. Il en résulte une
béance antérieure associé à une béance postérieure du côté controlatéral, le contact occlusal se
produisant uniquement sur la région postérieure du côté affecté.(170)
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1.3. L’hypercondylie :
On trouve une déviation du menton du côté opposé à l’hypercondylie, et une augmentation de
hauteur de la branche montante de la mandibule du côté de l’hypercondylie.(125)
Sur le plan occlusal, on note un abaissement du plan d’occlusion du côté de l’hypercondylie avec
un point inter-incisif mandibulaire dévié du côté opposé de l’atteinte.(126)

Figure 59: Aspect clinique de face d’une patiente présentant une hypercondylie gauche de forme
verticale. B. Occlusion gauche montrant une béance témoignant d’une forme à croissance rapide.

C. Téléradiographie de face qui montre une asymétrie évidente. (171)

1.4. Ankylose :
La dysmorphie faciale retentit sur l’articulé dentaire, ainsi l’ankylose de l’ATM s’accompagne de
troubles occlusaux qui varient selon la latéralité de l’atteinte. Dans les formes unilatérales, la
croissance verticale du maxillaire est réduite du côté atteint responsable d’une obliquité du plan
occlusal et d’un articulé croisé, alors que les formes bilatérales sont surtout pourvoyeuses d’un
articulé classe II squelettique avec possibilité de béance antérieure.(172)

Figure 60: Patiente de 12 ans avec ankylose temporo-mandibulaire bilatérale post-traumatique

a : aspect en préopératoire avec ouverture buccale à 6 mm ; b : aspect endobuccal avec hygiène buccodentaire difficile ; c : micro-rétro-
mandibulie survenue par trouble de la croissance ; d : TDM 3D de l’ATM droite avec une ankylose fibro-osseuse ;(172)

1.5. Les fractures :
Les fractures du condyle mandibulaire réalisent une solution de continuité au niveau du processus
condylien compris entre une ligne oblique étendue depuis l’incisure mandibulaire et le bord
postérieur du ramus et la tête condylienne.(173)
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Modification de l’articulé dentaire :
 en cas de fracture unilatérale : contact molaire prématuré du côté fracturé (et pseudo-

béance du côté opposé), décalage du point inter incisif inférieur du côté fracturé, signant là
encore le raccourcissement de la branche mandibulaire homolatérale à la fracture ;

 en cas de fracture bilatérale : contact molaire prématuré bilatéral (et pseudo-béance
antérieure) signant le raccourcissement des deux branches mandibulaires, une
rétrognathie avec béance antérieure et contact molaire bilatéral.

Figure 61: Signes cliniques des fractures de la
région condylienne (173)

Figure 62: Contact molaire prématuré bilatéral et béance
antérieure liés à une fracture condylienne bilatérale (173)

a. Douleur préauriculaire. b. Latérodéviation du côté fracturé lors de l’ouverture buccale et de la propulsion mandibulaire. c. Contact molaire prématuré
homolatérale à la fracture. d. Béance controlatérale. e. Décalage du point inter-incisif inférieur du côté fracturé.

Troubles cinétiques de la mandibule se manifestent par :
 des limitations séquellaires de l’ouverture buccale (inférieure à 40 mm), de la propulsion

mandibulaire et de la déduction du côté opposé à l’ancienne fracture ;
 des latérodéviations du côté de l’ancienne fracture lors de l’ouverture buccale et de la

propulsion mandibulaire.
Ces troubles occlusaux s’amendent parfois avec le temps grâce aux possibilités d’adaptation des
dents (égression, ingression), spontanées ou non (traitement orthodontique de correction,
meulages dentaires sélectifs) et grâce aux possibilités de remodelages de la région condylienne,
essentiellement chez l’enfant.(173)

1.6. DTM et première prémolaire maxillaire :

Dans la recherche de Kirveskari et al(174), une analyse de la distribution des pertes dentaires
chez 521 sujets ayant perdu une à quatorze dents a révélé une association statistiquement
significative entre la perte de la première prémolaire maxillaire et la présence d’un
dysfonctionnement de l’ATM. L’association était évidente des deux côtés. Il est suggéré que le
dysfonctionnement de l’ATM peut prédisposer à la perte de la première prémolaire maxillaire par
un traumatisme direct de la dent et/ou en accélérant la parodontite.
En principe, deux raisons peuvent expliquer l’association entre la perte de la 1ʳᵉ PM supérieure et
le dysfonctionnement de l’ATM. La perte de la 1ʳᵉ PM supérieure pourrait en quelque sorte
prédisposer au dysfonctionnement. Cependant, nous avons eu du mal à trouver une explication
naturelle à une telle relation. L’autre alternative est que le dysfonctionnement prédispose à la perte
de la 1ʳᵉ PM supérieure. La coïncidence de la fréquence la plus élevée des contacts prématurés
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lors de fermeture des charnières et le taux disproportionné de perte de la même dent est
hautement suggestive.(175) Si les forces non physiologiques liées au DTM affectent davantage les
1ʳᵉˢ PM supérieures que les autres dents, les séquences d’événements conduisant à la perte des
premières prémolaires supérieures peuvent être surmontées.

2. Effet des malocclusions sur l’ATM
Les malocclusions sont historiquement les facteurs primaires responsables du développement de
DTM.(176) Cependant, en 1996, dans un rapport du NIH Technology Assessment Conference on
Management of Temporomandibular Disorders(177), de nombreux chercheurs, scientifiques et
cliniciens présentèrent les résultats de leurs études portant sur l’étiologie occlusale des DTM. La
confusion fut grande, car les résultats étaient contradictoires ; les scientifiques diminuaient
l’importance des facteurs occlusaux et les praticiens continuaient d’adhérer au concept d’étiologie
occlusale des DTM et à corriger les malocclusions pour traiter ces pathologies.
La plus grande enquête transversale dans laquelle, entre autres variables, les paramètres
occlusaux et les signes et symptômes DTM ont été analysés, était l’étude de la santé en
Poméranie (SHIP)(178). Elle a été réalisée entre octobre 1997 et mai 2001 et elle a inclus 4310
personnes entre 20 et 81 ans. Un résultat était considéré comme cliniquement pertinent si l'odds
ratio (OR) calculé en tant que mesure qu’un facteur occlusal particulier est associé à un signe ou
symptôme DTM était > 2 (facteur de risque) ou inférieur à 0,5 (facteur de protection). Sur la base
de cette définition, l’une des sept variables occlusales identifiées (hommes : interférences
bilatérales en protrusion mandibulaire) pourrait être interprétée comme étant protectrice, tandis
qu’une autre caractéristique “protectrice” (femmes : contact non travaillant bilatéral en latéralité) a
atteint une pertinence limitée(130). Les auteurs ont conclu que l’occlusion ne jouait qu’un rôle
mineur en conjonction avec les signes et symptômes du DTM. Ils ont toutefois souligné qu’en
raison “d’un manque de séquence temporelle, les associations rapportées, observées ici, bien que
robustes, ne doivent pas être interprétées comme causales”.

Actuellement, il est communément admis que seuls cinq facteurs occlusaux seraient
significativement associés aux désordres temporo-mandibulaires : (179)

 une béance antérieure d’origine squelettique ;
 un surplomb supérieur à 6-7 mm ;
 une différence entre la RC et l’OIM supérieure à 4 mm ;
 une occlusion inversée unilatéralement ;
 la perte de 5 dents postérieures ou plus.

Depuis cet article de Mac Namara et al, de nombreuses études ont analysé des facteurs
occlusaux, mais il existe à ce jour peu de consensus ; beaucoup d’études se contredisent du fait
de l’absence d’une définition commune aux DTM, du caractère transitoire de ces pathologies et de
leur origine multifactorielle (anatomique, physiopathologique, psychologique, traumatique) qui
rendent les analyses statistiques d’un facteur isolé difficiles à réaliser.
Selon Türp et Schindler (157), seuls le bruxisme, la perte de support postérieur et l’occlusion
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croisée postérieure unilatérale montrent une certaine cohérence entre les études. La plausibilité
biologique d’une étiologie occlusale est souvent difficile à établir. L’amélioration des symptômes
après l’insertion d’une gouttière buccale ou après un ajustement occlusal ne prouve pas une
étiologie occlusale, car l’amélioration peut être due à la modification de la relation intermaxillaire
induite par l’appareil.
Selon Okeson(60), l’occlusion statique n’est pas très liée aux problèmes fonctionnels tels que le
DTM. Cela a été confirmé par Aboalnaga et al(180) dans leur étude en 2019.

Dans le but de faire une analyse de la littérature internationale traitant des relations existant
entre les malocclusions et les DTM de 2000 à 2009, Belotte-Laupie, Sayagh, Manière-Ezvan dans
leur revue(140) ont fait une sélection sur MEDLINE des articles publiés de 2000 à 2009. Les
résultats de la lecture critique :
Tuerlings(181), Godoy en 2007(182) et al ne trouve pas de corrélation entre DTM et malocclusions.

Selon Sonnessen et al en 2008 (183), la supraclusion et en particulier la palatoversion des
incisives maxillaires est un facteur de risque de DTM. Et pour Pahkala (184), un surplomb excessif
augmente le risque de DTM, de même une béance antérieure pendant l’enfance est un facteur de
risque pour la sensibilité musculaire. Or, selon Hirsch(185), il n’existe pas de relation entre
surplomb et recouvrement (même pour les valeurs extrêmes) et les symptômes objectifs de DTM.
Dans l’étude de Conti(186), il est montré qu’une association statistiquement significative a été
trouvée entre l’absence de guide antérieur et la présence et la sévérité des DTM.

Figure 63: Classe II division 2 avec supraclusie sévère (187)

Pour Selaimen(188), la classe II et l’absence de guide canin augmentent la prévalence des DTM.
Celić(158) a montré que la classe II division 1 (surplomb supérieur à 5 mm), la classe II division 2,
la classe III, l’occlusion croisée, les déviations des médianes incisives et les interférences non
travaillantes augmentent le risque de DTM mais les relations restent faibles.
Dans l’étude de Thilander(189), on note une association significative entre DTM, occlusion croisée
postérieure, classe III et surplomb extrême.
Magnusson et al(190) montrent une corrélation significative entre DTM et une occlusion latérale
forcée, un différentiel vertical ou sagittal entre OIM et ORC ou encore un articulé croisé unilatéral.
En revanche aucune relation n’est montrée entre supraclusie ou interférences occlusales et DTM.
Landi(191) trouve que seul le différentiel ORC-OIM supérieur à 2 mm et les interférences
occlusales non travaillantes augmentent le risque de douleurs musculaires myofaciales.
Mohlin(192) estime que l’encombrement est plus prévalent chez les sujets présentant un DTM.
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Gesch(193) trouve une relation entre symptômes de DTM et diastèmes. Enfin, selon
Carlsson(194), l’usure dentaire et la supraclusion pendant l’enfance sont des prédicteurs
significatifs d’augmentation des dysfonctions cliniques.

Lorraine BELOTTE-LAUPIE, Milléwa SAYAGH et Armelle MANIÈRE-EZVAN présentent les
conclusions leur revue : Après avoir longtemps été considérée comme l’étiologie majeure des
DTM, l’occlusion semble maintenant ne devoir jouer qu’un rôle mineur au sein d’un processus
étiopathogénique multifactoriel complexe.(195) Or, ils ont trouvé que cet échantillon, qui ne
s’appuie que sur la littérature de 2000 à 2009, nous montre qu’il existe des résultats totalement
divergents.(140)

2.1. L’occlusion statique :

Pullinger et Seligman (1991) ont rapporté que les relations molaires de classe II division I et classe
I d’Angle ont été trouvées à un taux plus élevé dans le groupe arthrose primaire que dans le
groupe témoin.(164) Tsolka et al (1995) ont rapporté que la malocclusion de classe II division I a
été observée à un taux plus élevé dans le groupe de patients atteints de DTM que dans le groupe
témoin.(196)
Selaimen et al (2007) ont étudié le rôle des facteurs occlusaux, y compris la surocclusion, le
surplomb et la classification d’angle, dans le développement de l’inconfort dans l’ATM. À la suite
de cette recherche, la malocclusion de classe II s’est avérée incriminée. (188)

Roberts et al (1988)(197) et Abd Al-Hadi (1993)(198) n’ont trouvé aucune différence en termes de
relations molaires entre les patients DTM présentant des troubles intra-articulaires et les individus
asymptomatiques.
Runge et al (1989)(199) ont évalué la relation entre les bruits articulaires et l’occlusion chez 226
personnes avant le traitement orthodontique. À la suite de l’étude, ils n’ont pas pu trouver de
relation entre l’occlusion statique et fonctionnelle et les sons articulaires.

Figure 64: Classe II division 1. Arcades dentaires en occlusion vues du côté droit, de face et du côté gauche. Stade de denture mixte
stable (200)
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2.1.1. La classe II division 2
Si la place de la classe II division 2 dans l’étiologie des dysfonctionnements cranio-mandibulaires
a fait l’objet de nombreuses théories et discussions, elle est accusée par son « verrou antérieur »
de provoquer une rétropulsion de la mandibule, ce qui engendre une compression articulaire.(201)
Cette compression condylienne serait responsable de déplacements discaux et de douleurs qui
amèneraient le patient à consulter.(202) De nombreuses réserves ont été émises quant à la
validité de cette hypothèse.

Figure 65: Classe II division 2 avec supraclusie sévère (203)

2.1.1.1. Compression postérieure de L’ATM
De Clercq et al(204) en 1995 dans une étude rétrospective constatent que les problèmes d’ATM
semblent plus élevés chez les patients en classe II avec rétrognathie mandibulaire et supraclusion.
Pour Parielle(205) en 1999, les DTM s semblent être en relation avec l’augmentation de l’espace
libre inter-molaire au repos, l’hypertonicité des muscles masticateurs et le verrou que constitue la
supraclusion antérieure.
La propulsion mandibulaire légère observée au repos indiquerait que la mandibule se situerait en
position rétrusive forcée avec un disque positionné trop haut, en arrière et antérieur(206). En effet,
à long terme, une dysfonction peut intervenir. La position rétruse du disque conduit à une
compression de la lame bilaminaire qui peut entraîner des douleurs.(207)
Ortial et al(201) en 1999 admettent que la position postérieure forcée de la mandibule engendre
un dysfonctionnement articulaire qui se traduit par une diminution de l’interligne articulaire et une
luxation méniscale. En effet, la compression articulaire postérieure se traduirait par une ischémie,
une absence de croissance en haut et en arrière du condyle.(201,202,208,209) La croissance se
fait donc exclusivement sur la partie antérieure du condyle, il y a une aggravation de la rotation
antérieure mandibulaire. Frapier et al(210) en 2010 assurent ces conclusions en affirmant que la
lésion la plus fréquente dans les patients en classe II division 2 est la rétrusion forcée avec une
rétrocapsulite méniscale liée à la compression condylienne discale.
Katsavrias et al(211) dans une étude de 2005 compare la position du condyle mandibulaire dans
la fosse glénoïde chez des patients en classe II division 1, en classe II division 2 et en classe III.
Les auteurs trouvent une position du condyle plus postérieure chez les patients en classe II
division 2.
Ces résultats sont confirmés par Zhou et al(212), d’après leur étude radiographique.
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En 2004, Darendeliler et al(213) évaluent le trajet du condyle a l’aide de radiographies
céphalométriques, ils observent une augmentation de rotation de l’angle du condyle chez les
patients en supraclusion, ce qui indique que le guide antérieur modifie le trajet du condyle. Ils
expliquent que durant les mouvements mandibulaires, pour éviter le contact incisif en fin de cycle
masticatoire dû à la désocclusion verticale rapide et la diminution de l’angle d’ouverture
fonctionnel(214) entraîne l’étirement des muscles élévateurs au-delà de leur allongement habituel.
Le disque étant maintenu par les ligaments eux-mêmes étirés, ceci peut provoquer des
mouvements anormaux du disque qui peut se retrouver en position antérieure, la mandibule se
retrouve en position rétruse forcée.(215)

Figure 66: Compression postérieure de l’ATM (201)

2.1.1.2. Influence de la rétrognathie mandibulaire
Bósio et al(216) en 1998 étudient 96 sujets par l’examen céphalométrique, les auteurs ont
souligné que les patients symptomatiques avec déplacements discales bilatéraux avaient des
mandibules rétropositionnées par rapport aux volontaires asymptomatiques et aux patients
symptomatiques sans déplacement de disque de chaque côté.
Ces résultats ont été confirmés dans la même année par J. Fernández Sanromán et al(217) qui
ont étudié les possibles relations pouvant exister entre les caractéristiques morphogéniques des
ATM et les résultats cliniques de sujets en classe I, II et III. Après analyse céphalométrique et IRM
des ATM de chaque patient, ils ont trouvé chez les patients en classe II que le condyle s’est
déplacé postérieurement par rapport aux sujets contrôles. En effet, 53,6 % des patients en classe
II squelettique présentaient un déplacement discal contre 10 % des sujets en classe I ou III.

Dans une étude de cas de 2008, Cuccia et Caradonna(209) étudient 30 patientes symptomatiques
âgées de 24 à 42 ans. Ils ont constaté par des analyses céphalométriques qu’un angle SNB
diminué (ce qui signifie que la mandibule est en rétrognathie) associé à un profil hypodivergent
sont significativement associés à des symptômes de DTM.
Enfin, Aboalnaga et al(180) de l’université du Caire ont fait une étude en 2019 où un total de 150
patients symptomatiques DTM ont été divisés en cinq groupes selon le DC/TMD. Les patients
atteints de DTM articulaires, comparés aux patients DTM musculaires, ont montré un schéma
craniofacial vertical avec des mandibules rétropositionnées.
Pour ces auteurs, il semble que la rétrognathie mandibulaire ait un impact certain sur les
désordres articulaires.(180,209,216,217)
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2.1.1.3. Influence de la classe II
Certaines études ont pu établir une corrélation positive entre la classe II et les DTM: Perry et
Loisella (1969),(218,219) Fernández Sanromán et al (1998)(217) ont rapporté que la relation
molaire de classe II d’angle est plus fréquente dans les troubles de l’ATM. Celić et al (2002)(158)
dans une étude transversale sur 230 individus masculins âgés de 19 à 28 ans, montrent certes
une corrélation entre les classes II division 2 et les symptômes de DTM, cependant ils ne
considèrent pas cette dysmorphose comme un facteur déterminant des DTM.
Dans une étude de 2013, Jung et al(220) en analysant remarquent que la classe II est fortement
corrélée avec les déplacements discaux antérieurs, et l’assimilant à un facteur de risque de
luxation discale. Enfin, Kwon et al(221) en 2013, à l’aide de coupes IRM, trouvent que les classes
II associées à un schéma squelettique hyperdivergent présentent plus de luxations discales
réductibles et irréductibles.
Au vu de ces résultats, la classe II semble avoir un lien avec l’apparition des troubles articulaires,
et en particulier dans les déplacements discaux.(220)

Figure 67: Déplacement discale antérieur irréductible (60)

2.1.1.4. Influence de la supraclusion
Dans une étude de 2015, Tinastepe et Oral(222) ont étudié une population âgée de 20 à 45 ans et
remarquent que la supraclusion est rapportée à plusieurs symptômes : des sensibilités du muscle
ptérygoïdien latéral à la palpation, des déviations à l’ouverture ainsi qu’à des bruits articulaires.
Sonnesen et Svensson(183) en 2008 étudient les DTM et le statut psychologique chez 30 patients
présentant une supraclusion supérieure à 5 mm à 30 sujets contrôles appariés sur l’âge et le sexe.
Tous les patients ont entre 22 et 45 ans. Ils constatent que chez les patients ayant une
supraclusion, les désordres musculaires, les déplacements discaux et les céphalées sont
significativement plus fréquents.
Au vu de ces résultats, ils concluent donc que la supraclusion est un facteur de risque pour
déclencher des DTM, et particulièrement si elle est associée à une palatoversion des incisives.
Plus tard en 2013, Sonnesen et Svensson(223) affirment que les patients en supraclusion
semblent avoir plus de risques de développer des problèmes articulaires sous certaines conditions.
In fine, Cuccia et Caradonna (2008)(224) ont montré que la supraclusion était significativement
associée aux DTM.

À l’inverse, Chiappe et al(225) ne considèrent pas la supraclusion comme un facteur de risque
pour développer les DTM.
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2.1.1.5. Influence de la palatoversion des incisives maxillaires
La palatoversion des incisives associée à la supraclusion constitue le verrou qui entraîne le guide
antérieur. L’angle d’ouverture fonctionnel de Slavicek est diminué et, combiné à l’action du chef
postérieur du temporal amène la mandibule en rétropulsion. Dans l’étude de Sonnesen et
Svensson en 2008, ils ont rapporté que la palatoversion des incisives associée à la supraclusion
étaient significativement associées aux migraines, aux douleurs musculaires et aux déplacements
discaux.(226)
Pour Jolivet et al 2006(214), la seule linguo-version d’une incisive n’est pas un facteur suffisant de
dysfonction. Dans les Classes II division 2, c’est l’absence de surplomb et surtout la présence de
facettes d’abrasion qui sont à l’origine des altérations physiologiques observées. La palatoversion
des incisives ne semble avoir une influence dans la dysfonction articulaire que si elle est associée
à la supraclusion.

Figure 68: Angle de l'ouverture
fonctionnel selon Slavicek (214)

Figure 69: Diminution de l'angle fonctionnel
dans les classes II division 2 (214)

2.1.1.6. L’environnement musculaire
Le « syndrome musculaire » des classes II division 2 cité par Boileau et al (1999)(227) se
caractérise par :

 une forte action du faisceau postérieur du muscle temporal,
 une prédominance des muscles élévateurs comme la sangle ptérygo-massétérine

puissante qui est insérée antérieurement sur le corps mandibulaire,(228)
 un déséquilibre labio-lingual.(227)

Sonnesen et Svensson en 2013(223) étudient les relations entre la supraclusion et l’activité
motrice des muscles masséter et temporal. Ils concluent sur le fait que les patients en
supraclusion ont des réponses motrices des muscles masticateurs différentes face à une
stimulation douloureuse. De plus, ils suggèrent que, pendant une situation stressante, l’intégration
des stimuli somatosensoriels et comportementaux est différente. Il devient clair que la
supraclusion induit un changement de l’activité des muscles masticateurs.

De Felicio et al(229) en 2012 montrent une association entre les DTM et les troubles de l’activité
musculaire caractérisés notamment par une contraction asymétrique des muscles masséter et
temporal. Selon eux, le guide antérieur agit comme un « palpeur proprioceptif » mettant en
place des systèmes d’évitements permettant de contrôler l’enveloppe du cycle masticatoire.(230)
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Les dysfonctions occlusales sont corrélées avec un changement d’activité des muscles
masticateurs comme l’ont démontré Antonini et al.(231) Ainsi, les facteurs musculaires peuvent
contribuer à aggraver la dysfonction occlusale en autorisant son évolution et en inhibant les
mécanismes possibles pour contrebalancer les effets de cette condition occlusale.

Une revue de la littérature menée en 2013 par Zuaiter et al(207) conclue : « le rôle éventuel de la
classe II/2 dans l’étiopathogénie des DTM, qui semble être présent dans l’esprit des cliniciens,
apparaît beaucoup moins évident à travers l’analyse de la littérature. Cependant, l’absence de
certitude concernant une relation entre classe II/2 et DTM qui se dégage à travers les données
contradictoires de la bibliographie ne signifie pas non plus absence systématique de relation. Il est
probable que les différentes caractéristiques anatomiques de la classe II/2 puissent constituer,
dans certaines situations et chez certains patients prédisposés, un facteur favorisant la survenue
de DTM ».

2.1.2. Articulé croisé postérieur unilatéral
Manfredini et d’autres(232,236) ont rejeté l’idée que la malocclusion seule peut causer le TMD,
mais certaines formes d’occlusions croisées et open bites antérieures ainsi que les supraclusies
peuvent jouer un rôle dans l’aggravation de certains symptômes de DTM.
Thilander et al(189) en 2002 (4724 sujets) et Tecco et al (1134 sujets) ont étudié la prévalence des
DTM avant le traitement orthodontique et ont constaté que les individus avec des articulés croisés
unilatéraux postérieurs ont montré une prévalence significativement plus élevée de symptômes de
DTM et des mouvements fonctionnels réduits que tout autre groupe.

Il a été dit que l’articulé croisé postérieur unilatéral entraînait des altérations dans la relation
condyle-fosse et dans la hauteur du condyle, ce qui donnait une croissance mandibulaire
asymétrique,(237,242) et qui sont responsables du déplacement discal et du clic de
l’ATM.(166,243-245)
D’autre part, dans une étude(246), l’analyse de régression n’a pas trouvé d’association
significative entre l’articulé croisé postérieur unilatéral et le déplacement discal réductible. Les
auteurs ont conclu que l’occlusion croisée unilatérale postérieure ne semble pas être un facteur de
risque de claquement d’ATM, du moins chez les jeunes adolescents.

Figure 70: Articulé croisé postérieur unilatéral sévère avec déviation
sévère de la ligne médiane interincisive (247)
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2.2. L’occlusion dynamique :

Baldini et al ont publié en 2013 un article dans lequel ils étudient l’association possible entre le
temps d’occlusion et le DTM.(248)
Le temps d’occlusion (Occlusion Time), un paramètre dynamique défini comme le temps écoulé
entre le premier contact occlusal et l’atteinte de ICM en occlusion centrée.(249) Elle est
directement liée au profil de contact occlusal de chaque sujet(250), de sorte que certaines études
ont considéré ce paramètre dynamique comme capable de décrire l’occlusion d’un sujet.(251,252)
L’élongation de l’OT peut être corrélée à l’existence de contacts occlusaux prématurés, et
l’instabilité occlusale lors de la fermeture dans l’ICM. Dans l’étude de Baldini et al, les sujets
atteints de DTM présentaient des différences significatives par rapport au groupe témoin qui ne
présentait pas de symptômes de DTM. En fait, les sujets touchés par le DTM avaient un temps
d’occlusion d’environ 0,18 s de plus que les sujets non DTM. Les femmes semblent avoir des OT
plus élevés que les hommes et que cette différence entre les sexes augmente si elles sont
touchées par le DTM. Les résultats rapportés suggèrent une détérioration de la stabilité occlusale
chez les sujets atteints de DTM. En fait, des contacts prématurés peuvent entraîner un
déplacement condylaire, qui peut causer des frictions et une pression intra-articulaire accrue sur
l’ATM, ce qui contribue à modifier la position du disque sur le condyle, qui peut avoir des effets
négatifs sur l’activité musculaire(253). Les résultats de cette étude concordent avec les résultats
de Wang et Yin (2012)(250) qui ont constaté que des OT plus élevées étaient présents chez les
sujets atteints de TTM.

Tinastepe et Işcan en 2019(159) ont réalisé une étude sur la relation entre les principaux facteurs
occlusaux et les TTM. Les guidages canins (fonction canine) ont été retrouvés plus fréquemment
chez les sujets présentant des troubles temporomandibulaires que chez les sujets sans TTM. La
prévalence du guidage antérieur chez les sujets souffrant de douleur myofaciale, la relation
molaire classe I d’angle chez les sujets avec déplacement discal, l’occlusion du guidage canin
chez les sujets souffrant d’arthralgie était plus élevée que les autres sous-groupes de TTM.
Bien qu’il ait été rapporté que le guidage occlusal peut affecter les activités musculaires, aucun
guidage n’a été prouvé pour prévenir les troubles de l’ATM.(254) En termes de taux de guidage
occlusal latéral, une différence statistiquement significative a été trouvée entre les patients avec et
sans DTM. Alors que l’incidence des fonctions canines protecteurs (54,4 %) et désocclusion côté
équilibrant (non travaillant) (12,7 %) était élevée chez les patients atteints de maladie de l’ATM, les
taux de fonction de groupe (39,4 %) et de contact latéral compensateur (contacts du côté non
travaillant) (12,1 %) se sont avérés élevés chez les patients sans troubles de l’ATM. Chez le sous-
groupe d’arthralgie, la fonction canine (60,6 %), et chez le sous-groupe sans arthralgie, l’incidence
des contacts du côté non travaillant (10,4 %) étaient statistiquement significativement plus élevée
que dans les autres sous-groupes.

Minagi et al. (1997)(255) ont conclu que le contact du côté non travaillant est en fait un mécanisme
de protection. Donegon et al. (1996)(256) ont rapporté que la prévalence de la protection canine
était de 32 % chez les individus asymptomatiques et de 22 % chez les patients symptomatiques.
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Aboalnaga et al.(180) ont trouvé qu’il y avait une prévalence plus élevée de classe I canine dans le
DTM myogénique.

Lorsqu’elles sont évaluées conjointement avec les résultats de l’étude de Tinastepe et Işcan, ces
recherches montrent que la protection canine ne peut pas protéger la personne de développer un
DTM. Au contraire, certaines études ont rapporté que son absence est un facteur de risque pour le
développement de DTM.(188,257) Plusieurs autres études ont rapporté que le guidage occlusal
n’a aucun effet sur les troubles de l’ATM.(197,199,258)

La mandibule peut se déplacer de manière excentrique ce qui permet d'appliquer des forces
horizontales sur les dents, les dents antérieures sont de meilleures candidates pour accepter ces
forces que les dents postérieures car elles sont plus éloignées des vecteurs de force, les canines
sont les mieux adaptées pour accepter les forces horizontales lors des mouvements excentriques.
Selon Okeson (2015)(259), des efforts doivent être faits pour éviter le guidage du côté non
travaillant, car cela peut introduire une instabilité articulaire lors de certaines activités
parafonctionnelles excentriques.

Costa et al(260) ont trouvé que le taux de guidage antérieur était de 74 % chez les patients DTM
et de 36 % chez les individus asymptomatiques, mais concluent que l’absence de guidage
antérieur efficace peut être un facteur de risque pour les DTM. Pour Tinastepe et Işcan,
contrairement à cette étude, un taux élevé de guidage antérieur a été rapporté chez les individus
avec et sans DTM (81 %) (84 %). Lorsque nous examinons les sous-groupes de troubles de l’ATM,
l’incidence du guidage antérieur chez les patients souffrant de douleur myofasciale (87,2 %) est
significativement plus élevée que les autres sous-groupes de troubles de l’ATM (75,6 %). Ils
théorisent que la raison de cette différence est la présence d’un guidage antérieur, ainsi que les
relations verticales et horizontales des dents antérieures.

Chiappe et al en 2009(225) examinent 300 sujets qui ont entre 32 et 55 ans. Dans ce groupe, 165
patients ont des signes et symptômes de DTM, et 145 autres constituent le groupe contrôle. Ils
constatent que les interférences mésiotrusives, les décalages OIM/ORC supérieur à 2 mm et
l’absence de guidage canine dans les mouvements de latéralité sont des facteurs de risque pour le
déclenchement des DTM.
Dans la littérature prosthodontique, les interférences occlusales expérimentales sont associées à
des signes et symptômes cliniques à court terme de DTM, tels que la fatigue et la douleur des
muscles de la mâchoire, des céphalées, des douleurs et des claquements dans les ATMs.
Certains ont suggéré que certaines caractéristiques de l’occlusion, à savoir les grands décalages
RC-ICM, les interférences latérotrusives et l’asymétrie molaire peuvent avoir une influence sur le
développement des DTM.(261-263)

Les interférences occlusales ont été mises en cause car elles peuvent provoquer des mécanismes
d’évitement lors de la mastication / déglutition. Cependant, d’après Woda et al(264), la protection
canine pure ou la fonction de groupe pure existent rarement et les contacts balançants semblent
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être la règle générale dans la population des civilisations contemporaines. De plus, si une fonction
canine est obtenue en fin de traitement, celle-ci évolue fréquemment vers la fonction de groupe au
fur et à mesure que l’occlusion s’assoit et plus tardivement suite aux phénomènes d’attrition. Pour
Greene(265) « l'ATM est remarquablement résiliente et capable de s’adapter à de nombreux
concepts occlusaux ». En 2005, Michelotti et al(266), et en 2013, Xie et al(267) observent qu’après
la mise en place d’interférences artificielles on observe une bonne adaptation des sujets,
cependant, les patients avec des antécédents de DTM s’adaptent moins bien et rapportent une
gêne et un accroissement des symptômes, chose qui a été confirmée par l’essai randomisé en
double aveugle de Le Bell.(268,269) Cela met en exergue la portée de la dimension psychologique
et la variabilité de la capacité d’adaptation entre les patients.

2.3. Les parafonctions et DTM :

Parmi les facteurs étiologiques des DTM aujourd’hui privilégiés, figurent les parafonctions orales,
et particulièrement le comportement de serrement des dents. Les activités parafonctionnelles,
comme le serrement des dents, les tics de mordillement (ongles, stylos, etc.), la mastication de
chewing-gum, génèrent des microtraumatismes répétés qui sont transmis aux surfaces articulaires
par le disque, celui-ci fonctionnant comme un amortisseur et un distributeur de contraintes.
L’hypertonicité des muscles élévateurs provoque une augmentation de pression intra-articulaire
qui peut conduire à une altération des caractéristiques biomécaniques de l’ATM, telles que des
lésions de la capsule articulaire et du système d’attache discal. (270)

2.3.1. Le bruxisme :
Cette parafonction est fréquente, mais insuffisamment prise en compte, car souvent inconsciente.
Ses conséquences sont potentiellement nocives pour les différents constituants de l’appareil
manducateur, l’intensité des forces développées étant suffisante pour provoquer des fractures de
dents et des désordres temporo-mandibulaires. Il a, en effet, été montré que l’activité des muscles
masséters et temporaux antérieurs pouvait être multipliée par 30 lors de forces occlusales
intenses.
Le serrement des dents, davantage que le grincement, est considéré aujourd’hui comme l’un des
facteurs de risque majeurs des DTM, y compris chez les enfants et les adolescents.(270)

Si la malocclusion en elle-même n’est pas « cause » des DTM, il se peut qu'elle induise du
bruxisme ou des habitudes para fonctionnelle provoquant des DTM. Dans la profession dentaire,
la croyance selon laquelle le bruxisme et la malocclusion sont causalement liés est largement
répandue ; pourtant, la plupart des gens conviennent que c’est de nature multifactorielle.
Manfredini en 2010(234) a émis l’hypothèse que la malocclusion peut agir comme un modulateur
par lequel les activités de bruxisme peuvent endommager les structures stomatognathiques. Il a
constaté que certains paramètres occlusaux étaient associés au bruxisme cliniquement
diagnostiqué. Les facteurs périphériques tels que dysharmonies occlusales et l’anatomie des
structures osseuses de la région orofaciale ont été considérés dans le passé comme les
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principaux facteurs responsables du bruxisme, mais nous savons maintenant qu’ils ne jouent
qu’un rôle mineur, voire inexistant.(160,271-274) Cependant, certaines études ont montré que les
interférences occlusales, en particulier les interférences non travaillantes, peuvent aggraver le
bruxisme, et certains auteurs ont suggéré qu'il serait utile d’examiner les contacts occlusaux chez
les patients bruxomanes pour éliminer les facteurs occlusaux probablement responsables ou
contributifs.(275-277) Cela soutient la thèse selon laquelle la malocclusion peut aggraver le
bruxisme, augmentant ainsi certains symptômes de DTM chez les patients présentant des
anomalies dentofaciales. Pour résumer, la malocclusion en elle-même peut ne pas causer le DTM,
mais peut le faire si la malocclusion induit du bruxisme ou des habitudes parafonctionnelles.(278)

2.3.1.1. Effet du serrement sur l’ATM :
Takenami et al(279) ont ainsi montré que des habitudes répétées de serrement sur les incisives
(comme l’onychophagie) se traduisent par une diminution de l’espace articulaire, accompagnant
très vraisemblablement une compression discale, elle-même à l’origine d’un défaut de lubrification
articulaire par le liquide synovial. Dans ces conditions, le disque articulaire, non vascularisé, est
plus vulnérable aux phénomènes de déformation et de dégénération, favorisant la survenue d’un
déplacement discal ou d’atteintes dégénératives de type arthrite ou arthrose.
Les processus dégénératifs pourraient résulter d’un remodelage articulaire en réponse, soit à des
surcharges excessives s’exerçant sur les surfaces articulaires, soit à une diminution de leur
capacité d’adaptation.

2.3.2. La mastication
Maffei et al(280) ont trouvé suite à une étude d’évaluation videofluoroscopique que les patients
DTM peuvent avoir des altérations dans leurs habitudes de mastication et de déglutition, avec
pénétration laryngée et/ou aspiration trachéale.
Dans la classe II division 2 primitive on retrouve des forces occlusales très importantes. Dans les
cas de classe II division 2 secondaire (dysfonctionnelle), la mastication est particulière avec des
pressions occlusales très importantes due à l’hyperactivité des muscles compresseurs des
arcades. En effet, la pression de l’orbiculaire de la lèvre inférieure donne une forme d’arcade
maxillaire carrée et l’arcade alvéolaire est souvent plus étroite que la base maxillaire dû à la
contraction des muscles(210). Les cycles sont généralement verticaux et les mouvements de
latéralité limités, gênés par les interférences occlusales.(66)
Il a été dit aussi que l’articulé croisé postérieur a un impact négatif important sur le bon
fonctionnement du système masticatoire.(237-242)
Considérant que la fonction masticatrice pendant la croissance a un impact biologique sur les
structures en croissance, une mastication unilatérale peut conduire à des structures anatomiques
asymétriques en fin de croissance, responsables, entre autres, de malocclusions.(281)
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2.3.2.1. Conséquences d'une mastication unilatérale
Anomalies occlusales notamment avec présence de traumas dentaires responsables de
parodontopathies et d’usures excessives localisées, qui vont également entraîner des troubles au
niveau des ATM.(281)
On trouve une déviation de la médiane incisive mandibulaire du côté de la mastication
préférentielle, et une déviation de la médiane incisive maxillaire du côté non mastiquant liée au
développement transversal augmenté du maxillaire côté mastiquant (et à l’hypodéveloppement
côté orbitant).
Cela se traduit au niveau maxillaire par un élargissement et un allongement de l’arcade côté
mastiquant, alors que l’arcade sera plus étroite et plus courte côté non mastiquant.

 Classe II d’Angle molaire et canine du côté de la mastication préférentielle.
 Normoclusion molaire et canine du côté non mastiquant.
 ± Occlusion inversée du côté de la déviation.
 ± Compensations dento-alvéolaires du côté controlatéral selon l'importance et l'ancienneté

de la déviation mandibulaire (inocclusion, bout à bout, occlusion normale).
 Une ingression des dents maxillaires et un excès de croissance verticale des procès

alvéolaires mandibulaires. Le côté non travaillant se produit l'effet inverse, à savoir une
égression des dents maxillaires et un défaut de croissance verticale des procès alvéolaires
mandibulaires.

2.3.2.2. Le rôle de la langue :
La langue qui, si elle n’est pas toujours l’élément déclencheur de DTM, est l’élément aggravant et
déstructurant. « Le déséquilibre musculaire entre le jeu de la langue et celui des muscles
masticateurs va avoir des répercussions sur la position antéro-postérieure et verticale
mandibulaire, et par là même sur la fonction de l’ATM ».(282)
Dans les cas de subluxation par hyperpropulsion mandibulaire, systématiquement nous retrouvons
une dysfonction linguale sauf dans certains cas traumatiques.

Il y a une relation fonctionnelle entre le positionnement physiologique lingual et la ventilation
nasale même si on peut trouver des patients présentant une langue basse et une ventilation
nasale avant rééducation. D’après Frédéric Vanpoulle (283), il n’y a pas de bonnes fonctions
physiologiques linguales sans ventilation nasale ! Il n’y a pas de bonne ventilation nasale
fonctionnelle sans bon positionnement lingual !

2.3.3. La déglutition atypique ou déglutition viscérale
 Elle peut être en interposition linguale antérieure haute ou basse : la pointe de langue vient

s’immiscer entre les dents ou vient plonger dans la mandibule et s’enroule.
 Elle peut être en interposition linguale postérieure haute ou basse : la poussée antérieure

est moins puissante mais la poussée transversale va souvent provoquer une inocclusion
molaire du fait de l’effet délétère sur le développement des arcades dentaires (béances
latérales, supraclusion, etc).

Comme il a été mentionné précédemment à propos des conséquences de la béance latérale et la
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supraclusion sur l’ATM, une déglutition atypique affecte le développement de DTM.
D’ailleurs, 67 % des supraclusions présentent une déglutition postérieure et 83 % des patients qui
ont une déglutition postérieure ont une supraclusion.(282)

2.3.4. La Phonation
Les troubles de l’articulation phonatoire sont des troubles du positionnement lingual et sont, le plus
souvent, non audibles. Pour Cauhépé, Netter et Bouvet, “l’anomalie de phonation ne retentit sur la
morphologie que dans un environnement musculaire déséquilibré”. “Il en est de même pour ce qui
est de la participation de la phonation dans la dysfonction même si l’action exercée par cette
langue lors de l’articulation d’une consonne dure 1/10e de seconde contre une seconde lors de la
déglutition”.(283)
Cependant, la très forte corrélation entre troubles articulatoires et déglutition atypique souvent
associée à des parafonctions sous forme de tics oraux, met l’accent sur la nécessité de ne pas
voir seulement dans cette anomalie un symptôme isolé mais plutôt un des signes cliniques d’une
perturbation des fonctions oro-mandibulaires. (283)

2.4. La thérapie orthopédique/orthodontique :
Selon Okeson (2015)(259), Il y avait des allégations selon lesquelles la thérapie orthodontique
causait toujours des DTM à des allégations selon lesquelles elles ne causaient jamais de DTM.
Des affirmations similaires ont été faites pour certains types de traitement orthodontique : par
exemple, que l’extraction des dents conduit toujours à un DTM ou ne conduit jamais à un DTM. Le
problème était que ces concepts étaient basés sur des impressions cliniques et non sur des
preuves scientifiques.

2.4.1. Le passé
Dans les années 1980, aux États-Unis d’Amérique, nombre de patients traités en orthodontie se
plaignaient de symptômes de DTM après leurs traitements et les orthodontistes perdaient leur
procès.(284) Ils ont alors cherché à se défendre et de nombreuses publications ont été écrites sur
la relation entre les traitements orthodontiques et les DTM, ce qui a fait l’objet d’une analyse
synthétique : (285)

 les signes et symptômes de DTM apparaissent chez des individus en bonne santé ;
 les signes et symptômes et augmentent avec l’âge, particulièrement à l’adolescence ; ainsi

les DTM qui apparaissent pendant le traitement ne sont pas dues aux traitements ;
 les traitements réalisés pendant l’adolescence n’augmentent ni ne diminuent les chances

de développer une DTM plus tard au cours de la vie ;
 les extractions de dents n’augmentent pas le risque de développer une DTM ;
 il n’y a pas d’augmentation des risques associée à l’utilisation de tel ou tel type d’appareil ;
 une occlusion stable est un objectif de traitement orthodontique raisonnable, ne pas avoir

une occlusion « gnathologique » idéale n’entraînera pas de DTM ;
 aucune méthode de prévention des DTM n’a été´ démontrée ;
 Lorsqu’il y a de sévères signes de DTM, des traitements simples peuvent les améliorer

chez la plupart des patients.
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D’autres études ont suivi. Toutes les conclusions des études, méta-analyses, études de
cohortes… ont montré qu’il n’y avait pas de relation entre orthodontie et DTM. Il n’empêche que
les traitements orthodontiques sont toujours accusés de créer des DTM.

2.4.2. Le présent
Tout d’abord, la superposition entre les populations traitées et les populations qui présentent des
DTM est bien réelle. Mais il faut se méfier des conclusions des études présentées : « il n’y a pas
de corrélation entre orthodontie et DTM », en effet : aucune conclusion définitive ne peut être
écrite, étant donné l’hétérogénéité des études.(285)
Ainsi, les propos sont mesurés sur l’orthodontie et les DTM : l’objectif de l’orthodontie est d’amener
la denture du patient dans une relation cranio-mandibulaire et occlusale biologiquement
acceptable.(265)
Selon Okeson(259), développer une relation occlusale saine ne signifie pas que le patient sera
toujours exempt de DTM. Le développement d’une condition occlusale orthopédiquement stable
doit être considéré comme minimisant un facteur de risque dentaire. Un manque d'harmonie entre
la position occlusale et la position articulaire peut être un facteur de risque qui potentialise le
dysfonctionnement des structures.
Les critères d’une stabilité orthopédique optimale dans le système masticatoire seraient d'avoir un
contact régulier et simultané de toutes les dents possibles lorsque les condyles mandibulaires sont
dans leur position la plus supéro-antérieure, restants contre les pentes postérieures des
éminences articulaires, avec les disques correctement interposés. En d'autres termes, la position
musculo-squelettique stable des condyles coïncide avec les positions intercuspidiennes
maximales des dents.
Si des DTM se produisent pendant le traitement ODF, c’est que les forces mécaniques et la
mauvaise relation occlusale transitoire ont dépassé les capacités d’adaptation du patient.
Il se peut aussi que cela coïncide avec l'âge d’apparition des DTM du jeune adulte.
Des dérangements intracapsulaires peuvent entraîner des asymétries mandibulaires, dont il faut
tenir compte dans le traitement, mais ne pas « traiter » le disque lui-même qui s'adapte aux
nouvelles positions.

Bien que la thérapie orthodontique modifie l’occlusion du patient, l’occlusion n’est qu’un des
nombreux facteurs associés au DTM. Une revue approfondie de la littérature montre qu’il existe au
moins 5 facteurs étiologiques majeurs qui peuvent être associés au DTM : occlusion, traumatisme,
stress émotionnel, douleur profonde et parafonction. En plus de ces variables, il y a la capacité
d’adaptation de chaque patient, qui est encore un autre facteur qui n’a pas encore été bien étudié.
Il a été démontré que les variations de la constitution génétique peuvent avoir des impacts
significatifs sur la perception de la douleur.(259) Les recherches de Slade et al (286) suggère que
peut-être la thérapie orthodontique elle-même n’était pas le facteur significatif dans le
développement du DTM, mais plutôt qu’elle effectuait une thérapie orthodontique chez un patient
avec un haplotype (un regroupement de variantes génomiques qui ont tendance à être héritées
ensemble) sensible à la douleur, génétiquement déterminé.
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2.4.3. Traitement orthodontique, bénéfice ou risque ?
Depuis 1980, de nombreuses publications ont vu le jour afin de répondre aux questions suivantes :

 Le traitement orthodontique est-il susceptible d’entraîner des DTM ? Quelle influence a-t-il
sur les ATM ?

 Le traitement orthodontique est-il indiqué pour traiter les DTM ?(284)

Sadowsky en 1984 écrit « le bénéfice d’un traitement orthodontique concernant le développement
de désordres de l’ATM peut être contesté, puisque les malocclusions sont considérées comme
ayant un rôle limité dans l’origine de ces désordres ».(287) En effet, on a longtemps considéré que
les malocclusions seraient fortement responsables des algies musculaires ou articulaires, il est
aujourd’hui admis que l’occlusion est un facteur étiologique parmi d’autres au vu de l’absence de
preuves scientifiques démontrant une relation directe entre les troubles de l’occlusion et les
DTM.(34,193,225,288)

Plusieurs études récentes et méta-analyses (289,290) ou longitudinales (190,244,291,292) ont
conclu que le traitement orthodontique ne peut ni causé, ni empêcher l’arrivée des DTM.

Les patients traités en orthodontie sont, en majorité, des adolescents. C’est à partir de cet âge que
les signes et symptômes de DTM augmentent de façon très importante jusqu’à un pic vers l'âge de
20-22 ans.(292)

Henrikson et Nilner en 2000 (293) ont étudié l’apparition des DTM chez des filles en classe II
âgées de 11 à 15 ans, certaines ayant suivi un traitement orthodontique et certaines n’en ayant
pas suivi. Ils concluent également que les traitements orthodontiques ne peuvent pas être
considérés comme des facteurs étiopathogéniques des DTM, en constatant même une
amélioration des signes de DTM chez les filles ayant eu un traitement orthodontique.

Gebeile-Chauty et al (2010) (294) dans une revue de littérature confirment les résultats évoqués
précédemment à savoir que le traitement orthodontique ne génère pas de DTM. De ce fait,
l’apparition des signes de DTM au cours d’un traitement orthodontique doit être replacée dans le
contexte épidémiologique dans la mesure où la prévalence de DTM s’accentue entre 11 et
19 ans.(291) De ce fait, si le traitement orthodontique ne peut pas être un facteur de risque, on ne
peut pas justifier son utilisation à la seule fin de traiter les DTM.

Enfin, Kinzinger et al (295) dans une étude de 2006 observent les effets que le traitement
orthodontique peut avoir une influence sur la relation condylo-discale de vingt patients en classe II
qui ne souffrent pas de DTM. La moyenne d’âge est de 16 ans. Des images obtenues par IRM ont
montré les effets du traitement sur la position disque-condyle. Ces derniers ont constaté qu’elle n’a
pas été détériorée. Mieux, chez certains cas, ils ont vu une amélioration de la position trop
antérieure du disque après traitement. Ces résultats confirment l’étude de Ruf et Pancherz en
2000.(296)
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2.4.4. Les appareillages orthopédiques :
Le lien entre orthodontie et DTM est difficile à établir car il existe de nombreux types de DTM, mais
également car il existe de nombreux appareillages / modalités de traitement en ODF. Parmi eux,
les appareillages d’orthopédie ont souvent été suspectés d’être un facteur de risque de DTM, de
par leur action sur les bases osseuses et la position mandibulaire.(33)

 Selon Arat et al (2008) la disjonction maxillaire rapide ne semble pas être un facteur de
risque dans l’apparition des DTM. (297)

 Selon Ruf et al (1998, 2000, 2008) , le traitement par bielle de Herbst et appareil multi-
attaches n’augmente ni ne diminue le risque de développer des DTM à long terme
(≥15 ans). Ils constatent qu’après un traitement par appareil de Herbst la position condylo-
discale n’est pas affectée négativement, et observent que le repositionnement partiel ou
total du disque est survenu dans certains cas, initialement en position trop
antérieure.(296,298,299)

Figure 71: Bielles de Herbst (300)

Même si ces appareils ne semblent pas avoir de répercussions à long terme sur la santé
articulaire, certains patients peuvent ressentir de façon transitoire une gêne ou des douleurs
articulaires lors de leur port, en particulier au début du traitement.(33)

 Il a été montré que les douleurs articulaires étaient un motif fréquent de suspension du port
des orthèses d’avancée mandibulaire chez les patients atteints de SAHOS.(301)

 En 2015, Zurfluh et al (302) ont réalisé une revue de littérature sur la fronde mentonnière.
Ils concluent que, bien que cet appareil ait un impact sur la croissance condylienne, il ne
peut être considéré comme un facteur de risque de DTM. Cependant, sur les douze articles
retenus on ne retrouve aucun essai contrôlé randomisé, le niveau de preuve est donc
relativement bas. L’utilisation de la fronde mentonnière reste très controversée dans la
mesure où elle provoque une compression de la zone postérieure de l’articulation, ce qui
peut engendrer des douleurs.(33)

 Machado, et al (2011) ont analysé quatorze articles basés sur l'imagerie. Ils mettent en
exergue le fait que les bielles de Herbst et la fronde mentonnière peuvent engendrer des
remaniements au niveau articulaire. Bien que ces remaniements osseux ne soient pas
pathologiques, ces mécaniques doivent être utilisées correctement et le l’orthodontiste doit
avoir conscience de ces impacts.(303)
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 Selon Kurt et al (2011), le port d’un masque de Delaire ne favorise pas l’apparition de DTM
(essai contrôlé randomisé sur quarante-six patients).(304) En ce qui concerne l’utilisation
des ancrages osseux (plaques d’ancrage et élastiques inter-maxillaires selon De Clerck),
aucune étude n’a à ce jour évalué une éventuelle relation avec les DTM. (33)

 Benkherfellah et al en 2016 étudient l’effet de l’hyperpropulsion de la mandibule sur la
position du disque. Une exploration par IRM été réalisée pour 126 ATMs de 63 enfants
avant traitement et une année après traitement par activateur associé à des forces extra-
orales. Globalement, après une année d’hyperpropulsion, le disque conserve une position
normale.(305)

2.4.5. Les traitements avec extractions
Certains auteurs comme Wyatt (1987) (306) ont suggéré que l’avulsion des prémolaires entraînait
une perte de dimension verticale et une version palatine des incisives maxillaires qui favoriseraient
un recul de la mandibule et une position plus postérieure des condyles, à l’origine de DTM.(294)
Cette conclusion controversée n’était pas prouvées par d’autres études. En fait, Suwannee
Luppanapornlarp et al en 1993 (307) ont réalisé une étude pour vérifier l’authenticité de ces
allégations mais qui n’ont trouvé aucune prouve que l’extraction des prémolaires cause une
distalisation de la mandibule.
À travers la littérature, il apparaît finalement que les traitements orthodontiques réalisés avec
extractions dentaires ne constituent pas un facteur de risque plus élevé d’apparition de DTM,
ni d’aggravation de la sévérité des signes et symptômes existants avant le traitement. (307–
311)

Selon l’étude de Huang et al (312) en 2006, l’extraction de la troisième molaire semble être un
facteur de risque pour le développement du DTM. En 2007, l'American Public Health Association
(APHA) (313) s’opposait à l’extraction prophylactique des dents de sagesse. Selon elle, seulement
un tiers des extractions seraient justifiées. En effet de très nombreuses études ont donc été
réalisées sur ce sujet, mais qui étaient surtout intéressées aux troubles immédiats et locaux.

2.4.6. La chirurgie orthognathique
Les résultats de l’étude d’Al Moraissi et al (2017) (278) montrent que les patients qui vont subir
une correction de leur malocclusion par l’orthodontie et la chirurgie orthognathique ont une
incidence significative de DTM par rapport à une population témoin, mais qu’après traitement,
l’incidence des DTM ne diffère pas d’une population contrôle. Les raisons de ces conclusions ne
sont pas claires.

Les résultats des différents articles étudiés intéressant aux éventuelles relations entre chirurgie
orthognathique et DTM sont contradictoires(314–316). Certains auteurs estiment que les
traitements orthodontico-chirurgicaux peuvent conduire à une aggravation des dysfonctions
articulaires ou favoriser leur apparition, alors que d’autres rapportent des améliorations en
postopératoire. La plupart des études qui ont rapporté une amélioration après la chirurgie



103

concernent des patients qui présentaient une classe II squelettique, les effets sont plus fluctuants
et plus imprévisibles dans les cas de classe III.(33)
Les patients souffrant de DTM bénéficiant d’une chirurgie orthognathique semblent tout de même
plus susceptibles de constater une amélioration de leurs signes et symptômes de DTM plutôt
qu’une détérioration. Cependant, ni le type de symptômes préopératoires ni les caractéristiques
céphalométriques ne permettent de prédire avec certitude quels patients sont à risque ou non.
Dans l’étude de White et al. (1992) (317), bien que la grande majorité de l’échantillon remarque
une amélioration des symptômes, 8 % des patients constatent une aggravation. Les auteurs
s’interrogent sur l’origine des améliorations qui peuvent être observées : sont-elles le résultat de la
chirurgie elle-même ou sont-elles dues à un effet psychologique ?(33)

En conclusion, un traitement orthodontique ou chirurgical réalisé pendant l’adolescence ne
causerait ni n’empêchera l’apparition des DTM. Ainsi, si les traitements orthodontiques ne sont pas
des facteurs de risques dans le déclenchement des DTM, on ne peut pas justifier leur utilisation
quant au traitement des DTM.(226)
Même si l’occlusion est considérée comme un cofacteur potentiel de façon bien moindre qu’elle a
pu l’être, nous devons considérer qu’absence de preuve n’est pas preuve d’absence. De plus, il
est important de garder à l’esprit que les patients présentant une DTM ont une capacité
d’adaptation moindre aux variations occlusales, car ils semblent plus vigilants (« occluso-
conscients ») et facilement dérangés par une instabilité ou une modification de l’occlusion. Les
traitements orthodontiques doivent donc être menés avec précautions et aboutir à une occlusion
stable.(285)

3. Discussion et limitations
L’évaluation occlusale, dans de nombreuses études qui suggèrent que l’occlusion est une
composante minimale dans l’étiologie de DTM, a été régulièrement effectuée avec des méthodes
subjectives ; Le type d’examen clinique visuellement mesuré est difficile à normaliser (250) et a
une fiabilité et une validité limitées, de sorte que sa précision à des fins de recherche sont
médiocres, et remet en question les conclusions de ces études fondées sur de faibles
résultats.(318,319)
De nombreuses études comme celles de Tecco sont des recherches de type associationnelles et
non des enquêtes de cause à effet. De ce fait, il n’est pas possible d'établir un lien de causalité
entre les variables. De plus, pour Tecco et tant d’autres, aucun groupe témoin n’a été utilisé pour
la comparaison avec le groupe d’étude.
Dans certaines études (180,320,321), la taille de l'échantillon était petite (150,42,53 sujets
successivement), les sous-groupes n’étaient pas uniformément répartis en termes de taille.

D’après la hiérarchie des niveaux de preuve scientifique établie par l'HAS, on voit que l’innocuité
des traitements orthodontiques quant aux DTM relève de la présomption scientifique, et non de la
preuve scientifique établie. (322)
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Tableau 11: Grades des recommendations. Les niveaux de preuve scientifique selon la HAS, Haute autorité de santé,
« Recommandation de bonne pratique », 2015 (322)

En 2013 Leite et al (323) indiquent que le problème principal réside dans la méthodologie utilisée
pour diagnostiquer les DTM. En effet, la majeure partie des études s’appuient sur l’indice Helkimo.
Bien que cet outil soit largement utilisé, il n’est pas à même de diagnostiquer et classifier les DTM,
il évalue uniquement des signes et symptômes sans distinguer les DTM musculaires des DTM
articulaires. Sur tous les articles étudiés, un seul (1996) (324) est basé sur RCD/TMD.

Selon Türp (157), la grande majorité des allégations concernant le rôle causal des facteurs
occlusaux résultent d’observations non contrôlées chez des patients. De plus, les associations
statistiques ne prouvent pas la causalité. En utilisant les neuf critères de causalité de Hill (325), il
devient évident que la preuve d’une relation causale est faible.

Lorraine BELOTTE-LAUPIE, Milléwa SAYAGH et Armelle MANIÈRE-EZVAN (140) ont trouvé que
les échantillons, qui ne s’appuient que sur la littérature de 2000 à 2009, nous montrent qu’il existe
des résultats totalement divergents ! Cela peut venir du fait qu’il n’existe pas d’harmonie dans la
forme même de ces études ni dans les paramètres utilisés. Les études réalisées ont peu de valeur
scientifique, d’une part à cause du biais de sélection et d’autre part dans la définition des termes :
malocclusions et DTM.

La plupart des études on ne sait pas s’ils sont scolarisés, sans activité professionnelle ou à
l’inverse s’ils occupent un emploi où s’accumulent responsabilités et stress. Le contexte
psychologique de l’individu est primordial. S’ajoute à ces critères la variabilité ethnique, les
méthodes diagnostiques utilisées (c’est-à-dire les différentes présentations des questionnaires, la
manière dont les sujets sont interrogés, l’utilisation du stéthoscope ou pas), la subjectivité entre
correcteurs, les critères de diagnostic, le degré de détermination de la douleur (en effet il est
difficile de dire si la douleur ressentie par le patient est faible, moyenne ou intense) ou le manque
de fiabilité des mesures cliniques.(226)
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V. PRISE EN CHARGE DES DYSFONCTIONS
TEMPORO-MANDIBULAIRES :
1. Objectifs de la prise en charge

 Rassurer le patient et lui expliquer ses symptômes.
 Soulager la douleur.
 Améliorer ou restaurer une fonction masticatoire correcte, confortable.
 Améliorer la qualité de vie des patients.
Ces objectifs ne sont atteints que par une approche structurée qui vise à gérer les symptômes tout
en contrôlant les facteurs contributifs. La prise en charge thérapeutique doit impérativement
s’adapter à chaque situation clinique et doit être fondée sur les meilleures preuves de son
efficacité.(326-328).
En 2011, l’ICCMO (International College of Cranio-Mandibular Orthopedics), tout comme l’EACD
(European Academy of Craniomandibular Disorders) incite à une « approche thérapeutique
conservatrice, simple et réversible ».

2. Moyens de prise en charge
2.1. Thérapeutiques d’urgence

2.1.1. Repositionnement du disque :
En cas d’urgence (DDI aigu), le patient devra être pris en charge le plus tôt possible et
accompagné tout au long de la phase aiguë afin d’éviter la chronicisation de ses
dysfonctionnements. Plusieurs techniques de repositionnement du disque articulaire ont été
décrites dans la littérature odontologique.(329,330)

Nous décrirons ici les trois techniques les plus couramment utilisées : la technique extra-orale de
Mongini, et celles intra-orales de Martini et Nelaton si l’ouverture buccale du patient le permet.

 Dans la technique de Mongini, le patient assis effectue des mouvements de latéralités
progressifs afin de lubrifier son articulation. Le praticien applique une pression forte et
soudaine du côté opposé de l’atteinte afin de faire passer la tête de la mandibule sous le
disque déplacé. Si l’amplitude en latéralité est récupérée lors de ce mouvement, le disque
est recoapté.(331)

 Dans la technique de Martini, le praticien, en appuyant sur les molaires, exerce sur le
condyle une pression vers le bas visant à le faire repasser sous le disque déplacé.(332) Le
résultat obtenu doit être maintenu par la réalisation et la pose extemporanée d’une
gouttière occlusale portée en permanence au moins pendant trois semaines.

 Lorsque la luxation est récente, sa réduction peut être réalisée grâce à la manœuvre de
Nélaton.(143) Le patient est assis face au praticien, la tête reposant sur un plan dur. Le
soignant place ses pouces sur la face occlusale des molaires inférieures et ses autres
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doigts (extrabuccaux) empoignent les branches horizontales de la mandibule. Il effectue
d’abord un mouvement d’abaissement par appui sur les molaires afin de désenclaver les
condyles mandibulaires. Puis, il réalise une rétropulsion de la mandibule pour que les
condyles réintègrent la cavité glénoïde.(333,334)

Figure 72: Les téchniques intraorales de repositionnement du disque (335)

2.1.2. Butées occlusales antérieures
C’est un simple obstacle lisse, apparente à un plan rétro-incisif modelé sur les incisives maxillaires
sur lequel, les incisives mandibulaires viennent buter. (336)
La position thérapeutique obtenue par le port de la BOA est inconfortable, centrée et guidée, mais
non bloquée puisque l’engrènement est supprimé. Le relâchement musculaire est quasiment
immédiat.(39,337) Le port de la butée est continu en journée à l'exception des repas. Son port doit
se limiter à quelques jours car elle présente un risque d’égression pour les dents postérieures et
de compression des ATM. Le port nocturne est proscrit pour éviter les risques d’inhalation ou de
déglutition. Elle concerne les pathologies d’origine musculaire, les LDI en phase aiguë, les
capsulites et les synovites.(337,338)
La BOA est absolument contre-indiquée en cas de troubles articulaires,(336) tels que la luxation
discale, car elle aggraverait la pathologie par augmentation de la compression articulaire sur la
zone rétrodiscale; et en cas de symptomatologie musculaire de forme chronique.(339)

Figure 73: Butée occlusale antérieure (340)
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2.2. Phase réversible
2.2.1. Thérapie cognitivo-comportementale

Ces thérapeutiques permettent un apprentissage de la gestion des pensées, des émotions et des
comportements désadaptés. Une rééducation comportementale consiste à éduquer le patient, à lui
apprendre à autogérer son dysfonctionnement. Dans un premier temps, lui faire prendre
connaissance de sa pathologie, et dans un second temps, à contrôler ses habitudes
dysfonctionnelles, en leur substituant des comportements bénéfiques. Notons que le succès de
cette thérapeutique dépend essentiellement de sa coopération.(341,342)

2.2.2. Thérapeutique médicamenteuse
Il s’agit de traitements adjuvants qui permettent de réduire la douleur et l’inflammation. Les
douleurs articulaires aiguës répondent positivement à l’utilisation à court terme d’AINS (aspirine,
naproxène, indométacine, diclofénac de sodium, piroxicam).(341,343) Une étude nous rapporte
que la combinaison des AINS et des exercices de rééducation entraîne une amélioration objective
des symptômes cliniques.(344) Les anti-inflammatoires stéroïdiens sont indiqués en cas d’échec
des AINS ou d’œdème articulaire. Dans le cadre des DTM, ils seront toujours prescrits sur une
courte période (3 à 4 jours). La prise est unique et matinale.(39,45,345)
Les myorelaxants (Cyclobenzarpine, Méthocarbamol, Benzodiazépine Diazépam, Dantrolène,
Thiocolchicoside, Baclofène…) sont souvent indiqués en cas de douleurs musculaires et/ou
articulaires associées à des parafonctions intenses, (341,346) aussi en cas de luxation discale
irréversible ou avant de réaliser une manœuvre de réduction. Leur emploi améliore le sommeil et
aide lors de la kinésithérapie. Ils seraient en réalité peu efficaces sur les muscles
masticateurs .(45,346,347)

 Les injections intra-articulaires de corticoïdes :
Sont souvent proposées dans le cadre thérapeutique des polyarthrites rhumatoïdes. Ces injections
procurent des résultats incontestables sur le plan fonctionnel (douleur et/ou mobilité), mais il ne
s’agit que d’un traitement symptomatique qui doit être complété éventuellement par un traitement
étiologique. Il convient, bien entendu, de respecter les contre-indications classiques à la
corticothérapie et les précautions d’usage de la corticothérapie locale (respect de l’antisepsie). Il a
été rapporté que les injections répétées de corticoïdes sont contre-indiquées, car elles sont
associées dans certains cas à des affections dégénératives de l’articulation. (348)

 L’injection intra-articulaire d’acide hyaluronique :
Peut-être bénéfique chez certains patients présentant un déplacement discal réductible ou un
déplacement discal irréductible. L’injection de cette substance entraîne une diminution très
appréciable de l’intensité de la douleur et une amélioration de l’amplitude de l’ouverture buccale. Il
a été montré que l’hyaluronate et les glucocorticoïdes ont un effet équivalent et entraînent une
amélioration des symptômes, des signes cliniques des déplacements discaux, que ce soit à court
ou à long terme. (348,349)
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 L’injection musculaire de la toxine botulique :
Les toxines botuliques sont des complexes formés par l’association de neurotoxines bactériennes
avec des protéines non toxiques. La neurotoxine de type A est la plus active de toutes les toxines,
c’est pourquoi la toxine botulique A (TbA ou BTX-A) est la plus utilisée chez l’homme à des fins
thérapeutiques. La TbA est commercialisée sous différentes appellations, dont : Botox® (USA,
France, Suisse).(45,350–353)
La BTX-A agit au niveau des cellules nerveuses musculaires. C’est une neurotoxine qui bloque de
façon transitoire la libération d’acétylcholine pré-synaptique dans la jonction neuromusculaire. Le
muscle injecté se retrouve donc dans l’impossibilité de se contracter provoquant une diminution de
volume et de force musculaire. Cette paralysie n’est que transitoire et réversible car il existe un
phénomène de repousse axonale.
Elle est indiquée en présence d’hyperfonction des muscles masticateurs (masséter et temporaux)
dans le cas de dysfonctionnement de type musculaire (bruxisme par exemple) ou de type
articulaire. Contre-indiquée en cas d’allaitement, de myasthénie, de traitements médicamenteux
par ciclosporine (greffe) et par aminosides à forte dose car ils ont un effet potentialisateur.
L’injection est intramusculaire, par voie percutanée, à l’aide d’une aiguille creuse pour permettre
un contrôle électromyographique. La dose injectée doit être faible et réalisée en une seule séance.
L’effet clinique apparaît entre le 5ᵉ et le 15ᵉ jour. La fréquence des injections ne doit pas être
inférieure à 3 mois et dépend de la réapparition des symptômes douloureux.

Figure 74: Injection dans le muscle ptérygoïdien latéral inférieur. L'électrode sur le menton est attachée à l'aiguille pour mésurer
l’activité EMG. Lorsque l’aiguille est en position idéale, l’activité EMG va augmenter, la position est vérifiée et la BtA est injectée. (60)

2.2.3. Thérapeutique physique
2.2.3.1. Les rayonnements :

Le traitement par laser de faible intensité est considéré comme une option thérapeutique des
déplacements discaux symptomatiques par ses effets analgésiques, anti-inflammatoires et
regénératifs. (354)
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2.2.3.2. L’apport thermique :
Le froid : il s’agit d’un mécanisme d’inhibition par stimulation non nociceptive. Il paraît efficace pour
diminuer les douleurs aiguës et l’inflammation, et présente une action de courte durée pour les
douleurs chroniques. (341)
Le chaud : l’application de chaleur humide dans les cas de myalgies. Elle provoque une
vasodilatation qui a un effet bénéfique en améliorant le métabolisme musculaire (élimination des
toxines, meilleure irrigation sanguine).

2.2.3.3. La kinésithérapie :
Les massages musculaires, qui possèdent un effet myorelaxant, antalgique et un métabolique par
une amélioration de la circulation sanguine. (355)
Les exercices de la mandibule visent à aider les patients à gérer leurs douleurs associées aux
déplacements discaux, et à améliorer la cinématique mandibulaire.(356) Elles comprennent les
exercices de recoordination, de renforcement, d’étirement, de contre-résistance.

Figure 75: Les exercices de la rééducation (335)

(a-b) exercices d’étirement (un coton salivaire ou un tube de pompe à salive peuvent être utilisés pour faciliter les mouvements en
l’absence d’interférences occlusales).(c-d-e) mouvements de contre résistance : à l’ouverture, à la fermeture, à la latéralité droite.

2.2.4. Les dispositifs interocclusaux
Les orthèses occlusales désignent des dispositifs intrabuccaux, destinés à modifier les rapports
des arcades dentaires l’une par rapport à l’autre, pour rétablir un équilibre physiologique ou
thérapeutique entre les composants de l’appareil manducateur.(357) Cette thérapie orthopédique
sera généralement suivie d’un traitement conservateur invasif irréversible appelé réhabilitation
occluso-prothétique.
D’une manière générale, les gouttières lisses sont indiquées dans le traitement des dysfonctions
d’origine musculaire alors que les gouttières indentées sont plutôt préférées dans le cas de
dysfonctions de type articulaire.
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Il est préconisé de concevoir la gouttière sur l’arcade la moins stable c’est-à-dire la plus largement
édentée afin de compenser les édentements.(358)

Figure 76: Vue sagittale illustrant les différentes situations d'une gouttière occlusale en fonction de la classe d'Angle (340)

A. Classe I d’Angle : gouttière mandibulaire B. Classe II-1 d’Angle : gouttière maxillaire

C. Classe III d’Angle : gouttière mandibulaire D. Classe II-2 d’Angle : gouttière mandibulaire

2.2.4.1. Plaque de Hawley ou plan de morsure rétro-incisif :
Ce plan est formé d’une plaque en résine acrylique, sans recouvrement occlusal, présente un
épaississement rétro-incisif (de canine à canine). qui permet un contact avec le bloc insicivo-canin
mandibulaire empêchant l’occlusion lors de la fermeture buccale.
Indique pour le DTM à forme musculaire : obtention de la sédation des douleurs dues à
l’hyperactivité musculaire.
Contre-indiqué en cas de dérangements intra-articulaires et en cas de port prolongé, aussi dans
certaines classes III d’Angle. Doit être portée pendant quelques jours en permanence et même la
nuit.

Figure 77: Plan de morsure rétro-incisif avec crochets de rétention. (357)
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2.2.4.2. Gouttière de libération occlusale de Ramfjord et Ash :
C’est le dispositif de reconditionnement musculaire le plus utilisé, il recouvre l’ensemble des faces
occlusales. Se porte essentiellement la nuit et son utilisation ne doit pas excéder quelques mois
(pourrait retrouver ses habitudes parafonctionnelles et une dépendance pourrait se créer).
Indiquee pour les dysfonctions d’origine musculaire (myalgie, bruxisme, spasmes).(354)

Figure 78: La gouttière de Ramfjord. (357) Figure 79: Contacts antérieurs et molaires sur la gouttière
de Ramfjord (357)

2.2.4.3. Gouttière évolutive de Rozencweig
C’est un mix des deux techniques précédentes. Elle est portée pendant le sommeil, jusqu’à la
réalisation de l’ajustement occlusal final. Elle est indiquée en cas d’arthrite, de capsulite afin de
réduire l’inflammation mais aussi en cas de luxation discale réductible, mais également utilisée par
Rozenzweig lors de syndrome douloureux musculo articulaire en première intention.(135)

2.2.4.4. Gouttière de reconditionnement neuromusculaire
Cette gouttière, dont la surface est lisse, est indiquée en première intention dans la prise en
charge des déplacements discaux, favorisant une activité musculaire synchrone et optimale.
Généralement, elle est portée la nuit ou pendant certaines activités (professionnelles, sportives,
etc.). Les études cliniques récentes montrent que ce type de dispositif entraîne une amélioration
des douleurs musculaires et/ou articulaires.(359,360)

2.2.4.5. Gouttière de repositionnement
Elle a pour objectif, dans la mesure du possible, de repositionner la mandibule dans une position
telle que le disque articulaire soit correctement coapté. Ces gouttières n’ont indiquées qu’en
présence de symptomatologie douloureuse et lorsque la réduction du disque est pratiquement
possible. Le port de cette gouttière doit être permanent et la nouvelle position doit être adoptée
spontanément par le patient.

2.2.4.6. Gouttière de décompression
Ce type d’orthèse est essentiellement indiqué en cas de DDR tardif et en cas de DDI.(361) Il est
également utilisé dans les cas d’arthroses dégénératives, d’ostéochondrite et dans les maladies
générales ayant une incidence dégénérative sur l’ATM (polyarthrite, lupus).(362)
Cette gouttière est portée 24 heures sur 24, même pendant les repas. Le maintien de la mandibule
dans la position thérapeutique, donnée par la gouttière pendant un temps suffisant (6 à 12 mois),
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permet d’obtenir une densification fibreuse rétrodiscale (néo-disque).(363) Le résultat obtenu par
ces dispositifs doit être stabilisé par des thérapeutiques occlusales définitives. Gardons à l’esprit
que les patients pris en charge par ces appareillages nécessitent une surveillance à long terme,
car ils restent prédisposés à la récidive.

2.2.4.7. Butées occlusales postérieures
Le principe et l’objectif sont le même que la gouttière de décompression : permettre la sédation de
la douleur articulaire et obtenir une décompression intraarticulaire par abaissement de condyle.
Indiquées en cas de DDI aigus et chroniques, également utilisées dans les situations d’urgence
avec douleurs intracapsulaires, les dégénérescences du disque avec blocage, les adhérences
discales, les claquements articulaires tardifs, les perforations discales, les phénomènes
arthrosiques.(336)

2.2.4.8. Gouttières de stabilisation
Unger la définit comme « un dispositif dont le but est de stabiliser une situation inter arcades et
articulaire obtenue par une manœuvre orthopédique préalable ». Ainsi les différents dispositifs
précédemment décrits (à visée musculaire ou articulaire) peuvent évoluer vers une gouttière de
stabilisation après modifications. Elle doit être portée 24 heures sur 24, pendant plusieurs mois.
Ces réglages permettent d’adapter le dispositif à une situation thérapeutique de référence,
conduisant à long terme à la réalisation d’un traitement stabilisateur définitif (irréversible).(336)

2.3. Phase irréversible :
Il existe actuellement un consensus pour minimiser le rôle de l’occlusion dentaire et prendre en
compte l’aspect multifactoriel de ces désordres. De nombreuses études cliniques ont montré qu’ils
ne sont pas supérieurs aux thérapeutiques réversibles. Ainsi, leur indication dans la prise en
charge des troubles associés aux déplacements discaux en l’absence de cause iatrogène n’est
pas recommandée.(341) Retenons que lorsque la participation occlusale à ces
dysfonctionnements est avérée, un traitement occlusal peut être engagé avec prudence en
évaluant parfaitement les risques de cette thérapeutique.

2.3.1. Coronoplasties :
En l’absence de preuve des relations causales démontrées entre les malocclusions et les DTM,
elles ne sont pas indiquées, à l’exception de la correction des malocclusions iatrogènes et des
troubles de l’occlusion générés par les atteintes dégénératives de l’ATM.(364)
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2.3.2. Reconstructions occluso-prothétiques :
Il s’agit de la thérapie occlusale la moins conservatrice au niveau tissulaire. Elles doivent
cependant être envisagées après la sédation des symptômes, afin de redonner au patient un
meilleur confort masticatoire et restaurer une dimension verticale insuffisante. Cependant, DERVIS
en 2004 (250 sujets) (365) n’a pas observé de diminution significative des signes et symptômes de
DTM après la pose d’une prothèse totale chez des sujets édentés.

Figure 80: Bridge avec des contacts occlusaux sur les "stops" métalliques non précieux.
Deuxième image: même bridge 7 ans plus tard, on peut constater l’usure du métal et

l’éclat de céramique sur la 2e prémolaire (366)

2.3.3. Traitements orthodontiques et orthopédiques :
L’effet de ces traitements sur les DTM est difficilement prédictible, ils peuvent tout autant favoriser
ou aggraver les désordres articulaires, surtout pour les traitements comprenant une phase
chirurgicale orthognathique.(294) Il n’existe pas d’arguments scientifiques permettant de justifier
l’indication de traitements orthodontiques dans le seul but de traiter les DTM.(33)
La technique orthodontique est la moins invasive, elle peut s’avérer nécessaire et indispensable
lorsque la coronoplastie ou la restauration prothétique sont impossibles. Elle permet la stabilisation
occlusale en recréant un schéma occlusal équilibré et en supprimant les malocclusions de type
versions ou rotations dentaires. La classe I d’Angle est choisie pour sa stabilité mais, par exemple,
il est parfois préférable de terminer le traitement en classe II thérapeutique bien équilibrée plutôt
qu’en classe I imparfaite. (176)

2.3.3.1. Traitement de l’articulé croisé postérieur
Il est suggéré que le traitement précoce de l’enfant avec articulé croisé unilatéral aboutit a la
réduction des exigences d’adaptation du système masticatoire, crée des conditions appropriées
pour le développement occlusal normal, la symétrie faciale et la posture stable de la
tête.(241,242,285,367)
Le traitement de cette anomalie squelettique est récidivant si l’on n’intervient pas au niveau osseux.
Face à une anomalie transversale entraînant une occlusion inversée uni ou bilatérale chez l’adulte,
la réponse thérapeutique habituelle est une disjonction inter-maxillaire chirurgicale avec mise en
place d’un appareil de disjonction qui permet de séparer le maxillaire droit du maxillaire gauche
afin de normaliser les rapports occlusaux transversaux et de corriger. Lorsque l’endoalvéolie n’est
pas sévère, il est parfois possible de la corriger par la mise en place d’un quad helix sans chirurgie
(les corticotomies mini-invasives). La durée globale du traitement se situe autour de 9 mois et ne
dépasse jamais 12 mois.(368)



114

2.3.3.2. Prise en charge du bruxisme
Avant toute initiation thérapeutique, il est indispensable que le patient prenne conscience de son
bruxisme. Les approches thérapeutiques sont classées en quatre étapes du moins invasif au plus
invasif: L’approche non invasive et réversible est à privilégier en premier :(366)

 Approches comportementales : visant à prendre en compte les aspects psychosociaux, à
corriger les mauvaises habitudes. La kinésithérapie peut apporter une plus-value dans la
prise en charge du bruxisme car elle aide à détendre les muscles masticateurs. L’approche
de la kinésithérapie se concentre notamment sur des techniques de rééducations des
muscles de l'appareil manducateur avec des exercices dont le but est de développer les
muscles abaisseurs de la mâchoire, puis l'activité du bruxisme diminuerait.(358)

 Approche pharmacologique : les anxiolytiques, les antidépresseurs, les médicaments
dopaminergiques, les substances psychostimulantes, les antiépileptiques.

 Approche dentaire réversible et non invasive : les orthèses orales, les collages occlusaux,
les restaurations des usures.

 Approche dentaire irréversible : notamment les restaurations prothétiques.

2.3.4. Thérapeutique chirurgicale
2.3.4.1. L’ankylose :

La prise en charge est souvent chirurgicale. Une Résection du bloc d’ankylose +/-
coronoïdectomie unilatérale (ou bilatérale). Certains auteurs préconisent une coronoïdectomie
bilatérale systématique même si l’ankylose est unilatérale. Ce geste est associé à une
amélioration de l’OB peropératoire de près de 11 mm.(172,369–371)

 Si résection bloc ankylose < 10 mm : restauration de la hauteur mandibulaire non
obligatoire surtout si ankylose uni-latérale. Afin d’éviter la récidive, l’interposition d’un
matériau autogène ou alloplastique est réalisée.

 Si résection du bloc d’ankylose > 15 mm : il faut alors restaurer la hauteur de la branche
montante : greffe costo-chondrale , prothèses de l’ATM.

Figure 81: Coronoïdectomie unilatérale (372)
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2.3.4.2. Hypercondylie :
Le traitement de l’hypercondylie est difficile d’en retenir comme un traitement de référence. Sur les
formes adultes et actives, la condylectomie semble être indiquée par la majorité des auteurs. Elle
est d’autant plus indiquée si l’hypercondylie est de type vertical avec des conséquences
déformatives importantes. Une condylectomie haute est donc généralement associée à une
chirurgie orthognatique correctrice de la déformation faciale.(171) Aujourd’hui, avec l’évolution des
technologies, une sonde gamma peut également être utilisée afin de ne retirer que de l’os malade
ce qui permet de ne pas faire la condylectomie à « l’aveugle ».(373,374)

2.3.4.3. Fractures du condyle :
La prise en charge peut être conservatrice ou chirurgicale. Le traitement conservateur correspond
à un traitement dit fonctionnel, et le traitement chirurgical à une réduction ouverte suivi d’une
fixation interne. Le choix du traitement chirurgical ou conservateur n’est pas soumis à consensus
même si ce dernier semble particulièrement indiqué en cas de fracture capitale, de tête
condylienne « broyée » ou chez les enfants de moins de 6 ans en fonction de leur coopération.
La prise en charge chirurgicale se fait par voie d’abord pré-auriculaire ou sous angulo-
mandibulaire haute, permettant la réduction de la fracture, suivi d’une fixation par plaque
d’ostéosynthèse (par exemple TCP® plaque).(375)

Figure 82: Vue per-opératoire de la fracture avant/après mise en place de la plaque d'ostéosynthèse TCP
et examen radiologique pré et post-opératoire (376)

2.3.4.4. Pathologies articulaires dégénératives :
En cas d’échec des traitements conservateurs, une prise en charge chirurgicale pourra être
recommandée, elle doit être la moins invasive possible. Bien que généralement couronnée de
succès, elle est associée à des risques chirurgicaux et de potentielles séquelles sur le long terme
qui pourraient nécessiter des interventions chirurgicales multiples.(377)

2.3.4.5. Désunions condylo-discales réductible :
La prise en charge chirurgicale n’intervient qu’en dernier recours après échec des traitements
conservateurs et la persistance de douleur importante. Les traitements chirurgicaux possibles
sont :(45,378,379)

 L’arthrocentèse et l’arthroscopie lyse et lavage : donne des résultats fiables et efficaces,
elle n’a aucune action sur le positionnement discal ;

 L’arthroscopie opérative : repositionnement discal ;
 La condylotomie simple : pour hall (378), les résultats sont satisfaisants avec amélioration
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de la symptomatologie clinique et réduction discale grâce à l’augmentation de l’espace
interarticulaire ;

 La condylotomie modifiée : pour hall et al cette technique est efficace pour traiter la douleur
ainsi que pour ralentir, voire dans certains cas, inverser la progression du dérangement
interne. Cependant, environ 4 % des patients présentent une douleur résiduelle après
condylotomie modifiée nécessitant une réintervention ;

 Discectomie partielle ou totale avec ou sans remplacement ;
 Repositionnement du disque avec recontournement du condyle.

2.3.4.6. Désunion condylo discale irréductible :
La prise en charge chirurgicale n’intervient qu’en cas d’échec du traitement conservateur avec
persistance de douleur intense et/ou d’altération importante de la cinématique mandibulaire. Au
cours du temps, de nombreuses techniques chirurgicales ont été proposées pour le traitement des
DDI. De nos jours, la littérature s’accorde sur le fait que le traitement chirurgical initial doit être le
moins invasif possible. Les options thérapeutiques sont donc :(380,381)

 Arthrocentèse ;
 Arthroscopie lyse et lavage ;
 Arthroscopie opérative ;
 Chirurgies à ciel ouvert : sont pratiquées en dernier recours après échec des techniques de

lavage articulaire. Il s’agit de :
◦ Condylectomie haute ;
◦ Condylotomie ;
◦ Eminectomie ;
◦ Discectomie partielle ou totale avec ou sans remplacement ;
◦ Repositionnement du disque avec recontournement du condyle.
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Conclusion
Les dysfonctions temporo-mandibulaires sont des pathologies fréquentes et complexes dans la
population; tant par leurs manifestations cliniques variées que par le caractère multifactoriel de
leurs étiologies. Elles nécessitent de nos jours une prise en charge globale et une bonne
communication interdisciplinaire.
L’orthodontie vise, ainsi qu’aligner convenablement les dents, à atteindre l’équilibre correct entre
les composants du système stomatognathique. L'orthodontiste doit donc être attentif aux
dysfonctions de l’ATM. Lors de son examen clinique, il doit noter avec soin toute douleur
musculaire ou articulaire, palper et ausculter l’ATM à la recherche de bruits articulaires et, en cas
de doute, collaborer avec un occlusodontiste qui poussera les investigations et posera un
diagnostic précis ainsi que la démarche thérapeutique à suivre. Il est important d’exclure d’autres
causes de douleur faciale avant d’examiner les dents comme facteur étiologique potentiel.

Une relation de cause à effet n'a pas pu être établie entre les troubles de l'ATM et les facteurs
occlusaux. Des études randomisées contrôlées avec une longue période de suivi sont nécessaires
à cet égard.
Il y a un grand besoin d'étudier la variabilité de la capacité innée d'un patient à s'adapter au
changement. Une meilleure compréhension de cette adaptabilité conduirait à une meilleure
sélection des méthodes de traitement et à des prédictions plus précises des résultats. Il existe,
d'autre part, de bonnes preuves que d'un point de vue étiologique (et clinique) les variables non
occlusales sont plus pertinentes que les variables occlusales.

Il ressort qu’un traitement orthodontique ou une chirurgie orthognathique ne doivent pas être
envisagées dans le seul but d’améliorer les dysfonctions articulaires, à moins qu'une instabilité
orthopédique évidente ne soit détectée spécifiquement chez les patients atteints de DTM avec
atteinte interne.

Enfin, parmi les perspectives d’avenir, on peut espérer qu’une meilleure connaissance des
mécanismes étiopathogéniques des DAM permettra la mise en place de prises en charge
préventives et intéroceptives consensuelles et efficaces.
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Résumé
Ce travail porte -à travers une revue de la littérature- sur les relations possibles entre les
troubles de l’articulation temporo-mandibulaire (les DTM) et les malocclusions
orthodontiques. Il apparaît que l’occlusion n’est qu’un des facteurs dans l’étiopathogénie
des DTM, et qu’il n'existe aucune preuve scientifique accablantes -jusqu'à présent- selon
laquelle une malocclusion peut à elle seule être responsable de l’apparition ou de
l’aggravation d’une DTM. Un traitement orthodontique n’est pas justifié dans le seul but de
traiter une DTM. L’orthodontie ne semble pas non plus provoquer ou aggraver une DTM.
Une meilleure compréhension de l’étiologie du dysfonctionnement est absolument
nécessaire. Si un diagnostic de DTM est posé, le patient devra être informé de son
atteinte et le praticien devra en suivre l’évolution. Au besoin, une prise en charge
pluridisciplinaire pourra être envisagée.

Mots clés
Articulation temporo-mandibulaire ; ATM ; Occlusion ; Malocclusion ; Dysfonctions
temporo-mandibulaires ; DTM ; DAM ; ADAM ; Orthodontie ;

الملخص
الضطرابات بين الممكنة الالقة جوهر عن البحث -على مؤلفات إستاراض الل -من تركز الطروحة هذه
تسبب التي الاديدة الاوامل أحد إل هو ما السنان إطباق أن يظهر .حيث الطباق وسوء الفكية الصدغية
قد وحده الطباق سوء أن على قاطع علمي -لدليل اليوم -حتى وجود .ل الفكي الصدغي المفصل اضطرابات
علج الوحيد غرضه للفم تقويمي علج تبرير يمكن .ل المذكورة الضطرابات تفاقم أو بدء عن مسؤولل يكون
يجب الضطراب تشايص تم .إذا الضطراب يفاقم أو يسبب الفموي التقويمي الالج أن يبدو .ل الضطراب

الحاجة. عند التاصصات متاددة رعاية توفير .يتم حالته تقدم ومراقبة المريض إبلغ

المفتاحية الكلمات
؛ السنان تقويم ؛ الفكية الصدغية الضطرابات ؛ الطباق سوء ؛ الطباق ؛ الفكي الصدغي المفصل

Abstract
This work focuses -through a literature review- on the possible relationships between
temporomandibular joint disorders (TMD) and malocclusions. It appears that occlusion is
but one of the cofactors in the etiopathology of TMD, and that there is no overwhelming
scientific evidence -to date- which supports that malocclusion alone may be responsible
for causing or worsening TMD. Orthodontic treatment is not justified for the sole purpose of
treating TMD. Orthodontics also does not appear to cause or worsenTMD. A better
understanding of the aetiology of dysfunction is absolutely necessary. If a diagnosis of
TMD is established, the patient should be informed of the condition and the practitioner
should monitor progress. If necessary, multidisciplinary management may be considered.

Key words
Temporomandibular joint ; TMJ ; Occlusion ; Malocclusion ; Temporomandibular disorders ;
TMD ; Orthodontics ;
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