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j’espère être à la hauteur. J’espère aussi par ce travail vous rendre fiers de moi. Je 
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INTRODUCTION 
 

La classification d’Angle distingue classiquement les dysmorphoses suivantes : la 

Classe I ; la classe II division 1 qui se retrouve dans 36% de la population française 

d’enfants de 12 ans ; la classe II division 2 qui se rencontre dans 8% de cette même 

population et la classe III (Antonio Patti (1)). Ainsi entre 40 et 60% des cas traités en 

cabinet d’orthodontie sont des classes II, division 1 ce qui laisse suggérer que la classe II 

division 2 est relativement rare.  Darqué (2) estime qu’elle n’excède généralement pas 

10% des enfants, avec une prévalence augmentée chez les filles dans une proportion de 

3 à 1. Ainsi, elle se définit selon cet auteur comme « une anomalie dento-squelettique 

caractérisée par une occlusion distale des deux secteurs latéraux de l’arcade inférieure, 

mis en évidence par la relation mésiodistale des premières molaires permanentes et par 

une version linguale des incisives supérieures ». 

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 (Ortial 1999 (3)). Cette compression 

condylienne serait responsable de déplacements discaux et de douleurs qui amèneraient 

le patient à consulter (Cannoni et Salvadori 1999 (4)). De nombreuses réserves ont 

été émises quant à la validité de cette hypothèse.  

Le but de notre travail est d’analyser les répercussions que peut avoir la classe II 

division 2 sur les articulations temporomandibulaires (ATM) et sur l’équilibre 

musculaire. Quelle est son incidence sur l’ATM ? Quels éléments doit-on prendre en 

compte lors du traitement de cette dysmorphie ? Ces questions seront l’objet de notre 

première partie. Dans un second temps, nous développerons une approche 

thérapeutique des classes II division 2 après avoir défini les algies et 

dysfonctionnements de l’appareil manducateur (ADAM). Enfin, dans une étude 

bibliographique nous nous attacherons à définir la place de la classe II division 2 dans la 

dysfonction craniomandibulaire, à tirer des conclusions sur les relations qui peuvent 

exister entre la classe II division 2 et les ADAM, pour ensuite mieux prendre en charge 

cette dysmorphose.  
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PREMIERE PARTIE : MORPHOGENESE 
ET CLASSE II DIVISION 2 

 

 

A. DEFINITION ET EPIDEMIOLOGIE DE LA 
CLASSE II DIVISION 2 

 

1. DEFINITION ET EPIDEMIOLOGIE  
 

          La classe II division 2 est une anomalie dentosquelettique qui est caractérisée selon 

Angle par une distoclusion de l’arcade mandibulaire par rapport à l’arcade maxillaire, 

une palatoversion des incisives maxillaires avec une diminution du surplomb horizontal, 

et une supraclusion incisive parfois marquée (Frapier et al 2010 (5)). Les allemands la 

nomment  « Deckbiss » en référence à l’excès de recouvrement et mettant ainsi en valeur 

cette supraclusion. Il s’agit d’une occlusion dite en « couvercle de boite ». Cette forme de 

malocclusion peut être à l’origine de problèmes parodontaux et de dysfonctionnements 

de l’ATM. Darqué en 1974 distingue deux entités cliniques : la classe II 2 primitive et la 

classe II 2 secondaire.  

 

 Classe II division 2 primitive : génétique et héréditaire, décrite par Peck et 

Kataja comme « un schéma de petites dents dans de larges maxillaires ». 

L’hérédité intervient sur le schéma squelettique, la musculature (l’infraclusion 

molaire est en relation avec un angle intermaxillaire diminué du fait de la 

puissance des muscles élévateurs) et le système dentaire (l’hérédité semble 

conditionner la position des germes des canines maxillaires). Elle est caractérisée 

par un décalage squelettique faible, dominé par des signes d’hypodivergence 

mandibulaire avec une croissance en rotation antérieure (Boileau 2013 (6)).  

 

 Classe II division 2 secondaire ou acquise : dite dysfonctionnelle. Les facteurs 

acquis jouent un rôle sur le déséquilibre du comportement des muscles (la 

linguo-version des incisives maxillaires serait le résultat de la pression de la lèvre 
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inférieure sur le bord libre et la pulsion de la langue au niveau apical) et sur les 

troubles fonctionnels (Parielle 1999 (7)). En effet, l’interposition de la langue 

lors de la déglutition et de la phonation entraîne une infra-alvéolie molaire. De 

plus, le corps mandibulaire est retenu dans sa croissance par les muscles 

compresseurs des arcades (c’est à dire le risorius, le buccinateur, l’élévateur du 

menton et de la lèvre inférieure, le dépresseur de l’angle, le dépresseur de la 

lèvre inférieure et l’orbiculaire de la lèvre inférieure) de telle sorte qu’il se crée 

un décalage entre le corps de la mandibule et la partie alvéolaire. Ce décalage 

sagittal et vertical est variable selon l’étendue du déséquilibre labio-linguo-jugal.  

 

 

Tableau : Forme primitive et acquise de la classe II division 2 selon Darqué, 1974 : 

 PRIMITIVE ACQUISE 

ETIOLOGIE Héréditaire Fonction perturbée 

DECALAGE DES BASES Peu prononcée Accentuée 

LEVRE INFERIEURE Eversée Normale 

SILLON LABIO-

MENTONNIER 

Marqué Moins marqué 

STOMION Situé haut  

INCISIVES SUPERIEURES Palatoversées Vestibuloversées 

ANGLE IMPA < 90° > 90° 

RECOUVREMENT Très augmenté  

COURBE DE SPEE  Accentuée 

LANGUE Haute au repos  

 

  A son tour,  Bassigny 1991 décrit trois formes de classe II division 2 : 

 Palatoversion des incisives maxillaires avec vestibuloversion des incisives 

latérales c’est la forme la plus courante nommée « Deckbiss » 

 Palatoversion des trois ou quatre incisives maxillaires avec une canine ectopique 

vestibulaire ou palatine 

 Palatoversion du groupe incisivo-canin supérieur. C’est la forme dite en 

« couvercle de boîte » 
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           Alors que la classe II représente les trois quarts de la population orthodontique, la 

classe II division 2 est relativement rare et concerne 2 à 3% de la population générale. 

Elle touche plus souvent les filles que les garçons avec un rapport de 3 pour 1 (Darqué 

1974). En France on la retrouve surtout en Bretagne, dans le Centre et dans le Nord-Est 

(Parielle 1999). 

 

 

2. DIAGNOSTIC POSITIF  
 

 ASPECT GENERAL  

 

Les patients de classe II/2 présentent en général un visage de type musculaire et 

carré (aspect dû au développement des masséters). Ils sont décrit comme ayant une 

musculature tonique, fine et bien dessinée. Leur corpulence est rarement forte et une 

taille moyenne au dessus de la moyenne (Parielle 1999). 

 

 

 EXAMEN EXOBUCCAL 

 

DE FACE  

De face, le visage est carré avec une musculature marquée. Dans les cas sévères 

on peut observer une diminution de l’étage inférieur de la face, mais aussi : 

 Une distance bigoniaque augmentée 

 Un muscle masséter saillant  

 Le muscle mentonnier souvent rond avec un sillon labiomentonnier 

marqué 

 Des lèvres jointes intimement 

 La lèvre supérieure est hypotonique, plutôt courte 

 La lèvre inférieure est tonique, éversée, ourlée et est liée avec la face 

vestibulaire de l’incisive centrale maxillaire 

 Le sourire est fréquemment gingival et inesthétique 

 Le stomion est situé haut 
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DE PROFIL  

De profil, on remarque : 

 Une diminution de l’étage inférieur de la face et un profil souvent concave. 

Le nez et le menton sont marqués.  

 La lèvre supérieure est fine et bien positionnée dans le profil 

 La lèvre inférieure est tonique, généralement en retrait 

 Le sillon labio-mentonnier est accusé 

 La mandibule est carrée avec un angle goniaque fermé 

 

 

 

Vue de profil : photographie prise avec  
l’aimable accord du Dr Lettelier  

Vue de face : photographie prise 
avec l’aimable accord du Dr  
Lettelier   
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 EXAMEN ENDOBUCCAL   

       INTRA-ARCADES  

 L’arcade maxillaire est courte, large et carrée et sa base est plus large que les 

procès alvéolaires 

  La voûte palatine est profonde dans sa partie antérieure  

 Le vestibule est aussi profond en rapport la palatoversion et l’égression des 

incisives supérieures 

 Le plan d’occlusion est en ligne brisée avec une marche d’escalier en distal des 

canines 

 L’arcade mandibulaire peut être carrée ou triangulaire 

 La courbe de Spee peut être plus ou moins accentuée  

 

 

INTER-ARCADES 

Dans le sens sagittal, on observe : 

 une distoclusion de l’arcade mandibulaire avec des relations molaires de classe II 

plus ou moins sévères 

 un surplomb incisif normal ou diminué  

 

Vue de face intrabuccale : photographie 
prise avec l’aimable accord du Dr 
Lettelier  
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Dans le sens transversal, 

 une linguoversion des secteurs latéraux maxillaires avec parfois une 

vestibuloversion exagérée des prémolaires  

Dans le sens vertical,  

 un excès de recouvrement incisif en relation avec la supraclusion incisive 

maxillaire. Un guide incisif trop accentué peut avoir pour conséquence un 

blocage de la croissance mandibulaire. 

 

 EXAMEN CINETIQUE 

Au repos, du fait de l’étalement latéral de la langue, il existe un espace libre 

d’occlusion qui est augmenté de 6 à 8 mm. Ceci est en relation avec l’étalement latéral de 

la langue et avec une diminution de la croissance alvéolaire (Parielle 1999). Le guide 

antérieur est perturbé avec une disclusion très rapide et très verticale. 

 

 EXAMEN FONCTIONNEL 

 

 La ventilation  

Il existe une susceptibilité à la ronchopathie et au syndrome d’apnée-hypopnées 

obstructives du sommeil du fait de l’hypotension des muscles vélaires et sus-

hyoïdiens (Frapier et al 2010).  

 la  phonation 

Il ne semble pas y avoir de troubles audibles ou visibles de la phonation. 

 la déglutition 

        Dans les cas de classe II division 2 la déglutition se caractérise par une interposition 

de la langue sur les secteurs latéraux, une inocclusion, et une contraction de la lèvre 
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inférieure (Parielle 1999). Cependant pour certains auteurs ce trouble de la déglutition 

n’est pas constant. 

 la mastication  

Dans la classe II division 2 primitive on retrouve des forces occlusales très 

importantes. Dans les cas de classe II division 2 secondaires la mastication est 

particulière avec des lèvres jointes intimement et 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 (Frapier 2010). Les cycles sont généralement verticaux et les 

mouvements de latéralité limités, gênés par les interférences occlusales (Boileau 2013).  

 

 ANALYSE CEPHALOMETRIQUE 

  

On retrouve sur le schéma facial des signes de rotation antérieure de Björk : le crâne 

est massif, le col du condyle est trapu dirigé en haut et en avant, l’image du canal 

mandibulaire est courbe, l’angle mandibulaire est fermé avec un aspect en « rocking 

chair » du bord inférieur de la mandibule. De plus le ramus est large, l’angle interincisif 

est ouvert, la symphyse mentonnière et la corticale symphysaire sont marquées. On 

remarque un relatif parallélisme des lignes et des plans horizontaux comme la ligne SNa 

/ plan de Francfort et la ligne plan bispinal / plan mandibulaire. Par ailleurs, la 

diminution de l’étage inférieur est inconstante. 
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 Pour une analyse plus linéaire, dans le sens sagittal les variations de l’angle ANB 

sont très importantes et peuvent aller de -2° à +11°. L’angle SNB peut être diminué, on a 

alors une rétrusion mandibulaire (Brezniak et al 2002 (8)) mais l’angle SNA peut 

augmenter ce qui signifie une protrusion maxillaire. Comme pour l’angle ANB les valeurs 

de la distance AoBo sont grandes.  

Dans le sens vertical, les mesures en général sont diminuées ce qui souligne l’aspect 

hypodivergent de ces sujets en classe II division 2. On a une diminution de l’angle FMA. 

L’angle GoGn/SN est diminué en général.  

Les mesures dento-alvéolaires mettent en évidence la palatoversion de l’incisive 

maxillaire et la version linguale ou vestibulaire de l’incisive mandibulaire qui est 

objectivé par une diminution de l’angle IMPA. La valeur de l’angle interincisif est 

constamment supérieure à 140°. De plus, la téléradiographie permet de visualiser la 

position de l’apex de l’incisive maxillaire qui a des rapports intimes avec la corticale 

externe de la partie antérieure du maxillaire. 

Caractéristiques céphalométriques de la  
classe 2 division 2 (source : thèse de Zuaiter) 
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                                Analyse de Tweed (source : thèse de Zuaiter 2012) 

 

 

 ENVIRONNEMENT MUSCULAIRE 

Dans tout les cas de classe II division 2, l’environnement musculaire est crucial à 

considérer car il contribue aux difficultés thérapeutiques et constitue un facteur 

important dans la grande part des récidives. Il existe un hyperfonctionnement des 

muscles élévateurs, une forte activité du temporal postérieur et un déséquilibre labio-

lingual. En effet, la sangle ptérygo-massétérine est fortement développée et s’insère 

antérieurement sur le corps mandibulaire ce qui freine la croissance verticale de la face 

supérieure et contribue à la rotation mandibulaire antérieure (Boileau 2013).  

La langue est aussi très impliquée : elle est située en position haute et distale, et son 

action s’exerce dans la région apicale des incisives ce qui avec les lèvres favorise la 

palatoversion (Boileau 2013). La base se situe dans la profondeur de la voute palatine 

« en crosse » comme l’ont expliqué Boileau et al 1999. Cette posture n’équilibre pas 

l’action tonique de la lèvre inférieure. De plus, la position haute du stomion permet à la 
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lèvre inférieure d’influencer la palatoversion des incisives maxillaires en exerçant une 

pression sur le bord libre des couronnes.  

Finalement, l’arcade mandibulaire reste bloquée par les muscles orbiculaires 

inférieurs, le dépresseur de la lèvre inférieur et le dépresseur de l’angle tandis que le 

corps mandibulaire avance, ce qui favorise la rotation de croissance antérieure. Ainsi le 

point B recule et seule la symphyse se développe. Cette action est d’autant plus 

marquante qu’elle n’est pas contrecarrée par la base linguale reculée.  

 

 DIAGNOSTIC EVOLUTIF 

       Pour des patients porteurs de classe II division 2 légère, les répercussions 

esthétiques sont faibles. En revanche pour les patients porteurs de formes sévères le 

problème esthétique tend à s’aggraver. Le verrouillage de la mandibule par l’enveloppe 

musculaire empêche toute expression vers l’avant du corps mandibulaire ce qui 

explique la rotation antérieure importante. Cette rotation antérieure participe à 

l’aggravation de la supraclusion incisive. Ainsi, « la malocclusion se nourrit elle même » 

pour Dunglas et Lautrou 1999 (9).   

 Dentaire 

       La supraclusion peut entrainer des facettes d’usures sur les faces vestibulaires des 

incisives inférieures et sur les faces palatines des incisives supérieures. 

 Parodontaux 

       Des lésions vestibulaires et dénudations vestibulaires du parodonte des incisives 

mandibulaires ainsi que sur la muqueuse palatine des incisives maxillaires peuvent 

apparaitre dans les cas de formes sévères. 

 Prothèse 

       Il est difficile d’envisager des reconstructions prothétiques fiables dans cet 

environnement squelettique (Parielle 1999). 
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 SPECIFICITES DENTAIRES  

Les patients qui ont cette dysmorphose peuvent présenter un retard d’évolution des 

deuxièmes molaires mandibulaires. Ceci semble être dû à la typologie hypodivergente 

(fermeture de l’angle goniaque) et à la position rétrusive de la mandibule (Ortial 1999).   

De plus, la diminution de l’étage inférieur chez un individu de type hypodivergent réduit 

la hauteur des processus alvéolaires. Il en résulte que les apex des dents postérieures 

mandibulaires et en particulier ceux des premières molaires mandibulaires sont situés 

dans l’os basal, ce qui renforce l’ancrage postérieur et rend difficile leur déplacement. 

Peck et al 1998 (10) remarquent que les porteurs de cette malocclusion ont « un 

schéma de petites dents dans de larges maxillaires ».  

 

 

B. ATM ET CLASSE II DIVISION 2 
 

1. FONCTIONNEMENT DU COMPLEXE CONDYLO-DISCAL (CCD) 
 

L’articulation temporomandibulaire est une articulation paire qui relie la 

mandibule à l’os temporal par un disque fibro-cartilagineux. C’est une articulation 

synoviale complexe ce qui explique qu’elle puisse être atteinte dans les pathologies 

rhumatologiques. Elle se compose du condyle mandibulaire, de la fosse temporale, 

du disque articulaire et de la capsule avec ses ligaments. Les surfaces articulaires 

sont recouvertes d’un fibrocartilage (collagène type II et I). Ce sont des articulations 

très sollicitées avec environ 10 000 mouvements par 24 heures. Elles fonctionnent 

simultanément et chaque articulation est double d’un point de vue fonctionnel : 

 Dans l’articulation ménisco-temporale où s’effectue des mouvements de 

glissement 

 Dans l’articulation ménisco-mandibulaire ou siègent les mouvements de rotation 

Le disque articulaire est constitué de deux bourrelets : l’un antérieur (2mm 
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d’épaisseur), l’autre postérieur (2,7mm) et d’une zone intermédiaire plus fine (1mm) 

ce qui justifie sa forme dite « biconcave ». Il n’est ni vascularisé ni innervé. Son 

attache médiale est renforcée par l’insertion des fibres du ptérygoïdien latéral 

(Robin 2014 (11)).   

 

Vue latérale externe de l’ATM, KAMINA et RENARD (12) (1996)  

Légende : 

1) Frein temporo-méniscal 8) Conduit auditif externe 

2) Fosse mandibulaire 9) Capsule articulaire 

3) Disque articulaire 10) ligament méniscal postérieur 

4) Tubercule articulaire 11) Condyle 

5) Cavité articulaire supérieure 12) Cavité articulaire inférieure 

6) Ligament méniscal antérieur 13) Capsule synoviale  

7) Muscle ptérygoïdien latéral 

 

Le disque est solidarisé au condyle mandibulaire par des ligaments discaux collatéraux 

de telle sorte que le seul mouvement physiologique du disque soit une rotation 

postérieure sur la tête du condyle.  
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                                          Vue latérale de l’ATM, NETTER (13) 2004  

L’attache rétrodiscale supérieure, qui est étirée lors du mouvement d’ouverture buccale, 

est la seule à avoir des propriétés élastiques. Ceci va permettre la translation antérieure 

du complexe condylo-discal et l’action des muscles élévateurs va permettre de maintenir 

le disque en position stable.  

 

Mouvements élémentaires de la mandibule selon Orthlieb (2000) 

Mais si pour des raisons quelconques les ligaments discaux sont étirés, le disque ne sera 

plus maintenu dans l’espace articulaire. Les fibres du ptérygoïdien latéral qui sont 

reliées au disque par l’attache latérale vont favoriser le déplacement du disque. Celui-ci 

va peut à peut prendre une position plus antérieure sur la tête du condyle, c’est le 

premier stade des dysfonctions (Robin 2013). 
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2. IMPACT DE LA CLASSE II DIVISION 2 SUR L’ATM 
 

De Clercq et al en 1995 (14) dans une étude rétrospective constatent que les 

problèmes d’ATM semblent plus élevés chez les patients en classe II avec rétrognathie 

mandibulaire et supraclusion. Déjà en 1979, Hylander (cité par De Clercq) affirmait que 

le nombre élevé de symptômes d’ADAM chez les patients en classe II associé à une 

supraclusion importante pouvait être expliqué par la forte compression du condyle dans 

la fosse glénoïde durant la fonction masticatoire. 

Pour Parielle 1999, les dysfonctions mandibulaires 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 

(Zuaiter 2012 (15)). 

En effet à long terme, une dysfonction peut intervenir. Certains auteurs expliquent 

qu’au vu de la désocclusion verticale rapide qu’entraine le guide antérieur, la mandibule 

se retrouve en position rétruse forcée (Thompson 1986 (16), favorisé par le faisceau 

postérieur du temporal et l’hyperactivité de la sangle antérieure lors de la fermeture du 

compas mandibulaire en occlusion d’intercuspidie maximale (OIM) (Ortial 1999, 

Cannoni et Salvadori 1999, Boileau 2013).  

La position rétruse du disque conduit à une compression de la lame bilaminaire qui 

peut entraîner des douleurs. En effet, les mécanismes de la douleur sont déclenchés par 

l’activation de nocicepteurs présents au niveau des ligaments discaux, de la capsule 

articulaire et des tissus rétrodiscaux (zone bilaminaire) par compression ou étirement. 

Les surfaces articulaires et le disque ne sont pas innervés, ils ne peuvent donc pas être à 

l’origine de symptômes douloureux (Robin 2013).  

Ortial et al 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. Ce verrouillage antérieur serait à 

l’origine de myalgies et de luxations discales selon Cannoni et Salvadori 1999. En effet, 

la compression articulaire postérieure se traduirait par une ischémie, une absence de 
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croissance en haut et en arrière du condyle (Dunglas et Lautrou 1999, Ortial 1999, 

Cannoni et Salvadori 1999, Cuccia et Caradonna 2008 (17)). 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 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. 

Compression postérieure de l’ATM (Ortial, 1999) 

Katsavrias et al (18) 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 (19) dans une étude de 1999. D’après 

leur étude radiographique, ils constatent que 16 cas sur 32 patients en classe II division 

2 ont le condyle en position rétrusive, et les disques articulaires sont soit en position 

physiologique ou soit en antéposition. Dans cette étude, les patients sont âgés de 10 à 27 

ans.  

A l’inverse, Katsavrias 2006 (20) étudie la position du condyle dans la fosse 

glénoïde sur 94 ATM chez des patients de 8 à 42 ans. Cette étude ne revendique pas une 

position postérieure du condyle dans les cas de classe II division 2.  Cependant  il n’y a 

pas de groupe contrôle, et le ratio homme/femme n’est pas équilibré puisque il y a 15 
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hommes pour 32 femmes. De plus cette étude comporte un échantillon de patients trop 

jeunes : la tranche 8-18 ans ne nous intéresse pas pour notre recherche. C’est pour cette 

raison que nous n’avons pas relevé les articles de Thüer 1992 (21) et Demisch 1992 

(22) qui ont étudié la position du condyle dans un échantillon de classe II division 2 

mais les populations étaient âgées respectivement de 8-13 ans et 8-12 ans.  

 Plus récemment en 2004, Darendeliler et al (23) évaluent le trajet du condyle 

chez 18 patients âgés de 16 à 23 ans en supraclusion, et comparent ces résultats à des 

patients contrôles qui ont un guide incisif physiologique. 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, la désocclusion 

verticale rapide entraine l’étirement des muscles élévateurs au delà de leur allongement 

habituel: il existe un conflit entre les muscles et la pente incisive. 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. Pour eux, 

l’augmentation de l’angle de rotation du condyle provoque des mouvements anormaux 

du disque qui résultent de l’élongation excessive des ligaments discaux. Kubein-

Meesenburg (24) dans une étude en 1988 avait déjà constaté que les patients ADAM 

possédaient un angle de rotation du condyle supérieur à un angle physiologique et que 

les problèmes d’ATM étaient dus à un manque de coordination dans les mouvements de 

translation entre le disque articulaire et la tête du condyle. 

Angle de rotation du condyle chez un patient en supraclusion (étude de en Darendeliler 

2004) 
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L’équilibre morpho-fonctionnel des ATM et en particulier la pente condylienne se 

façonne au cours de la croissance en fonction des guidances dentaires et de la typologie 

musculaire (Cannoni et Salvadori 1999). Le guide incisif et la pente condylienne sont 

donc étroitement liés et on ne peut considérer l’un sans l’autre. C’est ce que démontre 

Kubein-Meesenburg et al dans un article de 1993 (cité par Darendeliler) en affirmant 

que le guide incisif antérieur et le guide condylien postérieur sont interdépendants et 

décrivent une relation géométrique entre les guidances antérieures et postérieures. Par 

ailleurs, Kohno et Nakano en 1987 (25) comparent les inclinaisons des chemins 

condylaire et incisif par des lignes droites dans le plan sagittal en constatant que ce sont 

pratiquement les mêmes. Ceci nous ramène à l’hypothèse suivante : les individus qui ont 

évolué en classe II division 2 ont-ils des pentes condyliennes plus abruptes que les 

autres ? Si oui serait-ce un facteur de risque de déplacement antérieur du disque ? Nous 

aborderons cet aspect dans la troisième partie de cette thèse. 

 

 

Etude de Kohno et Nakano : ils constatent que les inclinaisons des chemins du 

condyle et du guide incisif sont similaires 
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Si ces deux entités sont étroitement liées, il semble naturel de tenir compte de la 

morphologie du guide condylien postérieur propre à chacun lors du rétablissement d’un 

guide antérieur « idéal ». Darendeliler et al soulignent cet aspect et déclarent que  la 

position correcte des incisives maxillaires est dictée par des normes esthétiques et 

statistiques qui ne tiennent absolument pas compte de la variation morphologique et 

fonctionnelle individuelle. Car si le praticien rétablit une occlusion physiologique avec 

une ATM qui a évolué dans un schéma de classe II division 2, quelles en sont les 

conséquences ?  

Berg et al en 1983 (cité par Huang et al 2012 (26)) indiquent que le risque de 

rechutes est directement lié aux caractéristiques morphologiques de l’individu et 

particulièrement à la sévérité de la supraclusion avant le traitement. Bock et Ruf (27) 

en 2008 trouvent que la correction de la supraclusion pendant l’adolescence aboutit à 

des résultats de traitements plus stables que si la supraclusion est corrigée après 

achèvement de la croissance. Ces résultats démontrent que l’ATM s’adapte plus 

facilement en période d’adolescence que lorsque la croissance est terminée, et que les 

risques de récidives sont majorés si le cas est traité tardivement.   

 

 Pour conclure, il apparaît impératif de prendre en compte les 

déterminants du guide postérieur dans notre plan de traitement si 

l’on veut rétablir un guide antérieur physiologique. Etant donné que 

les capacités d’adaptation de l’ATM sont maximales au moment du 

changement de denture mixte à la denture définitive (Slavicek), plus 

précoce sera la normalisation de l’occlusion, et plus l’ATM pourra 

facilement s’adapter à la nouvelle donne occlusale.  
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DEUXIEME PARTIE : SYNDROME ADAM 
ET TRAITEMENT 

 
 

A.     DEFINITION ET EPIDEMIOLOGIE DES 
ADAM 

 

1. DEFINITION  
 

            L’American Association for Dental Research 2010 reconnaît que les algies et 

dysfonctionnements de l’appareil manducateur (ADAM) regroupent un ensemble de 

symptômes qui concernent principalement les articulations temporomandibulaires 

(ATM), les muscles masticateurs et parfois les muscles de la région cervicale avec la 

présence de signes associés tel que les migraines, les acouphènes ou les céphalées. Ces 

affections touchent près de 10% de la population générale.  

 

Les ADAM peuvent être regroupés en deux catégories : musculaire et articulaire.  

Les ADAM musculaires se manifestent par des douleurs, des sensations de fatigue ou 

de tension localisée au niveau des muscles masticateurs. Parfois on peut avoir des 

altérations de la cinématique mandibulaire avec des limitations d’ouverture buccale.  

Les ADAM articulaires se traduisent par des douleurs, des troubles fonctionnels 

(limitation d’ouverture, ressauts ou déviation à l’ouverture) et des bruits articulaires 

(craquements, claquements ou crépitements). Ces symptômes résultent de 

traumatismes articulaires, de dysfonctionnements du complexe condylo-discal 

(luxations réductibles ou irréductibles) ou d’atteintes dégénératives des surfaces 

articulaires (arthrite, arthrose).  

 

Une classification de Dworkin et Leresche a été proposée en 1992, afin d’accorder les 

résultats des études épidémiologiques.  

 

 



 29 

Selon cette classification, les ADAM sont répartis en trois groupes avec des critères de 

diagnostics précis (RDC/TMD = Research Diagnostic Criteria for Temporo Mandibular 

Disorders). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Classification RDC/TMD (AXE I) 

 

 

2. EPIDEMIOLOGIE  
 

            Les résultats des études épidémiologiques indiquent que la prévalence des signes 

d’ADAM dans la population générale est très élevée, de l’ordre de 50% (ROBIN O. 

2013). Surtout, la prédominance d’ADAM se trouve chez l’adulte jeune, dans la tranche 

d’âge 20-45 ans (Badel et al 2008 (28) ; O. Robin 2013).  

 

On sait que la prévalence des ADAM peut être élevée chez les enfants et les adolescents, 

mais les études nous indiquent qu’indépendamment de tout traitement orthodontique, 

la prévalence des ADAM augmente entre 11 et 19 ans, comme le souligne Nilsson et al 

2007 (29). 

En effet, dans une étude de cohorte, Macfarlane et al 2009 (30) montrent que sur 1018 

Groupe I : Désordres musculaires 
   Ia. Myalgies sans limitation d’ouverture 
   Ib. Myalgies avec limitation d’ouverture 
 
Groupe II : Luxations discales 
    IIa. Luxations discales réductibles 
    IIb. Luxations discales irréductibles avec limitation d’ouverture 
    IIc. Luxations discales irréductibles sans limitation d’ouverture 
 
Groupe III : Arthralgie,  ostéoarthrite, ostéoarthrose  
     IIIa. Arthralgie 
     IIIb. Ostéoarthrite 
     IIIc. Ostéoarthrose  
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enfants suivis à 3, 8 et 20 ans, plus tard, la prévalence des ADAM est multipliée par 5 

entre 11 et 19 ans.  

La prévalence serait plus élevée chez les filles que les garçons (Macfarlane et al 2009). 

Comme chez l’adulte, les enfants présentant un profil d’ADAM ont un profil en majorité 

d’anxiété ou de stress (Yap et al 2002 (31)). 

 

3. ETHIOPATHOGENIE DES ADAM 
 

 FACTEURS OCCLUSAUX 

 

Seligman et Pullinger 1991 (32) montrent qu’il n’existe qu’une faible corrélation 

entre certains facteurs occlusaux et les troubles temporomandibulaires, qui sont : 

 La béance antérieure 

 Le surplomb incisif de 6 à 7mm 

 Le décalage sagittal entre l’occlusion de la relation centrée (ORC) et l’occlusion 

d’intercuspidie maximale (OIM) supérieur à 4mm 

 L’articulé d’inversé unilatéral  

 L’édentement postérieur avec l’absence de plus de 5 molaires 

 

D’autres malocclusions ont également été incriminées en particulier la classe II division 

2. En effet le « verrou antérieur » créé par le recouvrement incisif vertical favoriserait un 

enfoncement dans la fosse mandibulaire et une compression de l’ATM à l’origine d’un 

déplacement discal antérieur du disque. Par ailleurs, l’hypertonicité des muscles 

élévateurs et l’augmentation de l’espace libre intermolaire au repos seraient à l’origine 

des douleurs et de fatigues musculaires (Zuaiter et al 2013). Cependant, l’implication 

de cette malocclusion soulève des interrogations et le résultat de nombreuses études 

épidémiologiques n’ont pas permis d’établir une relation causale entre les malocclusions 

et les ADAM (Mc Namara 1995 (33); Luther et al 1998 (34); Koh et Robinson 2004 

(35); Gesch et al 2004 (36); Luther 2007 (37); Chiappe et al 2009 (38); Belotte-

Laupie et al 2011 (39); Zuaiter et al 2013 (40)). Mc Namara et al 1995 estiment que 

la contribution de l’occlusion dans les ADAM est de 10% à 20%.  
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 FACTEURS POSTURAUX 

 

Il a été suggéré que la posture corporelle et l’occlusion étaient liées par le biais de 

« chaines musculaires » reliant les muscles de la cavité buccale à certains muscles 

extenseurs du corps (épaule, dos, jambe). Ainsi, des désordres des muscles masticateurs 

pourraient induire des troubles de la posture. Inversement, certains troubles de la 

posture corporelle (asymétrie corporelle, inclinaison du bassin, différence de longueur 

des jambes, posture céphalique antérieure) seraient à l’origine de désordres musculo-

articulaires. Cependant, cette conception est toujours dans l’attente d’une validation 

scientifique car la relation entre ADAM et posture cervico-céphalique n’est pas 

clairement établie et les résultats des études à ce sujet sont contradictoires.  

Perinetti en 2007 (41) fait une étude transversale avec 70 sujets. 35 patients ont 

des signes d’ADAM (15 garçons et 20 filles) et 35 autres sujets forment le groupe 

contrôle. Après avoir enregistré 6 paramètres posturo graphiques, cette étude n’a pas 

trouvé de corrélation entre les patients ADAM et la posture. Ces résultats confirment 

ceux de Visscher et al 2002 (42) qui ne trouvent pas de lien entre la dysfonction 

craniomandibulaire et la posture cervico-céphalique.  

En conclusion, il est très difficile d’obtenir des critères posturaux permettant de 

différencier les patients ADAM des patients contrôles (Visscher et al 2002 ; Robin 

2013).  

 

 

 FACTEURS TRAUMATIQUES 

 

Les traumatismes mandibulaires représentent des facteurs de risques importants 

des ADAM. Ils peuvent être regroupés en macrotraumatismes et microtraumatismes, ces 

derniers étant assimilés comme les parafonctions orales. 

Les macrotraumatismes regroupent les traumatismes directs de la face, les 

traumatismes indirects comme l’entorse cervicale (le « coup du lapin » de l’accident de 

voiture avec hyperextension et flexion cervicale) mais aussi toute manœuvre 

provoquant une ouverture buccale prolongée (Gebeile-Chauty et al 2010 (43)) : 

 Lors d’un bâillement, avec ouverture buccale maximale 
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  Intubation endotrachéale lors d’anesthésies générales 

 Extraction des dents de sagesse 

 Séances de soins dentaires (Robin 2013) 

 

Les parafonctions sont nocives car elles génèrent des microtraumatismes répétés sur 

l’appareil manducateur qui n’a pas été conçu pour supporter des contraintes prolongées 

en dehors des repas. Les principales parafonctions orales sont : le bruxisme, la 

mastication fréquente de chewing gum, les tics de mordillements, la mastication 

unilatérale (Gebeile-Chauty et al 2010).  

 

 

 

 FACTEURS PSYCHO-SOCIAUX 

 

L’importance des facteurs psychologiques comme le stress, l’anxiété ou la dépression 

dans l’évolution des ADAM est largement reconnue dans la perception du processus de 

la douleur. Dans une étude de Yap et al 2002, ils ont remarqué que les patients ADAM 

avaient des troubles de la personnalité avec des problèmes émotionnels accrus et des 

difficultés d’adaptation face aux événements de la vie. En effet, ces conclusions sont 

similaires à d’autres études : les patients ADAM présentent très souvent un profil 

stressé, angoissé comme si leurs symptômes étaient la projection de leurs problèmes 

psychologiques sur les structures articulaires, c’est le phénomène de somatisation (Yap 

et al 2002 ; Pallegama et al 2005 (44) ; De Leeuw et al 2005 (45) ; Fantoni et al 

2007 (46)).   

 

 

 FACTEURS SYSTEMIQUES  

 

Parfois les ADAM sont la manifestation de troubles systémiques comme : 

 L’hyperlaxité ligamentaire condition relativement fréquente chez l’adolescente 

ou la femme. Cet état pourrait favoriser les luxations de l’ATM (Kavuncu et al 

2006 (47)). Il existe aussi des maladies dégénératives comme le syndrome de 

Marfan et d’Ehlers-Danlos, caractérisé par une hyperlaxité articulaire.   
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 Les pathologies articulaires systémiques telle que l’arthrite rhumatoïde et 

certaines maladies autoimmunes comme le lupus érythémateux ou la 

sclérodermie peuvent avoir une localisation au niveau des ATM. 

 

 FACTEURS GENETIQUES 

 

Chercheurs et cliniciens sont conscients de la possibilité que la variation génétique 

peut jouer un rôle dans l’apparition des ADAM et la perception de la douleur. Certains 

gènes notamment celui codant pour la COMT auraient une influence possible sur la 

susceptibilité individuelle à la douleur. La COMT est une enzyme qui intervient dans la 

dégradation des catécholamines (adrénaline, dopamine). Si par exemple pour une raison 

quelconque l’activité de la COMT baisse, cela augmente la proportion de catécholamines 

et donc la perception de la douleur (Meloto et al 2011 (48)). 

 

 

 

(D’après Boileau et al 2011, chapitre 2, synthèse diagnostique et élaboration du plan de 

traitement) (49) 
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B. APPROCHE THERAPEUTIQUE DES CLASSES 
II DIVISION 2  

 

 

1. PREVENTION (Boileau 2013) 
 

      L’approche préventive est limitée à cause du caractère héréditaire et du contexte 

musculaire très actif de ces malocclusions. Cependant, il convient de rééduquer la 

déglutition atypique pour ne pas entretenir la formation de cette malocclusion, 

recommander la tétée orthostatique qui favorise la croissance mandibulaire et une 

alimentation non mixée afin d’obtenir une mastication unilatérale alternée qui limite le 

verrouillage de la mandibule.    

 

 

 QUAND TRAITER ? 

 

       Le traitement peut s’effectuer dès la denture mixte avec un traitement interceptif. A 

cette période, l’aide à la croissance mandibulaire, l’ouverture du sens vertical et la 

préservation de l’E space est particulièrement recommandé. De toute façon la correction 

précoce de la supraclusion et du décalage squelettique offre des avantages certains et 

permet de simplifier le traitement global : diminution de la nécessité d’extraction, 

réduction du traitement multibague et le fait d’inciter une croissance dento-faciale 

favorable réduit à long terme les risques de récidives. 

En denture permanente, le traitement orthodontique permet de rétablir le guide 

antérieur, de libérer la croissance mandibulaire et d’assurer l’engrènement. 

Enfin lorsque la dysmorphose est trop sévère et que l’on ne peut plus utiliser la 

croissance pour la correction du décalage squelettique sagittal, une chirurgie est 

proposée en complément d’un traitement orthodontique.  
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2. CORRECTION DE LA CLASSE II DIVISION 2 SQUELETTIQUE 
(Boileau 2013) 

 

      L’objectif premier est de lever le verrou antérieur obtenu par la réduction de la 

supraclusion incisive et correction des axes des incisives maxillaires afin de libérer la 

croissance mandibulaire. La correction des axes est obtenue par vestibuloversion des 

incisives ce qui permet de créer un espace pour harmoniser la dynamique mandibulaire 

et rétablir des mouvements de propulsion et de latéralité corrects.  

Du fait de la position rétrusive des arcades, on se retrouve souvent avec un profil 

bilabial rétrusif accentué par la concavité du profil. En effet cette concavité accentue 

dans le profil le nez et le menton, il faut donc redonner à ces visages un relief labial plus 

marqué. Il est donc impératif de ne pas aggraver la birétrochéilie  en limitant les 

extractions quand il est possible de les éviter, pour ne pas reculer les incisives 

mandibulaires. Ce type de protocole doit être appliqué lorsqu’il existe un profil labial 

concave avec une progénie, un étage inférieur de la face diminué et qu’il reste un certain 

potentiel de croissance. Dans les cas où l’encombrement est important et la courbe de 

Spee profonde, les extractions se feront le plus souvent sur les deuxièmes prémolaires 

mandibulaires et les premières prémolaires maxillaires. Ce type de traitement concerne 

les patients qui sont peu marqués esthétiquement par la birétrochéilie avec une classe II 

dentaire complète avec peu de croissance mandibulaire à envisager. Les traitements de 

cette malocclusion peuvent imposer d’autres choix stratégiques comme l’avulsion de 18 

et 28 ou 17 et 27 lorsque le décalage est plus sévère.  

 

 

 RECIDIVES ?  

 

      Pour la stabilité du traitement, il faut équilibrer les éventuelles dysfonctions qui 

auraient pu concourir à l’établissement de la classe II division 2. En effet, le contexte 

musculaire hyperactif et la typologie de croissance font que cette malocclusion peut 

récidiver. La force des muscles élévateurs contribue à ingresser les secteurs latéraux et 

la sangle labiale tend à lingualer les incisives maxillaires. Une rééducation musculaire 

peut être envisagée pour détendre la sangle labio-mentonnière.  
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Enfin, il est possible de fixer une contention soit à l’arcade mandibulaire pour stabiliser 

le groupe incisivocanin, soit à l’arcade maxillaire pour maintenir les axes corrigés des 

incisives maxillaires. 

 

3. BENEFICE D’UN TRAITEMENT ORTHODONTIQUE  
 

Depuis 1980, de nombreuses publications ont vu le jour afin de répondre aux 

questions suivantes :  

 Le traitement orthodontique est-il susceptible d’entrainer des ADAM ? Quelle 

influence a-t-il sur les ATM ? 

 Le traitement orthodontique est-il indiqué pour traiter les ADAM ? 

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 ». 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 ADAM (Mac Namara et al 1995, 

Luther et al 1998 (50), Gesch et al 2004, Koh et Robinson 2004, Chiappe et al 

2009, Bennis 2011 (51) ). 

Plusieurs études récentes et méta-analyses (How et al 2004 (52) ; Mohlin et al 

2007 (53); Luther et al 2010 (54)) ou longitudinales (Kremenak et al 1992 (55), 

Egermark et al 2003 (56), Egermark et al 2005 (57), Macfarlane et al 2009) ont 

conclu que le traitement orthodontique ne peut ni causer, ni empêcher l’arrivée des 

ADAM. 

Gebeile-Chauty et al 2010 dans une revue de littérature concluent également que 

les traitements orthodontiques ne peuvent pas être considérés comme des facteurs 

étiopathogéniques des ADAM. De ce fait, l’apparition des signes d’ADAM au cours d’un 

traitement orthodontique doit être replacé dans le contexte épidémiologique dans la 

mesure où la prévalence d’ADAM s’accentue entre 11 et 19 ans (Macfarlane et al 
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2009). 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 ADAM. 

Henrikson et Nilner en 2000 (58) ont étudié l’apparition des ADAM 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. Leurs conclusions confirment les résultats évoqués 

précédemment à savoir que le traitement orthodontique ne génère pas d’ADAM. Ils 

constatent même une amélioration des signes d’ADAM chez les filles ayant eu un 

traitement orthodontique.  

Enfin, Kinzinger et al (59) dans une étude de 2006  observent les effets que le  

traitement orthodontique peut avoir sur la relation condylo-discale de vingt patients en 

classe II qui ne souffrent pas d’ADAM. 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 (60) qui constatent qu’après un 

traitement par appareil de Herbst la position condylo-discale n’est pas affectée 

négativement. Ils observent que le repositionnement partiel ou total du disque est 

survenu dans certains cas, initialement en position trop antérieure.  

 

 En conclusion, un traitement orthodontique réalisé pendant l’adolescence 

ne causerait ni n’empêcherait l’apparition des ADAM. Ainsi, si les 

traitements orthodontiques ne sont pas des facteurs de risques dans le 

déclenchement des ADAM, on ne peut pas justifier leur utilisation quant au 

traitement des ADAM. Il faut préciser que le résultat de ces articles ne 

concerne pas la classe II division 2 spécifiquement, mais reflète l’incidence 

du traitement orthodontique en général.  
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4. COMPARAISON DES TRAITEMENTS 
 

 Bielles de Herbst  

 Popowich et al 2003 (61) dans une revue systématique de la littérature de 1966 

à 2001 ont évalué les effets de traitement par bielles de Herbst en se focalisant 

spécialement sur le remodelage de la fosse glénoïde, le remodelage et la position du 

condyle ainsi que la position du disque articulaire. Ils concluent que les changements de 

la position du condyle vis-à-vis de la fosse glénoïde sont mineurs et non significatifs.  

Dans une étude longitudinale de Ruf et Pancherz 1998 (62), ils concluent que la 

prévalence des ADAM n’est pas plus élevée chez les patients ayant eu un traitement par 

bielles de Herbst que les patients n’en ayant pas reçu. Mieux, ils notent une amélioration 

à long terme des symptômes douloureux chez les patients ayant été traités que chez les 

patients n’ayant pas suivi de traitement. Ceci pourrait s’expliquer par un remodelage des 

surfaces anatomiques. En effet dans une autre étude longitudinale de Ruf et Pancherz 

1999 (63), ils observent des « signes de remodelage ». En se basant sur des 

radiographies de la main et du poignet pour déterminer la maturation osseuse, ils 

décrivent une activité de remodelage importante dans la partie inférieure de la cavité 

glénoïde et sur la partie postéro-supérieure le condyle. En 2000, Ruf et Pancherz ont 

publié une autre étude concernant cinquante quatre patients traités par bielles de 

Herbst. Immédiatement après la pose de l’appareil de Herbst ou à la fin du traitement, 

toutes les ATM dont le disque était déplacé partiellement ont retrouvé un disque en 

position physiologique. Les auteurs concluent que « la position du condyle n’était, en 

moyenne, pas affectée par le traitement par bielles de Herbst ». 

 

 Multi-attache 

 

- Influence des extractions 

     Dans une étude longitudinale, Henrikson et Nilner 2003 (64) ont suivis 3 

groupes de filles : 65 filles en classe II qui ont eu un traitement orthodontique, 58 

filles en classe II mais n’ayant pas reçu de traitement orthodontique et 60 filles en 
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occlusion physiologique. Ce modèle d’étude permet d’évaluer les facteurs occlusaux 

mais aussi l’influence d’un traitement orthodontique. D’abord, il apparaît que les 

filles en normocclusion ont moins de symptômes d’ADAM que les deux autres 

groupes : il semble donc que le type d’occlusion – ici étant la classe II- joue un rôle 

comme étant un facteur contribuant à l’apparition des ADAM. Ensuite, la prévalence 

des claquements articulaires augmente dans les trois groupes sur les 2 ans. Comme 

ces phénomènes apparaissent dans les 3 groupes, le traitement orthodontique ne 

semble pas avoir d’influence sur les claquements articulaires.  

Enfin, environ 50% des sujets ont reçu un traitement combiné d’orthodontie avec 

extractions. Dans cette étude il en résulte que les patientes ayant subi des extractions 

n’ont pas plus de symptômes d’ADAM que celles n’ayant pas eu d’extractions. Cela 

implique que le traitement avec ou sans extractions n’augmente ou ne diminue pas la 

prévalence des ADAM. Ces résultats sont en accord avec ceux de Kremenak et al 

1992. Ces auteurs ont suivi l’évolution de 65 patients avec une collecte des données 

jusqu’à 2 ans après le traitement orthodontique. Deux tiers de l’échantillon sont des 

filles. Sur les 65 patients, 39 ont subi des extractions. Finalement, ils n’ont pas trouvé 

de différences cliniquement importantes dans l’apparition des ADAM chez les 

groupes traités avec extraction que chez les groupes traités sans extraction. Il en 

résulte que l’extraction de prémolaires dans un plan de traitement n’est pas un 

facteur de risque d’ADAM. 

 

- Influence des élastiques 

     Dans une étude prospective de OWEN et al 1998 (65),  il ne semble pas y avoir de 

corrélation entre l’utilisation d’élastiques et la prévalence d’apparition des ADAM. 

Ces résultats confirment aussi le fait que les extractions ne sont pas susceptibles 

d’augmenter les risques d’ADAM. 

 

 Traitement chirurgical 

 Des considérations esthétiques et fonctionnelles font que les patients peuvent 

avoir recours  à la chirurgie orthognatique, cela implique une combinaison d’un 
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traitement orthodontique afin de préparer les arcades, et une chirurgie (Canal et al 

1999 (66).   

L’intervention dite d’Epker consiste à séparer la portion postérieure portant 

l’articulation et la portion antérieure dentée qui est replacée en bonne occlusion avec 

l’arcade dentaire supérieure. Déjà en 1990 Magnusson et al (67) ont montré une 

amélioration des signes et symptômes d’ADAM après la chirurgie orthognatique. En 

effet, dans leur étude la grande majorité des patients ont été satisfaits des résultats par 

l’amélioration de l’esthétique, de la capacité masticatoire mais aussi par la réduction des 

douleurs de la mâchoire et des maux de tête.  

Ces conclusions sont confirmées dans une méta-analyse de Al-Riyami et al 2009 

(68) qui soulignent une grande variabilité des résultats concernant l’amélioration ou 

pas des symptômes d’ADAM après la chirurgie. En effet, certaines études attestent d’une 

amélioration des douleurs postopératoires à long terme, d’autres démontrent leur peu 

d’influence, tandis que d’autres rapportent un effet négatif sur les ATM qui peuvent 

conduire à des dysfonctions. Cependant malgré ces résultats divergents, les conclusions 

de Al-Riyami et al  2009 vont dans le sens d’une amélioration des signes et symptômes 

des ADAM après chirurgie. Ils rapportent une diminution des douleurs de la mâchoire, 

de la face et des muscles, ainsi que pour les claquements. Les auteurs admettent la 

nécessité d’entreprendre d’autres études plus fiables avec un strict protocole de qualité 

ainsi que des critères récurrents et fiables qui doivent être mis en place pour que le 

diagnostic et la classification des ADAM soit valide, reproductible et simple pour les 

futures études. Ils concluent sur le fait que la chirurgie orthognatique n’est pas une 

indication de traitement pour améliorer les symptômes d’ADAM. Ces résultats 

confirment ceux de Pahkala et al 2007 (69) qui affirment que les signes d’ADAM sont 

significativement réduits après la chirurgie orthognatique. Des améliorations ont été 

reportées dans l’esthétique faciale, la capacité de mastication, ainsi que des diminutions 

de douleurs temporomandibulaires. 73% des patients dans cette étude ont été satisfaits 

du traitement, et 45% des patients ont dit que le traitement a eu un effet positif sur leur 

estime personnelle. Cela souligne l’importance de l’esthétique dentaire et l’impact d’un 

sourire harmonieux sur l’image de soi et sur les relations sociales. Par ailleurs, il existe 

un risque de déficit neurosensitif des lèvres et de la mâchoire pendant six mois après la 

chirurgie comme c’est le cas de 20% des patients dans cette étude. Malgré ces 
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engourdissements, la plupart des patients n’ont pas trouvé que cette perte de sensibilité 

partielle les dérangeait dans leur vie. Par ailleurs, même si le traitement par chirurgie 

orthognatique peut donner des résultats favorables sur les dysmorphoses des ATM, il 

persiste un risque que les patients au départ asymptomatiques avant l’opération 

puissent développer des signes d’ADAM. Pour Dujoncquoy et al 2010 (70), la chirurgie 

orthognathique peut aider à la diminution des dysfonctions des ATM. Leur étude 

rétrospective montre que les patients avec des symptômes d’ADAM préopératoires ont 

vu une amélioration des signes et des symptômes des dysfonctions des ATM. 80% des 

patients sont satisfaits du traitement. Ils expliquent que la diminution des symptômes 

d’ADAM peut être expliquée par l’amélioration des relations occlusales et la réduction 

du stress émotionnel après l’opération. De même, Westermark et al 2001 (71) et 

Panula et al 2000 (72) constatent une amélioration des symptômes d’ADAM après 

chirurgie.  

A l’inverse, une étude longitudinale de Borstlap et al 2004 (73) rapporte un effet 

négatif sur l’ATM à long terme avec des diminutions en ouverture et en latéralité.  Ils 

notent une réduction de l’ouverture buccale de 46,4 mm avant chirurgie à 45,6 deux ans 

après la chirurgie. Wolford et al 2003 (74) vont dans ce sens et estiment que les 

traitements chirurgicaux aggravent les dysfonctions de l’ATM. Dans leur étude, le 

pourcentage de patients ayant des douleurs préopératoires est de 36%, pour augmenter 

à 84% après la chirurgie.   

 

 Devant l’hétérogénéité des résultats qui est patente, il est difficile 

d’affirmer la place de la chirurgie dans l’amélioration ou la réduction des 

symptômes d’ADAM. En effet Al-Riyami et al (2009), Pahkala et al (2007) et 

Dujoncquoy et al (2010) la disculpent, alors que Borstlap (2004) et Wolford 

et al (2003) l’incriminent. On voit la nécessité d’entreprendre d’autres 

études plus fiables avec un strict protocole de qualité (Al-Riyami et al 

2009). De plus, il faut informer le patient de la possibilité de nouvelles 

apparitions de signes temporomandibulaires et d’un risque de déficit 

neurosensitif des lèvres et de la mâchoire pendant quelques mois après la 

chirurgie. 
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TROISIEME PARTIE : RELATION CLASSE 
II DIVISION 2 ET ATM ETUDE 

BIBLIOGRAPHIQUE 
 

 

A. INTRODUCTION 
  

Dans sa forme habituelle, la classe II division 2 se manifeste par une position distale 

de l’arcade mandibulaire, une supraclusion antérieure avec une version corono-linguale 

des incisives centrales maxillaires associée à un schéma squelettique plus ou moins 

hypodivergent auquel s’ajoute un comportement hyperactif des muscles élévateurs et 

une rupture de l’équilibre labiolingual. Tous ces signes qui concourent à la pathogénie 

de cette malocclusion et en particulier le « verrou » créé par le guide incisif 

favoriseraient un enfoncement du condyle dans la fosse glénoïde et engendreraient une 

compression de l’articulation temporomandibulaire à l’origine de déplacements discaux 

antérieurs. Il est certain que cette malocclusion entraîne des interrogations et, dans un 

premier temps,  l’objectif de cette étude est d’analyser si la classe II division 2 est un 

facteur de risque d’ADAM.  

Dans un deuxième temps, nous débattrons sur l’aspect musculaire de cette dysmorphose 

en étudiant la relation d’intimité qu’il peut y avoir entre la classe II division 2 et 

l’entretien de la dysfonction par les muscles.   

 

 

B. MATERIELS ET METHODES 
 

 Critères de sélection des articles : 

Nous avons décidé de choisir des articles parus de 1989 à 2015 en langue française 

ou anglaise et répondant aux mots clés « TMD » et « dental class II division 2 ». Seuls 

les articles de Jacobs et Brodie puis de Gibbs et Lundeen datant respectivement de 
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1966 et 1981 ont été cités afin d’illustrer des propos, mais ils n’ont pas été utilisés 

dans l’étude. 

 Critères d’inclusion : notre travail se propose d’évaluer une population dont 

la tranche d’âge se situe entre  20 et 45 ans. Ce choix de population est 

important. D’une part, la prévalence de signes et symptômes d’ADAM 

augmente à cette période comme le souligne O. Robin (2013). D’autre part, 

en dessous de 20 ans il est difficile de dire si l’ATM a terminé sa croissance, 

auquel cas il est inutile d’étudier l’apparition d’une dysfonction sur des 

structures morphologiques non entièrement développées. En effet Celebic et 

al en 2007 (75) affirment que la croissance de l’éminence articulaire à 20 ans 

est achevée entre 90 et 94%. Les études sélectionnées contiendront donc le 

critère « adulte jeune » entre 20 et 45 ans.  

 Critères d’exclusion : maladie osseuse systémique, maladies vasculaires, 

présence de tumeurs dans la région de la tête et du cou, myosite, chirurgie 

orthognathique ou faciale, désordres psychologiques,  traumatismes incluant 

les ATM, consommation de drogues.  

 

 Sources d’information : 

Cette thèse a été réalisée à partir de la consultation des bases de données PubMed, 

Scopus, Google Schoolar et ScienceDirect. Selon l’ANAES «les protocoles les plus adéquats 

pour juger d’une causalité sont par ordre de niveau de preuve : l’essai randomisé, l’étude de 

cohorte, et l’étude de cas témoins.» 

Une première recherche a été faite à partir des mots clés « TMD » et « dental class II 

division 2 » puis, celle-ci n’ayant donné que deux articles, une seconde recherche a été 

entreprise avec les mots clés définissant cette malocclusion, aboutissant à 10 articles, 

soit : 

 « Class II, Division 2» pour la classe II d’Angle 

 « Deep bite » pour la supraclusion 

 « Palatal tipping » pour la linguoversion des incisives maxillaires 

 « Mandibular retrusion » pour rétrognathie mandibulaire 
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Notre travail s’est tourné aussi vers l’aspect musculaire de cette dysfonction. Pour cela, 

une recherche a été réalisée à partir des mots clés « muscular activity », « deep bite » et 

« temporal posterior ». Cette recherche a abouti à dix articles. Les aspects auxquels nous 

porterons attention seront, d’une part, l’effet de la supraclusion sur l’activité musculaire 

mais aussi le rôle que peut jouer le faisceau postérieur du temporal dans cette 

dysfonction. Les questions que le lecteur doit se poser et auxquelles nous essaierons de 

répondre avec le plus de clarté sont : 

 La classe II division 2 est-elle un facteur de risque d’ADAM ? 

 Quel rôle pour les muscles élévateurs dans cette dysfonction ?  

 Les patients chez qui leur ATM a évolué dans un schéma de classe II division 2 

ont-ils des pentes condyliennes plus abruptes que les autres ? Si oui serait-ce un 

facteur de risque de déplacement antérieur du disque ? 

 

   

C. RESULTATS 
 

1. ARTICLES QUI TRAITENT DE LA CLASSE II DIVISION 2 
 

Selon PARIELLE 1999, l’augmentation de l’espace libre inter-molaire au repos, 

l’hypertonicité des muscles masticateurs et le verrou antérieur expliquent les 

dysfonctions temporomandibulaires chez les patients en classe II, division 2. La 

supraclusion profonde avec palatoversion des incisives maxillaires serait responsable 

d’une rétrusion mandibulaire forcée qui entrainerait une compression articulaire 

postérieure à l’origine de myalgies et de luxations méniscales (Cannoni et Salvadori 

1999, Ortial 1999). De plus, la compression articulaire postérieure se traduirait par 

une ischémie, une absence de croissance en haut et en arrière du condyle (Dunglas et 

Lautrou 1999, Ortial 1999). La croissance se fait donc exclusivement sur la partie 

antérieure du condyle, il y a une aggravation de la rotation antérieure mandibulaire. 

Mais les opinions divergent et Celić et al 2002 (76) 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 temporomandibulaires mais cependant ils ne 

considèrent pas cette dysmorphose comme un facteur déterminant des ADAM. Dans une 
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étude axiographique de 2006, Katsavrias étudie la position du condyle dans la fosse 

glénoïde sur 94 ATM chez des patients de 8 à 42 ans. Cette étude ne revendique pas une 

position postérieure du condyle dans les cas de classe II division 2.  

Sur le plan musculaire, Antonini et al 1990 (77) dans une étude 

électromyographique des muscles masséter et temporal constatent une force 

musculaire et une efficacité masticatoires plus élevées chez ces cas de dysmorphose. Ils 

mettent en avant le rôle de l’hyperactivité du faisceau postérieur du temporal qui 

maintient la mandibule en position reculée. 

 

2.  CRITERES DEFINISSANT LA CLASSE II DIVISION 2 
 

 INFLUENCE DE LA CLASSE II DANS LA DYSFONCTION CRANIO-

MANDIBULAIRE 

 

Certaines études ont pu établir une corrélation positive entre la classe II et les 

ADAM : Fernández Sanromán et al (78) dans leur étude de 1998 trouvent que les 

classes II sont corrélées avec des signes et des symptômes d’ADAM. Puis, dans une étude 

de 2013, Jung et al (80) analysent les relations possibles entre l’ATM et les 

déplacements discaux. Les 460 adultes recensés ont entre 18 et 47 ans. Les auteurs 

remarquent que la classe II est fortement corrélée avec les déplacements discaux 

antérieurs, et l’assimilent à un facteur de risque de luxation discale.  

 

Légende du tableau ci-contre illustrant leur étude  Groupe 1 : ATM physiologiques ; 

Groupe 2 : luxation discale réductible unilatérale (LDRu) ; Groupe 3 : luxation discale 

réductible bilatérale (LDRb) ; Groupe 4 : luxation discale irréductible unilatérale (LDIu) ; 

Groupe 5 : LDRu et LDIu ; Groupe 6 : LDIu bilatérales 

 

Enfin, Kwon et al en 2013 (81) étudient à l’aide de coupes IRM les relations 

pouvant exister entre les luxations discales et les morphologies squelettiques. Ils 

trouvent que les classes II associées à un schéma squelettique hyperdivergent 

présentent plus de luxations discales réductibles et irréductibles. Dans cette étude, les 

patients ont tous au moins 18 ans.  
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Etude de Jung et al 2013 : on reconnaît la place de la classe II dans la dysmorphose 

 

 

 

Tableau récapitulatif de la classe II : 

ETUDE DATE POPULATION/ 

AGE 

METHODES RESULTATS 

Fernández et 

Sanromán et al 

J. of Cranio-

Maxillofac. Surg. 

1998 

Etude  

transversale 

48 patients âgés de 15 

à 45 ans qui viennent 

en vue d’un traitement 

orthodontique 

patients contrôle : 10 

Examen 

radiographique 

et IRM 

53,6% des patients 

présentant un 

déplacement discal 

antérieur sont en classe 

II 

Jung et al 

Int. J. Oral 

Maxillofac. Surg. 

2013 

Etude 

rétrospective 

460 adultes recrutés 

de 2002 à 2012 âgés 

de 18 à 47 ans qui 

viennent en vue d’un 

traitement 

orthodontique  

patients contrôle : 30 

ATM examinées 

par IRM 

Les patients atteints de 

classe II dans un contexte 

d’hyperdivergence ont 

plus de chances de 

développer des troubles 

articulaires 

Kwon et al 

Int. J. Oral. 

Maxillofac. Surg. 

2013 

Etude 

rétrospective 

293 adultes recrutés 

de 2002 à 2012 âgés 

de 18 à 47 ans atteints 

de symptômes 

douloureux ou pas  

patients contrôle : 30 

ATM examinées 

par IRM 

La classe II dans un 

contexte 

d’hyperdivergence est un 

indicateur de 

développement potentiel 

de troubles articulaires 
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 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 (Jung et al 2013), pour notre tranche d’âge considérée (environ 

20 – 45 ans).  

 

 

 INFLUENCE DE LA SUPRACLUSION DANS LA DYSFONCTION CRANIO-

MANDIBULAIRE 

 

Dans une étude de 2015, Tinastepe et Oral (82) 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 en 2008 (83) étudient les désordres temporomandibulaires et 

le statut psychologique chez 30 patients présentant une supraclusion supérieure à 5mm 

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 

fréquentes. C’est intéressant de constater que chez ces patients là les phénomènes de 

somatisation sont plus importants. Au vu de ces résultats, ils concluent donc que la 

supraclusion est un facteur de risque pour déclencher des ADAM, et particulièrement si 

elle est associée à une palatoversion des incisives. Plus tard en 2013, Sonnesen et 

Svensson (84) publient une étude sur l’activité motrice des muscles masticateurs chez 

30 sujets en supraclusion âgés de 23 à 43 ans. Ils 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) par des mesures 

céphalométriques et examens cliniques, ont montré que la supraclusion était 

significativement associée aux ADAM. Les patientes étaient âgées de 24 à 42 ans.  

 

     A l’inverse, Chiappe et al 2009 examinent 300 sujets qui ont entre 32 et 55 ans. Dans 

ce groupe, 165 patients ont des signes et symptômes d’ADAM, et 145 autres constituent 

le groupe contrôle. Ils constatent que les interférences mésiotrusives, les décalages 



 48 

OIM/ORC supérieur à 2mm et l’absence de guidance canine dans les mouvements de 

latéralité sont des facteurs de risque pour le déclenchement des ADAM mais pas la 

supraclusion.  

 

De nombreuses études ne reconnaissent pas la supraclusion comme malocclusion 

à risque, mais celles-ci ne ciblent pas la population que l’on souhaite. En effet, il s’agit le 

plus souvent d’enfants (Sonnesen et al 1998 (85) étudient des enfants de 7 à 13 ans, 

Demir et al 2005 (86) observent des individus de 10 à 19 ans, pour Vanderas et 

Papagiannoulis (87) la population est âgée de 6 à 8 ans, pour Thilander et al 2002 

(88) il s’agit de 4724 individus âgés de 5 à 17 ans, enfin Pahkala et al 2004 (89) 

examinent des sujets de 6 à 19 ans) ; et dans deux autres articles les populations sont 

très larges (Gesch et al 2004 (36) étudient 4289 sujets âgés de 20 à 81 ans et John et al 

2002 (90) recrutent 3033 patients âgés de 10 à 74 ans). Il est très difficile de trouver 

des articles où les individus ont entre 20 et 45 ans. Les résultats retenus pour ces études 

sont intéressants mais pas en ce qui concerne notre recherche.  

 

Tableau récapitulatif de la supraclusion : 

ETUDE DATE POPULATION/AGE METHODES RESULTATS 

Cuccia et 

Caradonna  

Minerva 

Stomatol. 

2008 

Etude de cas  

30 femmes âgées de 

24 à 42 ans ayant 

des symptômes 

patientes contrôle: 

30   

Radiographie 

céphalométriq

ue 

Examen 

clinique 

La supraclusion est 

significativement associée à des 

symptômes d’ADAM 

Sonnesen et 

Svensson 

 

Eur J Orthod 

2008 

 

 

Etude 

transversale 

30 patients âgés de 

22 à 45 ans sans 

symptômes 

douloureux 

patients contrôle : 

30 

 

Questionnaire 

Examen 

clinique 

Radiographies 

céphalométrie 

Evaluation de 

la force 

occlusale 

Fréquence significativement 

plus élevée de céphalées, de 

déplacements discaux et autre 

désordres articulaires chez les 

patients en supraclusion. Elle 

représente un facteur de risque 

d’ADAM et surtout si elle est 

associée à la palatoversion des 

incisives 

Chiappe et al 2009 165 patients âgés Examen La supraclusion n’est pas un 
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J. Oral Rehabil Etude 

transversale 

 

de 32 à 55 ans 

atteints de 

déplacements 

discaux 

patients contrôle : 

145 

clinique facteur de risque dans les 

troubles articulaires 

Sonnesen et 

Svensson 

Archives of 

Oral Biology 

2013 

Etude 

transversale 

30 patients âgés 23 

à 43 ans sans 

symptômes 

douloureux  

patients contrôle : 

30 

Enregistrement 

de l’activité 

électromyogra

phique des 

muscles 

masséter et 

temporal 

Examen 

clinique 

Les patients en supraclusion ont 

plus de chances de développer 

des troubles articulaires 

Tinastepe et 

Oral 

J. 

Prosthodont.  

2015 

Etude 

transversale 

30 patients en 

supraclusion âgés 

de 20 à 45 ans 

atteints de 

symptômes 

douloureux ou pas  

patients contrôle : 

30  

Examen 

clinique 

Fréquence significativement 

plus élevée de déviations à 

l’ouverture, de sensibilités du 

ptérygoïdien latéral à la 

palpation et de bruits 

articulaires chez les patients en 

supraclusion. 

 

 

 En conclusion, il est difficile d’admettre la place de la supraclusion dans 

la dysfonction craniomandibulaire. Tinastepe et Oral (2015) l’associent 

à des sensibilités du ptérygoïdien latéral, des bruits articulaires à 

l’ouverture et à des déviations à l’ouverture. Mieux, Sonnesen et 

Svensson en 2008 et 2013 la perçoivent comme un facteur déclencheur 

de signes et symptômes d’ADAM. A contrario, Chiappe et al 2009 ne 

l’incriminent pas comme facteur de risque de survenue de troubles 

articulaires. 
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 INFLUENCE DE LA PALATO-VERSION DES INCISIVES MAXILLAIRES DANS LA 

DYSFONCTION CRANIO-MANDIBULAIRE 

 

La palatoversion des incisives associée à la supraclusion constituerait le « verrou » 

qu’entraine 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. 

 

Angle d’ouverture fonctionnel selon Slavicek (Jolivet et al 2006) 

 

 

 

Diminution de l’angle fonctionnel dans les classes II division 2 (Jolivet et al 2006) 

 

Pour Jolivet et al 2006 (91), 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 
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altérations physiologiques observées. 

 La palatoversion des incisives ne semble avoir une influence dans la 

dysfonction articulaire que si elle est associée à la supraclusion (Jolivet 

et al  2006, Sonnesen et Svensson 2008). 

 

 

 INFLUENCE DE LA RETROGNATHIE MANDIBULAIRE DANS LA DYSFONCTION 

CRANIO-MANDIBULAIRE 

 

Bósio et al 1998 (92) étudient 96 sujets (21 hommes et 75 femmes) qui sont 

répartis en trois groupes  avec 32 personnes par groupe : des volontaires 

asymptomatiques sans déplacements discaux (DD), des patients symptomatiques sans 

déplacements discaux bilatéraux et des patients symptomatiques avec déplacement 

discaux bilatéraux. Tous les sujets ont eu un examen clinique standard, un examen 

radiologique céphalométrique  et un examen IRM. La moyenne d’âge des hommes est de 

24 ans et celle des femmes de 29 ans. Par l’examen céphalométrique, les auteurs ont 

constaté un angle SNB (l’angle SNB déterminant la position mandibulaire par rapport à 

la base du crâne) est significativement plus petit chez les patients ADAM présentant un 

déplacement discal que les patients asymptomatiques et symptomatiques sans 

déplacement discal. Pour Bosio et al, les patients ADAM avec des déplacements discaux 

bilatéraux ont une mandibule en rétroposition.  

Ces résultats sont confirmés par  J. Fernández Sanromán et al 1998 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. 48 sujets admis à l’hôpital de 

Madrid pour ces difformités dentofaciales âgés entre 15 et 45 ans sont étudiés, ce qui 

correspond parfaitement à la population recherchée. Après analyse céphalométrique et 

IRM des ATM de chaque patients, ils ont trouvé chez les patients en classe II une 

augmentation de l’inclinaison de l’angle horizontal du condyle mandibulaire et une 

augmentation de l’espace articulaire antérieur ce qui signifie que le condyle s’est 

déplacé postérieurement par rapport aux sujets contrôles. En effet, 53,6% des patients 
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en classe II squelettique présentaient un déplacement discal contre 10% des sujets en 

classe I ou III.  

 

Variables mesurées dans l’étude de Fernández Sanromán et al 1998 : 

 

Plan sagittal : la ligne horizontale passe par le porion (PO) et la fosse glénoïde (GF) la 

distance S2 représente l’espace articulaire antérieur qui est augmenté dans les classes II 

qui reflète une rétroposition du condyle. 

 

Plan transversal : la ligne horizontale est tangente au bord postérieur du condyle, la 

ligne verticale passe par le septum nasal et par le milieu de l’os occipital. L’angle du 

condyle gauche (ACL) et l’angle du condyle droit (ACR) sont augmentés par rapport à la 

ligne horizontale dans les cas de classe II. 

 

Enfin dans une étude de cas de 2008, Cuccia et Caradonna (17) 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 d’ADAM.  
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Tableau récapitulatif de la rétrognathie : 

ETUDE DATE POPULATION/AGE METHODES RESULTATS 

Bósio et al 

American 

Journal of 

Orthod. and 

Dentofac. 

Orthop.  

1998 

Etude 

rétrospective 

 

96 sujets avec une 

moyenne d’âge de 24 

ans pour les femmes 

et 29 ans pour les 

hommes (32 

personnes 

asymptomatiques 

sans DD, 32 sujets 

symptomatiques sans 

DD et 32 individus 

symptomatiques avec 

DD) 

Examen clinique 

Radiographie 

céphalométrique 

IRM 

L’angle SNB est 

significativement 

plus petit chez 

les patients 

ADAM 

J. Fernández 

Sanromán et 

al  

Journal of 

Cranio- 

Maxillofac 

Surg. 

1998 

Etude 

transversale  

48 sujets âgés de 15 à 

45 ans qui sont 

adressés en 

orthodontie  

patients contrôles : 

10 

Examen clinique  

Radiographie 

céphalométrique 

IRM 

Les patients 

présentant un 

déplacement 

antérieur du 

disque ont un 

condyle en 

position 

rétrusive  

Cuccia et 

Caradonna 

Minerva 

Stomatol. 

2008 

Etude de cas 

30 femmes âgées de 

24 à 42 ans ayant des 

symptômes 

patientes contrôle: 

30 

Radiographies 

Céphalométriques 

Examen clinique 

Une diminution 

de l’angle SNB 

est associé aux 

symptômes 

d’ADAM 

DD= Déplacement discal  

 

 Pour ces auteurs, il semble que la rétrognathie mandibulaire ait un 

impact certain sur les désordres articulaires (Bósio et al, J. Fernández 

Sanromán et al, Cuccia et Caradonna).  
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 ENVIRONNEMENT MUSCULAIRE DANS LA DYSFONCTION CRANIO-

MANDIBULAIRE 

Le « syndrome musculaire » des classes II division 2 cité par Boileau et al 1999 (93) se 

caractérise par :  

 une forte action du faisceau postérieur du muscle temporal,  

 une prédominance des muscles élévateurs comme par exemple la sangle 

ptérygo-massétérine puissante qui est insérée antérieurement sur le corps 

mandibulaire (Frapier et al 2007 (94)) 

 par un déséquilibre labio-lingual (Boileau et al 1999).  

 

Sonnesen et Bakke (95) dans leur étude de 2005 trouvent que l’activité 

musculaire est différente en fonction de la morphologie craniofaciale des individus. 

Sonnesen et Svensson en 2013 étudient les relations entre la supraclusion et l’activité 

motrice des muscles masséter et temporal. Après avoir observé 30 patients en 

supraclusion âgés de 23 à 43 ans, ils ont enregistré l’activité électromyographique des 

muscles au repos ainsi que face à une situation stressante. 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. Ces résultats confirment ceux de Kayukawa dans une étude de 1992 (cité 

par Sonnesen et Svensson) qui précise que le masséter et le temporal ont une activité 

musculaire plus élevée dans les cas de supraclusion que dans les autres troubles de 

malocclusion. Par ces constatations, il devient clair que la supraclusion induit un 

changement de l’activité des muscles masticateurs. Mais par quel processus ? 

 

De Felicio et al 2012 (96) montrent une association entre les désordres 

temporomandibulaires et les troubles de l’activité musculaire caractérisé notamment 

par une contraction asymétrique des muscles masséter et temporal. Selon eux, dans les 

cas d’ADAM, le système stomatognathique fait appel à des mécanismes compensatoires 

pour soulager la douleur, comme par exemple une contraction asymétrique des muscles 

qui peut précéder des symptômes musculaires douloureux. C’est une capacité adaptative 

de l’organisme. Ainsi, le guide antérieur agit comme un « palpeur proprioceptif » 

mettant en place des systèmes d’évitements permettant de contrôler l’enveloppe du 
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cycle masticatoire (Gibbs et Lundeen 1981 (97)). C’est ainsi que pour éviter le contact 

incisif en fin de cycle masticatoire, dû à la diminution de l’angle d’ouverture fonctionnel 

de Slavicek et à une désocclusion verticale rapide, le système masticateur va recruter les 

fibres du faisceau postérieur du temporal (Jolivet et al 2006) qui maintient la 

mandibule en position reculée (Blanksma et al 1997 (98)).  

 

 

Augmentation du recrutement du chef postérieur du temporal en présence d’un angle 

fonctionnel fermé (Jolivet et al 2006) 

 

Un remodelage adaptatif de l’ATM en réponse au déplacement distal de la mandibule 

chez les singes a déjà été décrit (Jiménez 1989 (99)). Plus tard en 2009, une étude 

transversale de Torisu et al (100) analyse les relations qu’il peut y avoir entre la 

morphologie craniofaciale et l’anatomie du processus coronoïde, insertion du temporal. 

D’après leurs recherches, la largeur du processus coronoïde augmente dans les cas de 

supraclusion.  

 

Etude de Torisu et al 2009 : la largeur du processus coronoïde augmente dans les cas de supraclusion, en 

réponse à l’activité du temporal. 
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Antonini et al 1990 ont réalisé des électromyographies des muscles masséter et 

temporal chez 6 sujets en classe II division 2 âgés de 23 à 44 ans et 7 sujets en classe III. 

Les résultats indiquent une force musculaire et une efficacité masticatoire plus élevées 

chez les classes II division 2. Dans cet article, les auteurs mettent en avant la notion de 

« fatigue musculaire » chez ces sujets. Cette malocclusion nécessite une adaptation de la 

dynamique mandibulaire qui crée des réflexes d’évitement et des fatigues musculaires 

allant jusqu'à des spasmes des muscles qui désorganisent le complexe disque-condyle et 

induit des déplacements discaux (Boileau 2013). 

Pour eux, les facteurs musculaires contribuent à aggraver la dysfonction, comme par 

exemple l’hyperactivité du faisceau postérieur du temporal qui maintient la mandibule 

en position reculée.  

 

L’hyperactivité des muscles compresseurs (Jacobs et Brodie 1966 (101)) 

notamment l’orbiculaire inférieur, le dépresseur de la lèvre inférieure et le dépresseur 

de l’angle contribuent au verrouillage de la mandibule vers l’arrière ce qui favorise aussi 

la croissance antérieure de la mandibule (Frapier et al 2010). Quant à la sangle 

ptérygo-massétérine fortement développée, elle freine la croissance verticale de la face 

et encourage celle du ramus, ce qui accentue la rotation antérieure de la mandibule 

(Boileau 2013). 

 

 

 Les dysfonctions occlusales sont corrélées avec un changement d’activité 

des muscles masticateurs comme l’ont démontré Antonini et al. 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 donne occlusale. Par 

exemple, l’hyperactivité du faisceau postérieur du temporal pourrait 

renforcer les effets de la classe II division 2 par son action de replacer la 

mandibule en position rétrusive.  
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D. DISCUSSION 
 

Au vu de ce travail, on constate une grande hétérogénéité des résultats, si bien que la 

classe II division 2 suscite de nombreuses discussions et controverses. La théorie selon 

laquelle cette dysmorphose serait un facteur de risque d’ADAM ne fait pas l’unanimité 

au sein de la communauté scientifique. Pendant longtemps (des années 1950 à 1980), on 

a attribué aux troubles occlusaux un rôle essentiel dans le déclenchement des ADAM. 

Cette conception est aujourd’hui largement remise en cause en l’absence de preuves 

scientifiques démontrant une relation évidente entre troubles de l’occlusion et ADAM 

(Mac Namara 1995, Luther et al 1998 (102), Gesch et al 2004, Koh et Robinson 

2004, Chiappe et al 2009, Belotte-Laupie 2011, Zuaiter 2013)  

Mais quelle définition des ADAM doit on retenir ? Pour Bodin 1992 (cité par 

Bourzgui 2009), la dysfonction craniomandibulaire est l’amalgame de l’ensemble des 

désordres musculo-squelettiques avec ou sans douleurs, tandis que Keeling et al 1994 

(103) la définissent comme une douleur dans la région pré-auriculaire, une limitation 

de l’amplitude du mouvement mandibulaire et la présence de bruits articulaires durant 

la fonction mandibulaire. Pour Mohlin et al 2007, les ADAM regroupent une grande 

variété de signes et symptômes concernant les ATM ou des muscles, des douleurs, des 

bruits articulaires, des blocages ou luxations des articulations avec des mouvements 

mandibulaires restreints. Gebeile-Chauty (2010) et Macfarlane (2009) considèrent 

que les ADAM rassemblent un ensemble de symptômes qui concernent principalement 

les articulations temporomandibulaires et les muscles masticateurs avec, dans certains 

cas, la présence de signes associés tels que les céphalées, migraines, ou acouphènes. On 

comprend alors qu’il y a de nombreuses différences d’appellation pour un même terme, 

et le mot « ADAM » reste le parapluie collectionneur des signes pathologiques des ATM 

et des structures environnantes. De même, les termes de « parafonction » et de 

« dysfonction » sont souvent confondus (Thilander et al 2002)  et, par conséquent, de 

nombreuses études ne font pas le distinguo entre une « parafonction orale » et une 

« dysfonction mandibulaire ». Ainsi, pour accorder le résultat des études 

épidémiologiques, il faudrait redéfinir dans un cadre international les termes de 

malocclusion, et mettre en place un système de classification diagnostique fiable pour 

les ADAM (Robin 2013).  C’est ainsi que Cairns, List, Michelotti, Ohrbach et Svensson 

reprennent dans le JORE-CORE recommandations 2010 les points suivants : la nécessité 
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de définir des DAM, le besoin de définir une norme occlusale acceptable (car de nos 

jours, toute occlusion qui ne répond pas à un schéma occlusal dit parfait est considérée 

comme une malocclusion) et la nécessité d’une médecine basée sur la preuve avec un 

protocole d’étude rigoureux (Belotte-Laupie 2011).  

La plupart des études n’indiquent pas si les patients viennent dans le cadre d’un 

contrôle routinier, ou si ils sont déjà atteints de troubles articulaires avec des 

symptômes douloureux. Ceci constitue un biais très important, les déplacements discaux 

pouvant avoir lieu sans symptomatologie (selon 10 à 33% des cas selon l’étude de 

Cuccia et Caradonna 2008). La diversité des résultats obtenus s’explique aussi par la 

population des échantillons : le nombre et l’âge des sujets examinés sont variables et la 

plupart des études ont des petits échantillons. Dans notre travail nous avons restreint la 

tranche d’âge de 20 à 45 ans mais il a été difficile de trouver des articles respectant ce 

critère, beaucoup d’études comme Sonnesen et al 1998 étudient des enfants de 7 à 13 

ans, pour Vanderas et Papagiannoulis la population est âgée de 6 à 8 ans, Thilander 

et al 2002 observent 4724 individus âgés de 5 à 17 ans, et enfin Pahkala et al 

examinent des sujets de 6 à 19 ans. Ainsi, concernant la supraclusion et la classe II ces 

études là n’ont pas pu être utilisées. Le genre est déterminé ou aléatoire dès le début de 

l’étude et ne respecte pas un ratio homme/femme de 50/50 dans toutes les études. 

Parfois les individus viennent exclusivement de régions précises (uniquement de 

l’hôpital de Madrid dans l’article de Fernández Sanromán) et dans la plupart des 

études on ne sait pas si ils sont scolarisés, sans activité professionnelle ou à l’inverse si 

ils occupent un emploi où s’accumulent responsabilités et stress. Le contexte 

psychologique de l’individu est primordial, c’est une notion que nous débattrons 

ultérieurement. 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. In fine, la 

définition que chacun a de la supraclusion diffère : pour Pullinger et al, Sonnesen et 

Svensson (2008), la supraclusion correspond à un recouvrement de 5 mm ou plus, 

Keeling et al (1994) notent des « scores » de 0 à 4 pour estimer la supraclusion (0 étant 
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la béance et 4 représente 100% du recouvrement), Demir et al 2005 décrivent 3 stades 

d’overbite (stade 1= béance, stade 2= supraclusion supérieure à la hauteur totale de la 

couronne incisives inférieures, et le stade 3= supraclusion inférieure à la hauteur totale 

de la couronne des incisives inférieures) tandis que John et al 2002 classent l’overbite 

en 5 catégories. Les différences de diagnostique pour une même malocclusion sont 

patentes, et les conclusions que peuvent établir les auteurs ne peuvent se rejoindre.  

Effectivement, elles diffèrent. Sonnesen et Svensson 2008 et 2013 associent la 

supraclusion à l’apparition d’ADAM, ce que réfutent John et al 2002, Pahkala et al 

2004 ou Thilander 2002. Cependant, il faut noter que dans l’étude de Sonnesen et 

Svensson la population est composée d’individus âgés de 20 à 45 ans, tandis que dans 

les articles de Pahkala et Thilander les patients sont âgés de 5 à 19 ans. Peut-on parler 

de dysfonction craniomandibulaire alors que l’ATM n’est pas entièrement développée ? 

Celebic et al en 2007 affirment que la croissance de l’éminence articulaire à 20 ans est 

achevée entre 90 et 94%. L’article de John et al 2002 concerne une population de 3033 

individus âgés de 10 à 74 ans. On sait que la plus forte prévalence d’apparition des 

ADAM se situe dans la tranche d’âges 20 -45 ans (Robin 2013), ce qui signifie qu’une 

plus faible prévalence de survenue des ADAM est attendue dans la tranche 45 à 74 ans 

dans l’étude de John et al. Malheureusement dans cet article, l’âge des patients qui ont 

la plus forte prévalence d’ADAM n’est pas indiqué. Ainsi, les résultats obtenus pour les 

personnes âgées de 45 à 74 ans faussent-ils les données finales ? Gesch et al en 2004 

étudient les mêmes variables que John et al dans un échantillon de 4289 personnes 

âgées de 20 à 81 ans, et notent que la prévalence la plus élevée d’apparition des ADAM 

survient à 30 ans, ce qui confirment les conclusions de Robin dans son livre Algies et 

dysfonctionnement de l’appareil manducateur. De plus, Gesch et al ajoutent que la 

survenue d’ADAM est significativement corrélée chez les individus ayant une « higher 

education », ce qui met en avant l’importance des facteurs psychologiques dans la 

survenue des ADAM. En effet, le stress, l’anxiété ou la dépression dans l’évolution des 

ADAM sont largement reconnus dans la perception du processus de la douleur. Ces 

résultats confirment ceux de Yap et al 2002 : les patients ADAM présentent très 

souvent un profil stressé et angoissé. Cuccia et Caradonna (2008) précisent que les 

estrogènes augmenteraient la synthèse de cytokines à l’origine de processus 
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inflammatoires de l’ATM mais auraient aussi un rôle très important dans la 

neurotransmission de la douleur. 

Dans cette dysmorphose, les femmes sont plus affectées que les hommes avec un 

ratio 3 à 1 (Darqué 1974). Ces résultats pourraient s’expliquer par le fait que les 

femmes consultent plus souvent que les hommes et surtout dans la tranche d’âge 20 – 

40 ans, mais aussi par les facteurs hormonaux qui provoqueraient une hyperlaxité 

ligamentaire et ainsi rendraient les femmes plus sujettes aux déplacements discaux 

(Kavuncu et al 2006, Cuccia et Caradonna 2008).  

La classe II division 2 est une entité clinique dans laquelle s’associent une supraclusion 

et une inclinaison caractéristiques des incisives maxillaires qui forment le verrou 

antérieur. Ortial 1999, Cannoni et Salvadori 1999, Boileau et al 1999, Parielle 1999 

et Frapier 2010 s’accordent sur le fait que lors de la fermeture du compas mandibulaire 

en position d’intercuspidie maximale, le guide incisif étant trop important, place l’arcade 

inférieure en position rétrusive et le condyle se trouve dans une position haute et 

postérieure. Par logique, le trajet condylien serait donc plus abrupt chez les patients 

ayant cette dysmorphose, ce que confirment Darendeliler et al dans une étude de 2004 

où ils constatent une augmentation de l’angle de rotation du condyle qui est liée aux 

déplacements discaux antérieurs. Kubein-Meesenburg et al en 1993 affirment que le 

guide incisif antérieur et le guide condylien postérieur sont interdépendants en 

décrivant une relation géométrique entre les guidances antérieures et postérieures. 

D’après ces constatations, pourrait-on dire que les individus en classe II division 2 ont 

une pente condylienne plus abrupte ? Ainsi joue t-elle un rôle dans les déplacements 

antérieurs ? Atkinson et Bates en 1983 (105) trouvent une corrélation entre la 

proéminence de l’éminence articulaire et les déplacements discaux antérieurs. En effet, 

l’angle de l’éminence articulaire quand il est raide, peut jouer un rôle dans les 

déplacements discaux antérieurs. Plus tard en 1989, ces résultats sont confirmés par 

une étude de Kerstens et al (106). Les auteurs mesurent la pente de l’éminence 

articulaire sur 179 patients avec déplacements discaux antérieurs et les comparent à 

400 patients contrôles dont les disques sont situés en position physiologique. Les 

patients ont entre 17 et 49 ans. Ils trouvent une augmentation de 14,5° concernant 

l’inclinaison de la pente de l’éminence temporale chez les patients atteints de 

déplacements discaux antérieurs.  
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A l’évidence, l’inclinaison du guide condylien postérieur a une action très nette sur 

les déplacements discaux antérieurs. Il apparaît donc impératif de prendre en compte 

les déterminants du guide postérieur dans notre plan de traitement si l’on veut rétablir 

un guide antérieur physiologique. Kohno et Nakano en 1987 constatent que si le 

chemin du guide incisif est moins incliné que le trajet condylien, lors du mouvement de 

fermeture buccale, la direction de rotation du condyle est inversée.  

 

Etude de Kohno et Nakano 1987: si le chemin incisif est moins incliné que le trajet du 

condyle, la direction de rotation des condyles est inversée 

Ces conclusions sont confirmées par une étude de Celebic et al 2007 (75), dans 

laquelle il est précisé que si la pente condylienne est plus raide que le guide antérieur, le 

condyle tourne dans un sens antihoraire. 

 

Etude de Celebic et al 2007 : si la guidance postérieure est plus raide que l’angle 

d’inclinaison incisif, le condyle tourne dans une direction antihoraire le long de l’éminence 

articulaire (b) 
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Ainsi, la configuration de l’ATM est elle différente selon les morphologies 

dentofaciales ? Si oui, serait-ce un processus adaptatif de l’ATM?  

Cette adaptation de l’ATM a été étudiée par O’Ryan et Epker en 1984 (107). Ils ont 

démontré que la direction et la taille des trabécules osseux internes du condyle sont 

déterminées par les charges biomécaniques appliquées sur l’os. Ainsi, ils prouvent que 

selon la classe occlusale de l’individu en classe I, II avec béance ou en supraclusion, les 

schémas d’adaptation fonctionnels sont différents pour chaque ATM. C’est quand les 

capacités d’adaptation sont dépassées qu’apparaît la dysfonction. Bush (108) et d’après 

une étude sur cadavres d’adultes jeunes, a établi une corrélation positive entre 

l’augmentation de l’overbite et la présence de remodelage au niveau du disque. Anders 

et al en 2000 (109) comparent dans une étude axiographique 73 enfants de 8 à 12 ans 

en classe II division 2 et un groupe contrôle avec des occlusions physiologiques, afin 

d’évaluer la mobilité mandibulaire. Ils notent que la morphologie et la fonction de l’ATM 

s’adaptent à cette supraclusion et au guide incisif et observent une mobilité élevée des 

condyles. Cette adaptation de l’ATM pourrait expliquer la moindre prévalence 

d’apparition d’ADAM chez les enfants et adultes jeunes. Bock et Ruf en 2008 (27) 

mettent l’accent sur ce point et trouvent que la correction de la supraclusion pendant 

l’adolescence aboutit à des résultats de traitement plus stables que si la supraclusion est 

corrigée après achèvement de la croissance. Ces résultats démontrent que l’ATM 

s’adapte plus facilement en période d’adolescence que lorsque la croissance est 

terminée. Ainsi il est plus facile de traiter les classes II division 2 en période de 

croissance et même si « la fonction n’est pas affranchie de la génétique » comme l'assure 

Jean Delaire, il faut équilibrer les éventuelles dysfonctions qui auraient pu concourir à 

l’établissement de la classe II division 2.  

En effet, le contexte musculaire hyperactif et la typologie de croissance font que cette 

malocclusion peut récidiver. Une rééducation musculaire est toujours propice à la 

stabilisation du traitement orthodontique, elle permet d’une part de muscler 

l’orbiculaire de la lèvre supérieure et de détendre l’orbiculaire de la lèvre inférieure 

(Frapier 2010). Ainsi, Lapatki et al en 2006 (110) observent que le fait d’ingresser les 

incisives maxillaires pour éviter le contact excessif avec la lèvre inférieure diminuent les 

rechutes de la supraclusion. De plus, la force des muscles élévateurs contribue à 

ingresser les secteurs latéraux, et la sangle labiale tend à lingualer les incisives 
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maxillaires. Une rééducation musculaire peut être envisagée pour détendre la sangle 

labio-mentonnière (Boileau 2013). 
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CONCLUSION 
  

       La classification d’Angle est utile pour harmoniser le langage dans la communauté 

orthodontique mais on sait qu’une même malocclusion peut exister avec des rapports 

squelettiques très différents. La détermination de la dysmorphie ne peut se faire qu’en 

coordonnant les renseignements de tous les éléments du diagnostic. Il faut tenir compte 

de la musculature de l’appareil manducateur, examiner les fonctions orales, étudier les 

moulages, les radiographies, apprécier l’esthétique, et observer les ATM car une luxation 

discale aura forcément une répercussion sur la position des condyles et sur la position 

mandibulaire dans son ensemble. C’est dans ce contexte que la classe II division 2 doit 

être étudiée, et le praticien doit prendre en compte les notions de pente condylienne 

pour rétablir un guide antérieur physiologique, la réussite du traitement ne passant pas 

forcément par l’obtention d’une classe I et un alignement dentaire. La correction de la 

dysmorphie passe aussi par une rééducation des fonctions car le contexte musculaire 

hyperactif et la typologie de croissance font que cette malocclusion peut récidiver. La 

force des muscles élévateurs contribuent à ingresser les secteurs latéraux et la sangle 

labiale tend à lingualer les incisives maxillaires. Une rééducation musculaire peut être 

envisagée pour détendre la sangle labio-mentonnière (Boileau 2013).  

       Ainsi, la vue traditionnelle d’un modèle biomécanique pour l’étiologie des ADAM qui 

identifie seulement un facteur local a été surpassée en faveur d’un modèle multifactoriel 

qui prend en compte les facteurs physiques, émotionnels, comportementaux et 

endocrinologiques (Fantoni et al 2007, Selaimen et al 2007). En effet Mackie et 

Lyons en 2008 citent des facteurs comme le stress, les problèmes psychologiques, les 

traumatismes, les parafonctions et les facteurs systémiques. Si on accorde une origine 

multifactorielle aux ADAM, l’apparition de ces troubles dépend aussi de la capacité 

d’adaptation du sujet (O’Ryan et Epker). Si les phénomènes d‘adaptation sont dépassés, 

la symptomatologie apparaît.  

In fine, nous citerons G. Izard : « la malocclusion n’est qu’un symptôme ; son diagnostic, 

malgré son importance, ne constitue qu’une partie du diagnostic général. Les seules 

variations de l’occlusion molaire ne peuvent à elles seules servir de base au diagnostic 

orthodontique. Elles en constituent seulement un élément. » 
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Discipline :  

 

La classe II division 2 est-elle un facteur de risque dans la 
dysfonction craniomandibulaire ? 

 
Résumé : La classe II division 2 est une entité clinique qui fait l’objet de nombreuses théories et 

controverses concernant son impact sur les articulations temporomandibulaires (ATM) dans la 
dysfonction craniomandibulaire (DCM). En effet, elle est accusé par son « verrou antérieur » de 
provoquer une rétropulsion de la mandibule ce qui engendrerai une compression articulaire. Une 
revue de la littérature a été entreprise à partir des bases de données électroniques PubMed, Scopus, 
Google Schoolar et ScienceDirect comprenant des articles de 1989 à 2015 inclus. Cette analyse a 
permis de mettre en évidence 8 articles concernant exclusivement la classe II division 2, mais au vu 
de ce nombre faible, une seconde recherche a été entreprise et regroupe 12 articles concernant les 
caractéristiques de la classe II division 2 individuellement, en considérant une tranche d’âge de 20 à 
45 ans. Au vu de ces résultats, il est probable que certaines caractéristiques anatomiques de cette 
dysmorphose puissent constituer un rôle dans l’apparition d’une DCM, surtout chez un individu 
stressé, psychologiquement fragile et prédisposé génétiquement (hyperlaxité ligamentaire par 
exemple). La sévérité de la forme clinique dépend aussi de l’environnement musculaire qui est crucial 
à considérer sur le plan thérapeutique afin d’éviter les récidives. Par exemple, le faisceau postérieur 
du temporal pourrait renforcer les effets de la classe II division 2 par son action de replacer la 
mandibule en position rétrusive. Il devient donc indispensable de coordonner les renseignements de 
tous les éléments du diagnostic dans la détermination de la DCM.  
 

Mots clés : Classe II division 2/ Articulation temporomandibulaire/ Dysfonction craniomandibulaire/ 

Revue de la littérature  
 
 

Does dental class II division 2 is a risk factor in 
temporomandibular disorders ? 

 
Summary : Class II, division 2 is a clinical entity which is the subject of plenty of theories and 

debates about the impact of the temporomandibular joint (TMJ) in temporomandibular disorders 
(TMD). It appears that the « locked occlusion » provoques a mandibular retrusion that leads to 
articular compression. A literature review was conducted from the electronic databases of PubMed, 
Scopus, Google Schoolar and ScienceDirect from 1989 to 2015. This research helped identify 8 
articles which specifically concerned the Class II division 2. Due to the lack of articles published on 
this topic, a second piece of research was carried out which examined the individual traits of Class II 
division 2 when considering 20–45 year old individuals. From the conclusions of these studies, it’s 
possible that anatomical characteristics play a role in the temporomandibular disorders, specialy when 
people are stressed, psychologicaly weak and geneticaly predisposed (hypermobility of the ligaments 
for example). The severity of the clinical form is dependent on the predominant musculature which 
plays a role in the therapeutic standpoints, and it is crucial to consider in order to avoid recurrences. 
For example, the strong activity of the posterior temporal muscle influences the effects of this 
malocclusion by maintaining the retrusive position of the mandibule. It’s necessary to coordinate all 
the information of the diagnosis to manage the TMD.  
 
Keywords : Class II, Division 2/ Temporomandibular joint/ Temporomandibular disorders/ Review 
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