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Introduction

Les fentes labio-alvéolo-palatines représentent un ensemble complexe de
malformations de la face. En effet, il s’agit d’'une des affections congénitales les
plus fréquentes qui touche environ 1 enfant caucasien sur 800 (Perrotin et al,
2001), et la difficulté de sa prise en charge débute dés les premiers mois de la vie
du nourrisson. La sévérité de I'atteinte morphologique n’est pas en adéquation
avec le pronostic vital, donc une interruption médicale de grossesse n’est pas
préconisée. En revanche, un travail psychologique doit étre effectué pour
préparer les parents a accueillir un enfant dont la prise en charge va s’avérer

étre relativement lourde et longue.

L’entité clinique des fentes regroupe un ensemble de pathologies tres disparates.
Ainsi une fente peut étre associée a un syndrome polymalformatif plus vaste ou

étre isolée. Ce sera de ces dernieres dont il sera question dans cet exposé.

De plus, il existe également une multitude d’atteintes morphologiques avec des
étendues variables, ainsi une fente peut étre labio-alvéolo-palatine ou palatine.
La difficulté de compréhension de ces malformations est encore accentuée par le

fait qu’elle peut étre unilatérale ou bilatérale.

L’étiologie exacte est encore mal comprise, néanmoins durant ces derniéeres
décennies les auteurs ont pu mettre en exergue un ensemble multifactoriel de

causes pouvant intervenir dans la genese de cette malformation faciale.

A la lumiere du nombre important de facteurs de complexité lié a cette affection
congénitale, il est aisé de comprendre que la standardisation d’'une prise en
charge globale n’a pas pu étre mise en place par les experts. Ainsi, on dénombre
pas moins de 194 protocoles thérapeutiques différents dans 201 centres de
références, c’est a dire pratiquement autant de protocoles qu’il existe de centre

(Shaw et al., 2001).



Malgré l'absence de consensus, les thérapeutes décrivent des séquelles

identiques, tant au niveau morphologique qu’au niveau fonctionnel.

Il est intéressant de noter qu'un certain nombre d’auteurs s’accordent sur le fait
que le potentiel de croissance maxillaire chez les patients porteurs de fentes est
identique a celui de la population témoin, mais que celui-ci s’exprime dans un
contexte altéré, ne permettant pas son expression optimale (Veau, 1938 ; Bitter,
2000). Confirmant ces allégations, Tateishi et al (2001) montrent que la sévérité
de la rétromaxillie est plus importante chez les patients atteints de fentes en
comparaison a la population générale. C’est ainsi qu’apparait la pierre angulaire
de I'exposé, a savoir l'identification de deux verrous de croissance essentiels : les

dysfonctions et les chirurgies infantiles.

La coercition sociale pousse les soignants a des prises en charges invasives trées
précoces étant a l'origine d'une collusion entre les dysfonctions innées et celles
induites par iatrogénie, indissociable I'une de I'autre, comme deux faces d’'une

méme médaille.

Le but de cet exposé sera de décrire cette matrice fonctionnelle atypique et
altérée par les multiples chirurgies et d’identifier ses interférences avec la

croissance de |'os maxillaire.



Définitions
1.1 Fentes labio-alvéolo-palatines

1.1.1 Définition

Les fentes labio-alvéolo-palatines sont des malformations cranio-faciales, elles
sont congénitales et trés fréquentes dans la population générale. Le terme de
« fente labio-alvéolo-palatine » est un terme générique regroupant une famille
d’anomalies anatomiques caractérisées par la présence d’une fente labiale, labio-

alvéolo-palatine ou palatine seule.

Cette anomalie peut étre d’origine syndromique et étre incluse dans un tableau
polymalformatif plus vaste, ou étre isolée, c’est a dire sans autre pathologie
cliniquement décelable. C’est de cette derniere forme dont il sera question dans
cet exposé, elle représente 70 a 95% de la totalité des patients atteints de fentes,

soit la majorité des cas rencontrés.

Concernant les fentes isolées, il est possible de distinguer deux formes cliniques :
d’'une part la fente résultant d’'une anomalie de coalescence des bourgeons
faciaux lors de la formation du palais primaire (fente labio-alvéolo-narinaire et
palatine associées) et d’autre part les fentes issues de cette méme anomalie mais

survenant pendant la formation du palais secondaire (fente palatine isolée).

1.1.2 Epidémiologie

Il s’agit des malformations congénitales les plus répandues, les formes non
syndromiques de fentes labiales avec ou sans fentes palatines associées affectent
1/300 a 1/2500 nouveau-nés, et les fentes palatines seules représentent 1/1500
nouveaux nés (Wyszynski et al., 1996 ; Schutte et Murray, 1999 ; Matinelli et al.,
2001 ; Cox, 2004).

Cependant, cette affection ne touche pas les populations de maniere égale, et
certaines semblent plus sujettes a ces malformations cranio-faciales comme les

amérindiens et les asiatiques (Murray, 2002 ; Wyszynski et Wu, 2002).



1.1.3 Embryologie : Ducreux et al (2011)

Les fentes labio-alvéolo-palatines et palatines entrent dans la famille des
neurocristopathies car il s’agit initialement d’'un défaut de migration, d’'induction
et de différenciation des cellules de la créte neurale embryonnaire (Dictionnaire

meédical de ’Académie de médecine, 2016).

1.1.3.1 Formation du palais primaire : 5¢ semaine

Entre la 5¢ et la 7¢ semaine de vie intra-utérine, les cellules mésenchymateuses
issues des crétes neurales migrent vers les 5 bourgeons faciaux : le bourgeon de
I’éminence frontale, les bourgeons nasaux internes, les bourgeons nasaux

externes, les bourgeons maxillaires et les bourgeons mandibulaires.

Des lors, les bourgeons forment des massifs mésenchymateux cernés par un

épithélium externe : '’ectoblaste, et un interne : I'entoblaste.

A partir de la 5¢ semaine, des mitoses cellulaires vont faire migrer le bourgeon
nasal interne vers le bourgeon maxillaire laissant le bourgeon nasal externe en

position rostrale (fig. 1).

Figure 1 (Ducreux et al, 2011) : Vue de face d’'un embryon a la 5¢me semaine de

développement intra-utérin
NI : bourgeon nasal interne, NE : bourgeon nasal externe, M : bourgeon maxillaire.
La fusion du bourgeon nasal interne et du bourgeon maxillaire matérialisé par la ligne rouge finalise la
formation du palais primaire.



Pour finaliser la fusion, les cellules mésenchymateuses phagocytent
I'interposition épithéliale de Hochstetter qui persiste entre les deux bourgeons
nasaux internes et maxillaires: il s’agit de I'étape ultime de la formation du

palais primaire (fig. 2 et fig. 3).

A ce stade, les fosses nasales ne pas encore cloisonnées, et ces dernieres

communiquent tres largement avec la cavité buccale (fig. 3).

Une anomalie de développement pendant I'édifice du palais primaire occasionne
donc une fente labio-alvéolo-narinaire due a l'absence de fusion entre les
bourgeons nasaux internes et maxillaires, ceci combiné a une fente palatine étant
donné qu’'a ce stade la cavité buccale n’est pas distincte des fosses nasales.
Néanmoins, bien que les phénomenes de fusion du palais primaire et secondaire
soient consécutifs, ils ne sont pas étroitement liés. Ainsi chez certains patients, il
est également possible d’observer des fentes labio-alvéolo-narinaires sans fentes

palatines associées.

Figure 2 (Ducreux et al, 2011) : Vue inférieure d'une coupe transversale

d’embryon a la 5¢ semaine de développement intra-utérin
Violet : bourgeon maxillaire, Bleu : bourgeon nasal externe, Jaune : bourgeon nasal interne
On visualise la fusion entre les bourgeons nasaux internes et les bourgeons maxillaires, laissant les
bourgeons nasaux externes plus rostrale.
Il est intéressant de noter la persistance du mur épithélial de Hochstetter (MH : localisé par la fleche verte)
entre les bourgeons en cours de fusion.



Figure 3 (Ducreux et al, 2011) : Vue inférieure d'une coupe transversale

d’embryon a la 6éme semaine de développement intra-utérin
Violet : bourgeon maxillaire, Bleu : bourgeon nasal externe, Jaune : bourgeon nasale interne.
La fusion entre les bourgeons nasaux internes et maxillaires est achevée par la disparition du mur épithélial
de Hochstetter.
Le palais et les fentes nasales communiquent encore largement a ce stade de développement.

1.1.3.2 Formation du palais secondaire : 7¢ semaine

Entre la 7¢ et la 10¢ semaine, des excroissances tissulaires apparaissent au
niveau de la face interne des bourgeons maxillaires: ce sont les processus

palatins. Ces derniers croissent horizontalement vers la ligne médiane (fig. 4).

Simultanément a ce phénomeéne, I'ébauche de la cloison nasale présente une

migration caudale depuis le toit des fosses nasales (fig. 5).

La formation du palais secondaire est terminée lors de la fusion sur la ligne
meédiane, d’'une part des deux processus palatins entre eux, et d’autre part des

processus palatins avec la cloison nasale.

Un trouble de '’embryogenese lors de ce stade de développement conduira a une
absence de fusion entre les processus palatins entre eux et entre les processus
palatins et la cloison nasale, se soldant par une fente palatine mettant en

communication les fosses nasales et la cavité buccale.



Figure 4 (Ducreux et al, 2011) : Vue inférieure d’'une coupe transversale d'un

embryon a la 8¢ semaine de développement intra-utérin
Jaune : bourgeons nasaux internes, Violet : bourgeons maxillaires, Rouge : processus palatins.
Les excroissances tissulaires des parties latérales et internes du palais primaire (violet) forment les
processus palatins matérialisant le futur cloisonnement de la cavité buccale et des fosses nasales.

Figure 5 (Ducreux et al, 2011) : Vue inférieure d’'une coupe transversale d'un

embryon a la 9¢ semaine de développement intra-utérin
Jaune : bourgeons nasaux internes, Violet : bourgeons maxillaires et processus palatins, Vert : cloison nasale.
La cloison nasale impaire et médiane, par sa migration caudale va individualiser les fosses nasales droite et
gauche.



1.1.4 Etiologies

Concernant I'étiologie des fentes isolées, les experts s’accordent a dire qu’elle est
polyfactorielle, mais elle est encore trés mal comprise et il n’est pas rare de

trouver des études contradictoires concernant certains facteurs de risque.

Il est possible de distinguer deux catégories de causesa savoir les facteurs

génétiques et les facteurs environnementaux.

1.1.4.1 Facteurs génétiques

Il n’existe pas un seul gene incriminé chez les patients atteints de fente isolée,
I’hérédité est bien plus complexe et peut étre qualifiée de multigénique. En effet,
il s’agirait d’'un ensemble de génes dysfonctionnant en association, cette synergie
aboutirait a une fente isolée. Mclyntyr et al (2010) retrouvent des asymétries de
taille et de forme chez les parents des patients atteints de fentes labio-alvéolo-
palatines et des asymétries de taille uniquement chez les parents de patients

atteints de fentes palatines isolées.

Par conséquent, le fait que les patients atteints de fentes isolées ne présentent
pas de malformations cliniquement décelables ne signifie pas qu’ils n’ont pas de
mutations génétiques. Les anomalies chromosomiques sont présentes mais elles
sont subcliniques, probablement grace a la présence d'un second allele sain

(Bacon etal., 2007).

D’apres Stoll (2000), plus le degré de parenté est étroit au sein d’'une méme
famille, et plus le risque d’avoir un enfant porteur de cette malformation

congénitale est élevé.

Toujours sans certitude formelle, certains loci semblent étre néanmoins
impliqués mais de maniere inconstante entre les différentes populations
géographiques. Aldhorae et al (2014) ont ainsi ciblés, chez des patients

originaires de la plaque arabique atteints de fentes, 15 loci décrit dans la



littérature comme étant a l'origine de fentes dans les populations Européennes
et Asiatiques. Les résultats indiquent que seulement 4 de ces mutations sont

également incriminées dans la population moyen-orientale.

L’'implication des génes FGFR et MSXZ dans différentes formes de cranio-
sténoses syndromiques (Jabs et al.,, 1993 ; Neilson et Friesel, 1995 ; Johnson et
al, 2000) laissent également suspecter leur implication plus frustre dans les
formes de fentes non syndromiques. Certains auteurs (Bacon et al, 2007)
émettent I'hypothese d’'une mutation mineure du gene TWIST dans l'incidence de
fentes isolées, en effet il est avéré qu'une altération génétique majeure du gene

en question est a 'origine du syndrome de Saethre-Chotzen.

Le role de la molécule TGFalpha a également été souligné (Ardinger et al., 1989)
mais n’a pas pu étre confirmé par d’autres auteurs malgré la recherche de la
mutations chez 250 patients atteints de fentes (Machida et al., 1991).

Une équipe de chercheurs conclut a une corrélation significative entre la
mutation du géne CRISPLDZ et les patients affectés par des fentes labio-alvéolo-

palatines ou palatines dans la population du nord de la Chine (Shen et al,, 2011).

L’'implication différentielle des genes entre les différentes populations ainsi que
la synergique multigénique rend tres difficile le travail des chercheurs tentant
d’isoler les anomalies chromosomiques responsables des fentes non
syndromiques. C’est pour cette raison qu’aucun réel consensus n’existe, et que

beaucoup d’études sont contredites par d’autres recherches.

1.1.4.2 Facteurs environnementaux

Un des facteurs le plus étudié est sans doute l'impact de l'acide folique.
L’expérimentation animal semble avoir apporté des preuves concernant son effet
protecteur chez les chiots (Domoslawska et al., 2013), ceci étant confirmé lors de
I'ingestion maternelle de compléments alimentaires a base d’acide folique apres

les dernieres menstruations précédant la grossesse dans une population a risque
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(Li et al., 2012). Par ailleurs, 'acide folique, méme a haute dose (4mg/jour) ne
semble augmenter ni le risque de fausse couche (Vila-Nova et al.,, 2013) ni le

risque tératogene (Wehby et al,, 2013).

D’autres facteurs environnementaux sont mis en exergue concernant leurs roles
tératogenes dans la morphogenese cranio-faciale mais aucune étude a haut
niveau de preuve ne permet de certifier leurs liens de causalité. Ainsi on peut
citer les effets néfastes des molécules suivantes: les médicaments
antiépileptiques type phénytoine, l'acide valproique, l'acide rétinoique, la
thalidomide, le cortisol, I'hydrocortisone, la dioxine, I’éthanol et l'alcoolisme
maternel pendant la grossesse. L'effet du tabagisme pendant la grossesse est
discuté, car les études sont contradictoires, certaines concluent a un lien de

cause a effet tandis que d’autres non (Schutte et Murray, 1999).

Le respect de I’éthique ainsi que les multiples interactions étiologiques rendent
compliquées la mise en place d’études a haut niveau de preuve. Il faut donc se
contenter d’'un faible nombre d’essais cliniques et souvent contradictoires nous

permettant difficilement d’orienter un faisceau de présomption scientifique.

1.1.5 Anomalie de croissance de I’os makxillaire : une réalité clinique

Une des séquelles de fentes ayant le plus d’'impact sur I'architecture faciale est
bien évidemment la brachygnathie maxillaire, caractérisée par une rétromaxillie
et une endomaxillie (Cortés et Granix, 2006). D’autres auteurs rapportent
quenviron 15% des patients souffrant de cette affection congénitale
présenteront une rétromaxillie qui devra étre traitée par chirurgie
orthognathique (Enemark et al., 1990; Posnick, 2000; Raphaél et al., 2002). Les
facteurs expliquant le manque de croissance de |'os maxillaire chez les patients
atteints de fentes créent un vif débat entre les auteurs, et les études

contradictoires se sont multipliées.
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1.1.5.1 Théorie musculaire

En effet, certains auteurs fonctionnalistes tels que Victor Veau (1938) et Jean
Delaire (1975) estiment que le potentiel de croissance du maxillaire dans le
cadre de cette malformation cranio-faciale est tout a fait comparable a celle de la
population témoin, mais qu’elle s’exprime dans un contexte morphologique
anormal qu’il est nécessaire de rétablir afin d’en tirer le meilleur parti. Le
septum nasal jouant un role prépondérant dans la croissance du maxillaire,
Delaire (1975, 1979a) insiste sur une réparation musculaire méticuleuse de cette
région permettant une reprise harmonieuse de la croissance. Des études plus
récentes chez des patients atteints de fentes palatines submuqueuses, indiquent
que les troubles du développement du vomer augmentent la probabilité

d’observer une rétrusion maxillaire (Ren et al., 2014).

1.1.5.2 Théorie génétique

D’autres auteurs, tel que Mooney et al (1991), estiment que le potentiel
intrinseque de croissance maxillaire est diminué par rapport a celle la
population témoin et décrivent ainsi une hypoplasie maxillaire. De plus, Chen et
al (2009) observent une croissance antéro-postérieure du maxillaire qui semble

inhibée chez les patients atteints de fentes palatines non opérées.

1.1.5.3 Théorie ventilatoire

Le taux de rétromaxillie est extrémement variable, dans la littérature, ce dernier
est compris entre 6 et 48% (Sticker et al., 1977 ; Ross, 1987 ; Mars et Houston,
1990 ; Clinical Standards Advisory Group, 1998) ; ceci a poussé certains experts
a analyser le probleme de la croissance d’'une maniére originale sur les pas de
leurs prédécesseurs fonctionnalistes, mettant en lumiere le role des facteurs
dysfonctionnelles mais aussi celui des facteurs iatrogénes dans la survenue des
dysmorphoses cranio-faciales (Dahl, 1970 ; Dahl et al, 1982 ; Horsewell et
Gallup, 1992 ; Harris, 1993).
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Talmant et al (2007) remettent au gott du jour les travaux d’Ortiz Monasterio et
al (1959) démontrant que les adultes non opérés de leurs fentes ont une
croissance faciale jugée bonne et que les déformations maxillo-faciales ne sont

dues qu’a l'influence des dysfonctions et aux forces masticatoires.

L’équipe Nantaise (Talmant et al., 2007) conforte sa théorie fonctionnelle en se
basant sur les travaux de Diah et al (2007) soutenant que la déficience maxillaire
intrinseéque est uniquement antérieure et du coté de la fente, et que la largeur
intermolaire et le développement antéro-postérieur sont identiques chez 92
patients non opérés comparés a des témoins sains, démontrant ainsi que la
croissance « génétique » ne présente pas de variation chez le patient atteint de

fente.

Pour finir, Mooney et al (1991) conclut a une hypoplasie du prémacxillaire chez le
foetus atteint de fente qui n’est décelable qu’a partir de la 14¢ semaine de
développement. Or pour I’équipe Nantaise (Talmant et al, 2007) cette
déformation est secondaire aux modifications de la dynamique ventilatoire

feetale dans le liquide amniotique débutant a la 6¢ semaine de vie intra-utérine.

La déficience du développement de I'os maxillaire chez le porteur de fente est
donc une réalité clinique décrite par un grand nombre d’auteurs et qui semble
étre la conséquence de multiples facteurs étiologiques, a savoir musculaire,

anatomique et ventilatoire.

1.2 Dysfonctions

1.2.1 Définitions de fonction/dysfonction

La fonction en physiologie, est une réponse a un besoin donné, effectuée par un
organe ou un ensemble d’organes, et nécessitant la mise en place d’'une série
d’actes moteurs coordonnés de facon a atteindre un objectif fixé (Dictionnaire

Larousse, 2016a).
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La dysfonction est une déviation de la fonction, c’est a dire un fonctionnement
anormal, irrégulier, exagéré, diminué d'un organe (Dictionnaire Larousse,

2016b).

1.2.2 Fonction ventilatoire

L’organisme nécessite une oxygénation tissulaire constante et c’est la fonction

ventilatoire qui représente la premiere étape de la réponse a cette demande

vitale.

1.2.2.1 Définition de la ventilation

La ventilation est a différenciée de la respiration. En effet, la respiration
représente un ensemble de réactions oxydatives cellulaires productrices
d’énergie. Tandis que la ventilation désigne le renouvellement de l'air dans les

voies aériferes.

1.2.2.2 Ventilation nasale optimale et physiologique

La ventilation nasale optimale ne peut pas étre définie par une simple mesure
rhinomanométrique. En effet, bien qu’objective et reproductible, cette valeur est
trop réductrice et ne donne qu’un apercu de la résistance nasale a I'’écoulement

du fluide aérien en négligeant tous les autres parametres relatifs a cette fonction.

Devant I'absence de parametres métriques pouvant évaluer la ventilation nasale
physiologique dans toute sa complexité, les experts n’ont toujours pas trouvé de
consensus permettant de définir ce concept. Ainsi, concernant la ventilation au
repos, certains spécialistes considerent qu’elle est physiologiquement oro-nasal,
mais la encore des divergences apparaissent. En effet, quel doit étre la part de la
ventilation orale dans la ventilation totale ? Cette norme est tres aléatoire et

varie entre 15% et 30% selon les auteurs (Talmant et Deniaud, 2008).
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Laisser persister une dysfonction ventilatoire orale dans le cadre d’'une norme
arbitraire semble déraisonnée pour Talmant et Deniaud (2008). Ainsi ces
derniers proposent une définition physiologique opératoire de la ventilation
nasale optimale : « la ventilation nasale optimale est une ventilation spontanée
exclusivement nasale au repos, y compris la nuit, en décubitus pendant le
sommeil ». Cette définition permettrait I'optimisation des échanges thermiques
entre les muqueuses nasales et l'air et présenterait un cout énergétique plus

favorable a I'organisme.

1.2.2.3 Multiples réles de la ventilation nasale

La ventilation nasale joue de nombreux rdles, a savoir celui du transport gazeux
vers les alvéoles pulmonaires, I'olfaction, 'immunité et la croissance faciale (Gola

etal, 2000a, 2000b, 2000c).

1.2.2.3.1 Echanges thermiques : Proposition de modélisation

Si nous considérons deux corps distincts : le premier est 'organisme représenté
par les muqueuses nasales M et le second est I'air qui s’y écoule A. Je considére ce

systeme thermodynamique (muqueuse-air) comme étant fermé.

Lors du phénomene inspiratoire, si nous négligeons les travaux des forces
ventilatoires qui sont négligeables pendant un cycle et que nous appliquons le
premier principe de la thermodynamique selon lequel I'énergie doit étre

constante dans un systeme fermé, nous retrouvons I'équation suivante (fig 6) :
AQ (M->A) = QM - QA

AQ (M->A) : représente la quantité de chaleur passant des muqueuses nasales

vers l'air a la fin de 'inspiration

QM : représente la quantité de chaleur des muqueuses nasales juste avant

'inspiration

QA : représente la quantité de chaleur de Iair juste avant I'inspiration

-14 -



AQ (M->A)

Figure 6 : Proposition d’'une représentation schématique du systeme fermé
(muqueuse-air)
La fleche verte symbolise le transfert de chaleur des muqueuses vers 'air.

Les muqueuses nasales sont théoriquement a 37°C et I'air inspiré est plus froid.

Si ce modeéle était vérifié, il en résulterait un transfert de chaleur :

1. tout au long de son trajet lors de l'inspiration, I'air se réchaufferait ;

2. tout au long du trajet lors de l'inspiration, le sang contenu dans les muqueuses
nasales se rafraichirait ;

3. la différence de température entre les muqueuses et I'air donnerait lieu a une
évaporation permettant l'humidification de l'air tout au long du trajet

inspiratoire.

L’humidification et le réchauffement inspiratoire permettent d’'amener une salve
d’air sain dans les alvéoles pulmonaires.

De plus, le sang muqueux préalablement refroidit se draine dans le réseau
veineux pariétal, puis se jette dans les sinus caverneux et arrive enfin dans les

structures cérébrales profondes par le biais des artéres carotidiennes. La
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ventilation nasale joue donc également le rdle de « rete mirabile » utile pour

atteindre le sommeil paradoxal chez I’étre humain (Talmant et Deniaud, 2008).

1.2.2.3.2 Réle immunitaire

La présence d'un systeme pileux au niveau de l'auvent nasal permet une
filtration micro particulaire de l'air inspiré pouvant étre potentiellement
nuisible. Ainsi I'air est débarrassé de ses impuretés lors de son cheminement

dans le premier segment du tractus aérique.

1.2.2.3.3 Réle olfactif

C’est un des premiers roles dans la vie. Le nourrisson reconnait sa mere tout

d’abord par son odeur.

1.2.2.3.4 Réle morphogénétique

Lors de la ventilation nasale, la pression provoquée par I'’écoulement du flux
aérien contre les parois de l'orifice piriforme exerce une expansion volumétrique

de I'os maxillaire.

De plus, la mécanique ventilatoire, par le biais du méat moyen, permet le
maintien d’'une pression intra sinusomaxillaire participant a 'accroissement de
la pneumatisation de I'os et par conséquent a sa croissance tridimensionnelle

(Gola etal., 2006) (fig. 7).
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Figure 7 (Gola et al.,, 2006) : Coupe frontale d’un crane au niveau du méat moyen
Le méat moyen est représenté par une fleche noire.
On apercoit le sinus maxillaire (SM) communiquant avec la fosse nasale homolatérale (FN).
Les ondes symbolisent la pression centrifuge qu’exerce le fluide aérien sur I'os maxillaire.

1.2.3 Fonction linguale

La langue est un organe composé de 17 muscles, dont 8 paires et 1 impaire, situé
dans la cavité buccale. Sa croissance, sa posture et sa dynamique ont un impact
morphogénétique tres important sur I'architecture maxillo-mandibulaire. André
de Biourge (1964) disait «la langue est I'dme qui détermine la forme et la

grandeur des arcades dentaires ».

1.2.3.1 Posture linguale

La posture linguale est définie comme une position de repos dans laquelle la
langue est calée sur les collets des dents maxillaires ménageant un espace entre
son dos et la voute palatine appelé I'« espace de Donders ». Dans cette position, il
existe une inocclusion dentaire physiologique de 2 mm entre les arcades

dentaires.

Le tonus musculaire lingual de base exerce une force faible et constante en
s’appuyant sur les dents et le squelette environnant, permettant de neutraliser
les forces issues des levres et des joues sur les arcades dentaires et les proces

alvéolaires qui les soutiennent.
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1.2.3.2 Dynamique linguale

La déglutition peut étre divisée en deux phénomenes distincts : la déglutition
salivaire et la déglutition du bol alimentaire, ces deux derniers sont néanmoins

soutenus par la méme dynamique physiologique.

Une déglutition fonctionnelle est décrite par Rouviere (1974) de la maniére
suivante :

- un double verrou antérieur est mis en place : il s’agit d’'un verrou labial
matérialisé par 'occlusion des levres et un verrou dentaire représenté
par l'occlusion d’intercuspidie maximale ;

- la pointe de la langue prend appui sur la papille rétro-incisive ;

- un phénomene de contraction musculaire ondulatoire et sagittal du
muscle lingual, incliné vers le pharynx, permet d’expulser le bol

alimentaire vers le prochain segment du tractus digestif.

Les différences entre la déglutition salivaire et alimentaire résident dans le fait
que la déglutition salivaire est un phénomene beaucoup plus fréquent. Les
déglutitions atypiques les plus fréquemment observées sont l'interposition
linguale latérale et linterposition linguale antérieure. La fréquence de la
déglutition salivaire est estimée a environ 2000 fois par jour, ceci expliquant le
role prépondérant d’'une déglutition atypique dans la genese d’'une dysmorphose

maxillo-faciale.

1.2.3.3 Réle morphogénétique de la langue

Moss (1968) observe qu'une double condylectomie chez un jeune patient ne
stoppe en rien sa croissance mandibulaire tridimensionnelle. C’'est dans la méme
année qu’il décrit le complexe cranio-facial comme étant une structure
composite formée d'une matrice fonctionnelle et d'une unité squelettique. Selon
son postulat, la matrice fonctionnelle grandit contraignant I'unité squelettique a
croitre en retour. Ainsi, la croissance squelettique est secondaire et

compensatoire a la croissance matricielle.

-18 -



Moss (1968) a décrit la langue comme un organe conformateur maxillo-
mandibulaire lui donnant un role privilégié dans ’harmonie de la croissance.
Cette théorie peut étre étayée par I'étude de Bonver et Bilocque (1983), qui
décrivent une hypertrophie linguale due a un asynchronisme de croissance entre
la langue et les arcades dentaires. Ainsi la langue croit plus vite et plus tot que le
squelette, laissant sous-entendre qu’elle exerce son roéle conformateur et

morphogénétique sur celui-ci.

1.2.3.4 Equilibre labio-linguo-jugal

Pour conclure sur la fonction linguale, il est intéressant de citer Chateau qui
définit un couloir fonctionnel ou les forces centripétes labio-jugales s’équilibrent
avec les forces centrifuges linguales. C’est dans ce couloir que se place les
processus alvéolaires soutenant les arcades dentaires. Une rupture du rapport
de force entre la langue et 'enveloppe labio-jugale déplacera la zone d’équilibre

alvéolo-dentaire et aura un impact sur la croissance des bases osseuses (fig. 8).

LEVRE

Figure 8 : Proposition d'un schéma d’une coupe transversale d'une cavité buccale
Fléches bleues : forces linguales centrifuges, fléches jaunes : forces labio-jugales centrifuges, ligne en
pointillée : couloir d’équilibre de Chateau.
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1.3 Chirurgies infantiles

1.3.1 Définition

Les chirurgies peuvent étre définies comme un ensemble d’actes thérapeutiques
invasifs faisant intervenir des incisions et des sutures. La notion d’infantile fait
référence a I'enfance, qui est un stade de développement humain compris entre
la naissance et le début de 'adolescence. Par conséquent les chirurgies infantiles
sont des opérations médicales qui sont réalisées chez des patients en bas-age,

lorsque le potentiel de croissance s’exprime largement.

Les fentes labio-alvéolo-palatines imposent aux chirurgiens trois grands types
d’'interventions a un stade précoce de développement, a savoir Ia

staphylorraphie, la chéilorhinoplastie et la fermeture alvéolaire.

1.3.2 Lastaphylorraphie

L‘ensemble des actes chirurgicaux désignant la réunion des deux berges d’une
fissure palatine ou vélo-palatine est définit par le terme de staphylorraphie, ou
de palatoplastie réalisé entre 6 mois pour les fentes palatines isolées et 18 mois

pour les fentes labio-alvéolo-palatines (Bardot et al., 2002).

1.3.3 Lachéilorhinoplastie

La chéilorhinoplastie chez les porteurs de fente désigne un acte chirurgical
visant a réunir les berges d'une fente divisant la lévre et le nez. Elle est
généralement réalisée des les premiers jours de la vie, de plus la période de
latence entre la naissance et l'opération n’excede que rarement les 3 mois

(Bardot et al., 2002).
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1.3.4 La fermeture alvéolaire

Une fente labio-alvéolo-palatine va interrompre la continuité de I'arcade
alvéolaire de I'os maxillaire. La fermeture alvéolaire avec ou sans greffe osseuse,
réalisé entre 8 et 12 ans, permet de combler les bréches osseuses congénitales
siégeant au niveau des proces alvéolaires et ainsi de redonner a ces derniéeres
une continuité physiologique tout en fermant les fistules résiduelles qui peuvent

subsister au niveau du palais primaire (Bardot et al., 2002).

Graber (1954) ne remarque pas de différence significative entre la croissance
des patients atteints de fentes et la population contréle. De plus, Bjork (1972)
parvient a établir d’'importantes similitudes entre les courbes de croissances
staturale et suturale qui sont superposables malgré un décalage du pic
pubertaire de 6 mois. Or la croissance de l'os maxillaire est suturale, par
conséquent il est possible d'utiliser la courbe de croissance staturale en fonction

du temps pour y situer les chirurgies infantiles.

L’'impact des staphylorraphies, des chéilorhinoplasties et des fermetures
alvéolaires sur le développement de 1'os maxillaire est d'une part immédiat en
causant un ralentissement du taux de croissance, et d’autre part latent en

diminuant son potentiel résiduel (fig. 9).
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Figure 9 (Bjork, 1972, modifiée) : Courbe de croissance staturale
Les staphylorraphies (premiére ligne en abscisse en jaune), les chéilorhinoplasties (seconde ligne en
abscisse en mauve) et les fermetures alvéolaires (troisiéme ligne en abscisse en vert), interviennent a des
moments ou le taux et le potentiel de croissance de I'os maxillaire sont trés élevés.

Les opérations sont donc effectuées pendant une période critique d’intense
croissance makxillaire présente et a venir poussant certains auteurs a repousser
leurs interventions chirurgicales de staphylorraphie jusqu'a 1'age de 15 ans

(Schweckendiek et Doz, 1978).

Deux catégories de facteurs environnementaux, a savoir d'une part les
dysfonctions oro-faciales qui sont inhérentes a la malformation faciale, et d’autre
part les interventions chirurgicales infantiles, peuvent expliquer les troubles du

développement de I'os maxillaire.

-22 -



2. Dysfonctions oro-faciales

Certaines dysfonctions sont présentes chez le patient atteint de fente dés le stade
feetale, et témoigne de l'origine congénitale d’'une partie des troubles de

fonctionnements oro-faciales.

2.1 Ventilation orale

Il est possible de faire un parallele entre deux études effectuées chez les patients
porteurs de cette malformation: tout d’abord celle de Warren et al (1996)
décrivant que 75% d’entre eux ont une ventilation orale permanente ou
prépondérante puis celle de Raphaél et al (2002) observant que 60% d’entre eux

ont une brachymaxillie.

Ces taux voisins permettent de faire un lien entre la fente, la ventilation orale et

le déficit de croissance du maxillaire.

2.1.1 Dynamique de la ventilation foetale

2.1.1.1 Mécanique de la ventilation feetale

Delaire (Siegel et al, 1985) décrit le septum nasal comme étant le principal
moteur de la croissance faciale. En effet, le phénomeéne de glissement du septum
le long de sa gouttiere septo-vomérienne permettrait une traction antérieure du
maxillaire par la mise en tension de tout le massif facial via le ligament septo-

prémacxillaire de Latham.

Or d’apres Talmant (2014), le septum nasal n’est qu'un intermédiaire
anatomique permettant la transmission des forces motrices ventilatoires
nécessaire a la poussée antérieure du maxillaire. A la 11¢ semaine de vie intra-
utérine, la ventilation feetale est observable par échographie. A ce stade le fluide
ventilé n’est autre que le liquide amniotique, ce dernier étant 800 fois plus lourd

et incompressible que l'air, il est aisément compréhensible que son role
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morphogénétique soit prépondérant par les forces qu'il exerce sur les structures
anatomiques maxillo-faciales et sur I'arbre aérien. Ainsi, a chaque expiration, le
liquide amniotique est projeté sur la capsule nasale ce qui a pour but de
distendre les cartilages triangulaires appendus au septum, ce dernier
fonctionnant comme un bélier et transmettant la force de tension antérieure au

reste du massif facial a chaque expiration (fig. 10).

Figure 10 (Talmant J.Cl et Talmant ].Ch, 2014) : Echographie d’un feetus a la

11¢me semaine de développement intra-utérin
Le trajet expiratoire du liquide amniotique (fleche rouge) passe par les fosses nasales (orange) et butte
contre la capsule nasale (pointillé rouge) avant d’étre expulsé parallélement a la lévre supérieure.

Chez le patient souffrant de cette malformation, la dynamique ventilatoire est
modifiée des le stade feetal. La fente cause un gradient de pression différentiel
entre les deux fosses nasales, d’'une part la fosse du coté sain souffre d’'une hyper
pression tandis que celle du coté pathologique présente une hypo-pression lors

de I'expulsion expiratoire du liquide amniotique.

-24 -



2.1.1.2 Absence de représentation corticale de la narine

Les résultats d’'une étude concernant la chirurgie nasale secondaire chez les
ventilateurs buccaux opérés d'une fente souligne la difficulté qu’ont ces patients

a adopter spontanément un mode de ventilation nasale (Talmant, 1982).

La différence entre le patient sain et le patient présentant une fente réside
essentiellement dans le fait que ce dernier ventile par 'intermédiaire de sa fente.
Ainsi le mode de ventilation nasale est absent a la naissance et le nourrisson n’a
pas conscience de sa narine qu’il n’utilise pas et les praxies cérébrales intégrant

la ventilation nasale ne sont jamais mises en place.

De plus, a cet age le cou n’a pas fait sa croissance verticale et I'absence
d’oropharynx combinée a [I'hypertrophie linguale relative rendent tres
inconfortable I'abaissement et 'avancée de la langue autorisant la ventilation

orale (Talmant ].Cl et Talmant J.Ch, 2014).

2.1.2. Déformations anatomiques

Toutes les déformations anatomiques relatives aux fentes représentent autant
d’étiologies dysmorphiques orientant la ventilation vers un mode a

prédominance orale.

Fukushiro et Trinidade (2005) établissent un lien entre la sévérité de la
déformation anatomique relatif a la fente et la résistance nasale a la ventilation,
ils en arrivent a la conclusion que les patients atteints de fente labio-alvéolo-
palatine sont plus a risque d’obstruction nasale que les patients souffrant d’'une

fente palatine.

-25-



2.1.2.1 Déformation nasale et septo-turbinale

Lors de la période foetale, 'hyperpression ventilatoire du fluide amniotique du
coté sain cause une dilatation excessive de la fosse nasale homolatérale et une
déviation septale a l'origine d’'une dislocation septo-vomérienne. De plus, la
puissance du courant expiratoire amniotique du coté indemne provoque un
exces de stimulation des muqueuses des parois latéro-nasales qui deviendront
des cornets hypertrophiques augmentant encore plus la résistance nasale a la

ventilation (Talmant J.Cl et Talmant ].Ch, 2014), (fig. 11).

Figure 11 (Talmant].Cl et Talmant J.Ch, 2014) : Coupe frontale des fosses nasales

d’un feetus de 24 semaines avec une fente labio-alvéolo-palatine gauche
Les nombreuses conséquences du gradient de pression sont mises en évidence : 1 : élargissement de la fosse
nasale du coté sain, 2 : étroitesse du coté atteint, 3 : dislocation septo-vomérienne, 4 : affaissement du
cartilage alaire.

A l'age adulte, Sandham et Murray (1993) décrivent plus de déviations septales
chez les patients atteints de fente comparés a des témoins sains. En effet, les
patients atteints de fentes unilatérale présentent une déviation du cartilage
nasale et de I’épine nasale antérieure vers le coté sain tandis que le septum

osseux semble plutot dévié vers le coté malformé. Pour finir, les auteurs
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observent plus de résistance a I'écoulement de l'air au niveau de la narine du

coOté de la fente en comparaison a la narine du coté sain.

La ventilation nasale s’effectue par une alternance de la narine active, ainsi les
narines droite et gauche ventilent a tour de role suivant des cycles d’environ 4
heures. La physiologie de la ventilation nasale ainsi que les malformations septo-
turbinales aménent a la conclusion que méme dans les cas les plus favorables, les
patients porteurs de fentes ne peuvent pas avoir une ventilation nasale a plus de
50% de la ventilation totale. Cette déduction amene a penser que ces patients
sont au mieux des ventilateurs mixtes et au pire des ventilateurs oraux exclusifs
ou quasi exclusifs. Dans tous les cas, la part de la ventilation nasale n’est pas
assez élevée pour assurer son role morphogénétique et assurer une posture

linguale en adéquation avec les exigences de la croissance.

2.1.2.2 Déformation maxillaire

Le déséquilibre ventilatoire entre les deux fosses nasales conduit a des pressions
cycliques différentielles du coté pathologique et du coté sain se traduisant par
une flexion de I'os maxillaire homolatérale accompagnée d’un rétrécissement des

orifices piriformes (Talmant J.Cl et Talmant J.Ch, 2014) (fig. 12).

W B

Figure 12 (Talmant J.Cl et Talmant J.Ch, 2014) : Scanner et reconstruction 3D

d’un enfant de 3 ans présentant une fente labio-alvéolo-palatine gauche
La flexion asymétrique de I'os maxillaire du c6té de la fente ainsi que le rétrécissement important de l'orifice
piriforme sont visibles.
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L’étude céphalométrique de Nielsen et al (2005) fait la liaison entre les
dysmorphies maxillaires et les malformations nasales. Les auteurs remarquent
que les patients atteints de fentes labiales simples présentent a la fois une
rétromacxillie plus accentuée associée a un hypo-développement plus significatif
de l'os nasal comparé a des patients atteints de fentes palatines. Cet hypo-
développement est sans doute en relation avec une insuffisance de ventilation
nasale. Ainsi, cette recherche conforte la théorie fonctionnelle, soutenant le lien

de cause a effet entre la ventilation nasale et la croissance de I'’os maxillaire.

Bien qu’a premiere vue, les conclusions des études de Nielsen et al (2005) et de
Fukushiro et al (2005) semblent contradictoires car 'une conclut a un lien entre
la sévérité de la malformation et la ventilation orale tandis que 'autre non, leur
point commun est de mettre en exergue le fait que la ventilation orale et les

difformités nasales sont au premier plan.

Pour conclure, ce n’est pas la fente en elle-méme qui est délétére pour la

croissance du maxillaire, mais ses conséquences sur la ventilation nasale.

2.1.2.3 Atrophies sinusiennes

Par le biais de leurs études cliniques, comparant des patients atteints de fente
labio-alvéolo-palatine a des témoins sains, Kula et al (2015) observent que les
patients atteints de malformations présentent une insuffisance de

pneumatisation sinusienne associée a une épaisseur muqueuse augmentée,

témoignant de leur fonctionnement pathologique.
L’hypo-développement sinusien est le reflet de la brachygnathie maxillaire et

témoigne de la dysfonction ventilatoire sous-jacente chez les patients porteurs

de fentes.
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2.1.3 Réduction de I’espace du nasopharynx

Aras et Dogan (2015) décrivent une diminution de la profondeur du
nasopharynx chez les patients porteurs de fentes par rapport aux sujets sains.
Diwakar et al (2015) vont plus loin et augmentent la précision de la mesure en
utilisant I'imagerie tridimensionnelle pour évaluer le volume du nasopharynx,
ces derniers concluent également a un volume nasopharyngé de taille réduite
chez les patients atteints de la malformation comparés aux témoins indemnes. Or

avec un nasopharynx de taille réduite, le débit d’air ventilé par le nez est faible.

Ajouté a ceci, Warren et al (1990) démontrent qu’il existe une corrélation
statistique entre le mode de ventilation oro-nasale et le débit d’air ventilé par le
nez, signalant que la réduction de la lumiere du nasopharynx est en relation avec
une ventilation nasale entravée. De plus, les auteurs concluent que les patients
atteints de fentes ont un débit ventilatoire nasal qui est incompatible avec une
ventilation nasale et ils observent en parallele une augmentation de la

ventilation orale chez ces mémes patients.

La diminution de la lumiére nasopharyngée se traduit par une diminution de la
ventilation nasale au profit de la ventilation orale chez les patients atteints de

cette malformation.

2.1.4 Relation entre les dents et la ventilation

Le double role morphogénétique et ventilatoire des organes dentaires est mis a
mal chez les patients porteurs de fentes car ces derniers présentent de

nombreuses anomalies odontologiques sur le trajet de la fente.

2.1.4.1 Agénésies

Les agénésies intéressent le trajet de la fente et sont donc situées dans le secteur
incisivo-canin maxillaire. Sa et al (2016) rapportent une prévalence d’agénésie

dentaire atteignant 47,1% chez les patients porteurs de fentes labiales avec ou
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sans fentes palatines associées. Selon les auteurs, il s’agit de l'affection
odontologique la plus fréquemment observée chez les patients souffrant de

malformation faciale.

L’étude d’Eerens et al (2001) fait également état d’'une augmentation
statistiquement significative de la fréquence d’hypodontie chez les patients
atteint de fente. Confortant les résultats précédents, Aizenbud et al (2005)
décrivent une augmentation de la fréquence des agénésies dentaires

congénitales par rapport aux patients sains.

L’agénésie dentaire provoque une hypoplasie maxillaire locale par défaut
d’expansion volumique lié a l'absence du germe. Du fait de la proximité
anatomique, une sténose secondaire de l'orifice piriforme est observée, ce
phénomene diminue le débit ventilatoire nasal et influence négativement sa mise

en place et son role morphogénétique sur I'os maxillaire.

2.1.4.2 Microdonties

Le taux de microdontie est également un phénomene tres observé dans la région
malformée chez les patients atteints de fente (Sa et al, 2016). Grace a des
mesures comparatives entre le coté indemne et le coté présentant la fente, Zhang
et al (2016) décrivent du coté atteint une diminution de la hauteur coronaire et
de la longueur radiculaire de l'incisive latérale ainsi qu’'une diminution de la

longueur radiculaire de la canine.

Au méme titre que I'absence de germes dentaires, I'hypoplasie des germes situés
sur le trajet de la fente aboutit a un défaut de croissance du prémacxillaire et donc
également a un rétrécissement de l'orifice piriforme nuisant a la ventilation

nasale.
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2.1.4.3 Anomalies de développement dentaire

En comparant le coté sain et le coté atteint chez 179 patients, Solis et al (1998)
mettent en évidence un retard d’éruption d’environ 1,5 ans concernant

principalement l'incisive latérale et la canine bordant la fente.

Ce retard d’éruption dentaire est en étroite liaison avec les troubles de
croissance du maxillaire et de son orifice piriforme. Qu'ils en soient la cause ou la
conséquence, les troubles de la chronologie éruptive potentialisent une

dysfonction ventilatoire déja déficiente.

Pour finir, la fréquence importante des hypodonties, des microdonties et des
retards d’éruptions dans la région atteinte de fente (Lai et al, 2009) est un
facteur supplémentaire contribuant a 1'étroitesse du prémaxillaire et par
conséquent au rétrécissement des fosses nasales, du seuil narinaire et de l'orifice
piriforme. Ces dysmorphoses maxillaires ne font qu'aggraver les troubles
ventilatoires et aboutissent a un verrouillage plus important de la croissance du

maxillaire.

2.2 Dysfonction linguale

Moss (1968) décrit la langue comme un organe conformateur permettant la
croissance maxillo-faciale. L’asynchronisme de croissance entre le contenant
c’est a dire la cavité buccale et le contenu a savoir la langue semble conforter
cette théorie. Toute altération de la posture linguale et de I’équilibre labio-

linguale a donc une répercussion sur la morphogenese de I'os maxillaire.

2.2.1 Posture linguale altérée

La posture linguale peut étre étudiée directement en analysant sa position au
sein méme de la cavité buccale. Une autre maniere de procéder est 'observation

des malformations palatines qui sont en rapport direct avec les anomalies de
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posture linguale pendant la croissance étant donné que ces deux éléments

anatomiques entretiennent des relations étroites au cours du développement.

2.2.1.1 Position linguale

Dans une observation préliminaire, Yamashita et Michi (1991) observent un
contact linguo-palatin non physiologique, décrit comme plus postérieur et large

chez les patients atteints de fentes.

L’étude comparative d’Aras et Dogan (2015) permet de conclure avec plus
d’objectivité a une anomalie de posture linguale. Les auteurs décrivent une
diminution de l'espace rétro-lingual et de la hauteur linguale chez les patients
porteurs de fentes en comparaison a une population ne souffrant d’aucune

malformation faciale.

2.2.1.2 Anatomie palatine

Smahel et al (2003) mesurent des palais plus étroits et moins profonds chez les
patients atteints de fentes palatines isolées. Plus les mesures se font dans la
partie postérieure du palais et plus la significativité des résultats augmentent;
ainsi les résultats deviennent statistiquement concluants a partir des premieres
prémolaires et postérieurement a ces dernieres. De plus, les auteurs ne trouvent
pas de lien entre la largeur de l'arcade dento-alvéolaire et la hauteur du palais.
La théorie selon laquelle la langue s’adapte a son contenant n’est donc pas
validée par cette étude. En effet, si tel était le cas, dans le but de maintenir une
«boite a langue» de volume constant, les arcades étroites devraient étre
associées a des palais profonds et vice versa. Or le fait de ne pas trouver de
corrélation entre les dimensions de 'arcade et du palais laisse supposer que c’est
«la boite a langue » qui s’adapte a la langue et par conséquent que la posture

linguale est basse et ne joue pas correctement son réle morphogénétique sur les

structures environnantes.
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Dans une seconde étude, Smahel et al (2009) décrivent également des palais
plats, peu profonds et transversalement réduits chez des patients atteints de
fentes labio-alvéolo-palatines bilatérales, avec des résultats dont la significativité

augmente dans la région antérieure du palais.

Par conséquent les patients atteints de fentes palatines ou labio-alvéolo-
palatines semblent présenter les mémes anomalies de leur anatomie palatine
malgré une topographie différente. Dans tous les cas, les variations
topographiques ne peuvent expliquer a elles seules des causes différentes
expliquant la malformation palatine chez les deux catégories de patients
porteurs de fentes. Ainsi les troubles de la posture linguale s'imposent comme
étant I'étiologie dysfonctionnelle a I'origine de ces dysmorphies palatines tandis
que la topographie de ces dernieres est en relation avec la malformation initiale.
Ceci laisse sous-entendre qu’'une bonne fonction linguale pourrait réduire les

dysmorphies palatines indépendamment de leur topographie et du type de fente.

Kilpeldinen et al (1996a, 1996b) observent, malgré la grande variabilité
anatomique des fentes, la diminution de la profondeur du palais (excepté les
fentes sous-muqueuses) ainsi que le déplacement antéro-postérieur du point
palatin le plus haut situé sont des caractéristiques constantes, permettant de
confirmer la similitude dysmorphique qu’il existe entre les différentes

populations de patients atteints.

Tous ces éléments laissent supposer que la langue ne joue pas son role

morphogénétique de facon optimale.

2.2.2 Musculature labiale désorganisée

L’apparition d’'une fente labiale se surajoute a la fente orale physiologique
pendant l'embryogenese et va profondément modifier la mécanique de

I'enveloppe faciale.
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2.2.2.1 Trouble de la morphogénése de I’enveloppe faciale

Bleschmidt (1976) décrit de profondes modifications de la mécanique élastique
des tissus mous faciaux péri-oraux des la 8¢ semaine de vie intra-utérine. Chez
les patients atteints de fentes les points de convergences des forces élastiques
migrent des commissures de la fente orale vers les berges de la fente labiale

donnant a ces derniéres un aspect ourlet (fig. 13).

De plus, les lignes de tensions musculaires se retrouvent déviées par I'apparition
de la fente labiale ce qui aboutit a un mauvais guidage de la répartition des
précurseurs des cellules musculaires au sein de I'’enveloppe faciale. C’est pour
cette raison que chez le patient porteur de la malformation, le réseau musculaire
péri-oral est anarchique, ne permettant pas un amarrage symétrique et organisé

des cellules contractiles (Talmant, 1984, 1993, 1995), (fig 13).

Figure 13: Proposition de représentations schématiques de faces d’embryons a la
8¢me semaine de développement intra-utérin (inspirée des explications de
Talmant J.Cl et Talmant J.Ch, 2014)

A gauche, un embryon sain, B (Bouche) représentant la fente orale physiologique.
A droite, un embryon porteur d’une fente labio-alvéolo-palatine gauche, BF (Bouche + Fente) représentant
'association d’une fente orale et d’'une fente labiale.
Les lignes de tensions (traits pleins) et les points de convergence des forces (étoiles) sont différents chez les
embryons sains (vert) et les embryons souffrant de ladite malformation (jaune).
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2.2.2.2 Dysfonction musculaire clinique : le muscle nasalis

Victor Veau (1928) souligne treés tot la grande désorganisation des faisceaux
musculaires du nasalis et par conséquent I'asynergie fonctionnelle du réseau
contractile. Ce puissant muscle permet de relier les deux berges de la fente a
I'image d’'un pont dont son extrémité médiale est amarrée sur le nez et son
extrémité latérale sur la partie antérieure du maxillaire. La traction qu'’il exerce
sur le nez entraine une rotation du cartilage alaire, et sa situation anatomique

assure une continuité relative entre les deux berges de la fissure labiale (fig. 14).

Figure 14: Proposition d’'une représentation schématique d’une face d’embryon a
la 8¢me semaine de développement intra-utérin (inspirée des explications de
Talmant J.Cl et Talmant J.Ch, 2014)

BF (Bouche + Fente) représente la fente orale associée a la fente labiale.
Le trait plein rouge représente le muscle nasalis s’ancrant de part et d’autre de la fente. D’'un point de vue de
I'anatomie pathologique, ce muscle permet une continuité tissulaire, mais d'un point de vue de I'anatomie
physiologique, le réseau musculaire ne remplit pas pleinement sa fonction.
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2.2.3 Déséquilibre labio-lingual

Selon Moss (1986), le squelette ne peut pas croitre si la matrice fonctionnelle ne

la contraint pas a le faire.

Or chez les patients porteurs de fentes, les troubles de la posture linguale ainsi
que le dysfonctionnement du réseau musculaire facial causent des troubles
complexes de I’équilibre labio-lingual n’assurant pas une stimulation optimale de

la croissance maxillaire et aboutissant souvent a des brachygnathies.

2.3 Synergie dysfonctionnelle

Les fonctions ventilatoires et linguales ne sont pas indépendantes l'une de
'autre. C’est ainsi que la fonction linguale répond généralement aux impératifs
ventilatoires du patient.

Chez les patients atteints de fentes, les dysfonctions primaires les plus séveres
étant ventilatoire, une cascade de dysfonctions en découle aboutissant a des
dysmorphoses maxillo-faciales en plus des séquelles malformatives déja

présentes.

La cascade dysfonctionnelle débute lorsque la ventilation nasale est impossible ;
c’'est a cet instant que la bouche s’ouvre et que I'os hyoide ainsi que la langue

s’abaissent et la ventilation orale de secours est alors mise en place.

Cette ventilation pathologique, en plus de ne pas jouer son réle expansif qui lui
est propre, modifie également la posture cranio-céphalique aboutissant a une
modification de I'équilibre céphalique et de la position mandibulaire par le biais
des articulations temporo-mandibulaires. Or d’apres Delaire (1979b) et Lejoyeux
(1986), les modifications posturales intéressant la triade cranio-céphalique,

céphalique et mandibulaire aggravent la posture linguale dysfonctionnelle.

Une langue présentant une posture dysfonctionnelle est tres généralement

accompagnée d’'une déglutition dysfonctionnelle.

-36 -



La langue basse n’exerce pas assez de force centrifuge freinant ainsi la croissance
expansive du maxillaire. A ceci se surajoute la perte de 'équilibre labio-linguale
en faveur des lévres étant donné la position basse de la langue, bloquant encore
plus la poussée antérieure du maxillaire. Cette cascade aboutit a des
dysmorphoses, dont la brachygnathie maxillaire qui est une des plus observée

(fig. 15).

Ventilation orale

Dysfonction linguale

Figure 15 : Proposition d’'une schématisation de la cascade dysfonctionnelle

Influence dysfonctionnelle de la ventilation orale (jaune) sur la fonction linguale (gris) par le biais du

systeme postural (vert). Les dysfonctions ventilatoires et linguales se potentialisent aboutissant a une
dysmorphose squelettique maxillaire.

En résumé, le patient souffrant de fente se retrouve dans une situation critique,
ou ni la ventilation nasale ni la posture linguale ne jouent leur role
morphogénétique, créant une synergie dysfonctionnelle verrouillant la

croissance maxillaire.
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3. latrogénie des chirurgies infantiles

Des 1928, Victor Veau soutient que « les structures normales sont présentes sur
les berges de la fente, modifiés seulement par le fait de la fente », et devant les
troubles de la croissance des patients atteints de ladite malformation, il
incrimine les séquelles chirurgicales comme un des principaux facteurs

étiologiques (Veau et Ruppe, 1928 ; cités par Bénateau et al, 2007).

Des années plus tard, I'étude d’Ortiz Monasterio (1959) conforte I'’hypothése de
Veau et Ruppe. En effet, les troubles de la croissance du maxillaire chez les
patients atteints de fentes non opérées avant I'dge adolescent ou adulte sont
extrémement discrets. Cette observation souligne donc l'effet perturbateur de la
chirurgie précoce sur le bon déroulement de la croissance (Ortiz Monasterio et

al, 1959 ; cités par Bénateau et al, 2007).

3.1 La cicatrice : un redoutable verrou de croissance

3.1.1 Définition

Aujourd’hui il est communément admis que la prise en charge chirurgicale
occasionne de multiples dysfonctions oro-faciales interférant avec le
développement du maxillaire d’autant plus qu’elle est effectuée pendant la
croissance. Lors d'une chirurgie, chaque incision laisse une cicatrice qui peut étre
définie comme un mode de guérison faisant suite a une destruction tissulaire et
aboutissant a un tissu néoformé remplacant les tissus détruits. On peut donc en
conclure que les tissus cicatriciels n'ont pas les mémes caractéristiques

histologiques que les tissus qu’ils remplacent.

Une des altérations histologiques la plus marquante est sans doute celle
concernant la rigidité tissulaire. Le tissu cicatriciel néoformé a une plus grande
proportion fibrillaire que le tissu d’origine, ce qui lui confere ses caractéristiques

rétractiles bien connues des chirurgiens.
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3.1.2 Cicatrisation en premiére ou en seconde intention ?

La notion de perte de substance doit également étre prise en compte. D'un point
de vue biologique la cicatrice en premiere intention est définie comme une
rupture de la continuité tissulaire sans perte de substance et dont les bords sont
coaptés, a l'inverse de la cicatrisation en seconde intention dans laquelle
'absence tissulaire est compensée par une épithélialisation réactionnelle dont la
composition fibrillaire est beaucoup plus importante que dans le premier cas.
Bien que la cicatrisation en premiere et seconde intention soit toutes les deux
rétractiles, le second mode donne aux plaies des parametres histologiques bien

plus iatrogénes.

La multiplicité des chirurgies le long du trajet de la fente chez un patient avec un
fort potentiel de croissance crée une enveloppe matricielle ponctuée de
cicatrices fibrosées. Les forces rétractiles centripetes de cette matrice altérée
vont donc s’opposer a la croissance centrifuge de 1'os maxillaire sous-jacent,

expliquant la brachymaxillie fréquemment observée.

3.2 Les principales chirurgies infantiles

Malgré la pluralité des protocoles opératoires, certaines constantes concernant
la prise en charge chirurgicale se dégagent. Ainsi on peut distinguer trois grands
types de chirurgies infantiles qui sont réalisées chez les porteurs de fentes, a

savoir la staphylorraphie, la chéilorhinoplastie et la fermeture alvéolaire.

Cet exposé fera fi des détails exhaustifs des protocoles chirurgicaux, seules les
incisions et leurs conséquences cicatricielles seront expliquées, en effet ce sont
ces dernieres qui influencent en priorité la fibrose cicatricielle des tissus péri-

0SSeux.
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3.2.1 Staphylorraphie

Selon Ross (1987), cette intervention chirurgicale est celle qui cause le plus de

verrouillage a la croissance du maxillaire.

3.2.1.1 Les techniques chirurgicales avec cicatrisation de seconde intention

Bien qu’anciennes, les techniques chirurgicales de Langenbeck et de Veau-
Wardill-Kilner (Nylén, 1961) font référence et sont encore tres utilisées par les
praticiens et décrites dans la littérature. Ces interventions présentent les
indications les plus larges, autorisant notamment des fermetures de fentes dans
les cas les plus extrémes et en un seul temps. De plus, ces deux techniques
présentent des similitudes au niveau de leurs tracés d’incisions et donc des

cicatrices occasionnées lors de leur mise en ceuvre.

3.2.1.1.1 Technique de Veau-Wardll-Kilner (Nylén, 1961)

Dans un premier temps, deux lambeaux muco-periostés droit et gauche sont
élevés. Puis le tendon du muscle du tenseur du voile du palais est glissé par-
dessus I'hamulus ptérygoide libérant le bord postérieur du palais dur de ses
insertions musculaires. Puis la muqueuse vélopalatine est séparée de la
muqueuse nasale, et cette derniere est suturée isolément. Enfin, pour la suture
de la muqueuse vélopalatine, postérieurement des points matelassiers
permettent d’unir les faisceaux musculaires droit et gauche du palais mou et
antérieurement une rotation postéro-médiale des lambeaux droit et gauche suivi

de sutures permettent d’établir la continuité du palais dur (fig. 16).
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Figure 16 (Nylén, 1961) : Schéma simplifié de la technique de staphylorraphie de
Veau-Wardill-Kilner

A. Elévation de deux lambeaux de pleine épaisseur et dissection séparant la muqueuse orale de la muqueuse
nasale.
B. Sutures vélopalatines avec deux zones d’os mises a nues en gris.

3.2.1.1.2 Technique de Langenbeck (Trier et Dreyer, 1984)

Tout d’abord, des incisions sont effectuées sur le versant lingual des processus
alvéolaires jusqu’a la partie postérieure des tubérosités maxillaires pour séparer
la muqueuse alvéolaire de la muqueuse palatine. La suite du protocole est
identique a la technique de Veau-Wardill-Kilner (Nylén, 1961). Pour finir, les
faisceaux musculaires sont suturés médialement au niveau du palais mou, et
I'étirement de la muqueuse incisée a la jonction alvéolo-palatine donne assez de
laxité au lambeau pour leur traction médiale suivit de leur unification par des

sutures (fig. 17).
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Figure 17 (Trier et Dreyer, 1984) : Schéma simplifié de la technique de
staphylorraphie de Von Langenbeck

A. Incisions droite et gauche permettant la séparation de la muqueuse palatine de la muqueuse alvéolaire.
B. Traction musculaire médiale et étirement de la jonction alvéolo-palatine préparant la traction médiale
des deux lambeaux, droit et gauche. Une zone d’os est mise a nue a la jonction alvéolo-palatine.

En conclusion, les techniques chirurgicales de Veau-Wardill-Kilner (Nylén, 1961)
et de Langenbeck (Trier et Dreyer, 1984) présentent de nombreuses similitudes
étant donné qu’elles provoquent tous deux une cicatrisation de premiére
intention longitudinale et médiane de la région vélopalatine mais également une
cicatrisation de seconde intention dans les parties antérieures et latérales du
palais dur laissant rapidement place a un tissu cicatriciel rétractile et délétere a
la croissance maxillaire (Ross, 1970). Herfert (1958), décrit les cicatrisations
palatines de seconde intention comme étant a l'origine de séveres rétromaxillies
contrairement aux cicatrisations de premiere intention médio-palatines qui

semblent occasionner moins d’altération du développement osseux.
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3.2.1.1.3 Mécanique de la cicatrice rétractile

Grace aux tracés d’incisions des techniques Langenbeck (Trier et Dreyer, 1984)
et Veau-Wardill-Kilner (Nylén, 1981), il est possible de prédire le verrouillage
tridimensionnel que va opposer la fibrose cicatricielle a la croissance de l'os
maxillaire. D’'un point de vue mécanique, une fibrose cicatricielle oppose le

maximum de résistance rétractile perpendiculairement aux tracés d’incision.

Prenons l'exemple d’un patient atteint d’'une fente labio-alvéolo-palatine
unilatérale compléte droite avec agénésie de la 12, opéré d’une staphylorraphie

selon la technique de Veau-Wardill-Kilner (Nylén, 1981).

Verrouillage de la croissance transversale

Dans la dimension transversale, la cicatrice antéro-postérieure médio-palatine et
la composante antéro-postérieure des deux cicatrices antérolatérales de seconde
intention vont causer une rétraction histologique centripete s’opposant a la

croissance transversale expansive de I'os maxillaire (fig. 18 A, C).

Verrouillage de la translation antéro-verticale

Dans la dimension antéro-postérieure et verticale, la croissance normale de I'os
maxillaire a tendance a se traduire par une translation vers le bas et I'avant ; or
dans le cas d'une rétraction iatrogene de I’enveloppe matricielle ce mouvement
est freiné. La cicatrice médio-palatine ainsi que la composante transversale des
cicatrices antéro-latérales verrouillent cette translation (fig. 18 B). Herfert
(1958) observe que les staphylorraphies traditionnelles bloquent I'avancée du
maxillaire et Ross (1987) décrit une inhibition de la croissance verticale de cet

0S.
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A B C

Figure 18 (Maillot, 2003, modifiée): Proposition d’'un schéma du squelette
cranio-facial d’un patient atteint d’'une fente labio-alvéolo-palatine droite avec

agénésiedela 12
Les traits rouges représentent les cicatrices fibrosées. Les larges fleches vertes, les forces rétractiles qui
verrouillent la croissance du maxillaire. Les petites fleches jaunes, les composantes transversales et antéro-
postérieures des cicatrices de seconde intention.
A. Vue extra-orale de face de I'os maxillaire ; B. Vue extra-orale de profil de 'os maxillaire ; C. Vue intra-orale
de I'os maxillaire.
Les cicatrices génerent des forces centripetes qui s’opposent a la croissance expansive tridimensionnelle du
maxillaire.

3.2.1.2 Techniques chirurgicales sans cicatrisation de seconde intention

Avec le recul clinique, les chirurgiens ont remarqué les effets iatrogenes sur la
croissance maxillaire des fibroses épithéliales laissées par les cicatrices de
seconde intention suite aux techniques « traditionnelles » de Langenbeck (Trier
et Dreyer, 1984) et de Veau-Wardill-Kilner (Nylén, 1961). Ainsi, plusieurs
auteurs, dont Furlow (1986) et Schweckendiek (1978), ont mis au point des

techniques chirurgicales évitant de mettre 1'os a nu.

3.2.1.2.1 Comparaison de la staphylorraphie en 1 temps et en 2 temps

Ces nouvelles méthodes chirurgicales ont pour avantage de causer des cicatrices
moins iatrogénes sans zones d’os mises a nues. Lorsque ces staphylorraphies
sont faites en un temps, elles ne sont indiquées que dans les cas de fente
unilatérale, étroite et intéressant principalement le voile du palais car les tissus
ne peuvent supporter un étirement trop important au cours d'une intervention

unique.
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Si toutefois I'opérateur veut utiliser une de ces méthodes pour la fermeture
complete d'une fente plus large, une seconde staphylorraphie du palais dur est
nécessaire plusieurs mois apres la fermeture vélaire. Cet intervalle de temps doit
étre suffisant pour permettre une fermeture spontanée et partielle de la fente
palatine résiduelle dans le but de faciliter la staphylorraphie secondaire évitant
ainsi les cicatrisations de seconde intention fortement iatrogenes (Larson et al,,

1998).

3.2.1.2.2 Comparaison de la staphylorraphie avec et sans cicatrisation de seconde

intention

Karsten et al (2003) comparent la technique de Veau-Wardill-Kilner (Nylén,
1961) a la technique d’incision minimale décrit par Mendosa (1994); cette
derniere est une staphylorraphie chirurgicale ne provoquant pas de cicatrisation
de seconde intention. Les auteurs concluent que la méthode de Mendosa, ne
laissant pas d’os a nu, donne de meilleurs résultats en terme de croissance de I'os

maxillaire que celle de Veau-Wardill-Kilner (Karsten et al, 2003).

Selon Friede et al (1987), les techniques chirurgicales en deux temps
n'occasionnant que des cicatrisations de premiére intention, donneraient un
développement maxillaire plus favorable tandis que Salyer et al (1991)
déconseillent les interventions répétées sur le palais qui semblent aggraver le

verrouillage de la croissance maxillaire.

Il est important de souligner que la fermeture d’une fente vélaire, qu’elle soit
simple ou qu’elle soit la premiere étape d’un protocole en deux temps, n’est pas
sans conséquence sur la croissance maxillaire. En effet, d’aprés Ross (1987), la
staphylorraphie vélaire, entraine un ralentissement de la croissance verticale
postérieur de I'os maxillaire tandis qu'une staphyorraphie du palais dur sera
plutét a l'origine d'un freinage du développement vertical antérieur. Par
conséquent, la fermeture vélaire présente également un certain degré de

iatrogénie qu'il conviendra de ne pas négliger.
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3.2.1.2.3 Technique de Schweckendiek

Elle est influencée par les travaux de Graber (1954) qui ne démontrent pas de
différence significative entre la croissance maxillaire de la population atteinte de
fentes et celle de la population témoin, Schweckendiek (1978) est un des
premiers auteurs a décrire un calendrier thérapeutique original pour limiter les

effets iatrogenes de la palatoplastie chez les patients atteints.

Schweckendiek et al (1978) introduisent un protocole de staphylorraphie en
deux temps, le premier consiste en une fermeture du voile du palais en méme
temps que la fente labio-narinaire (fig. 19). Puis une phase de latence
thérapeutique durant laquelle la fente résiduelle du palais dur est obturée par
une plaque prothétique doit étre observée. Ce n’est qu’a la fin du pic de
croissance pubertaire que les auteurs interviennent une seconde fois pour

fermer définitivement le palais.

A B

Figure 19 (Schweckendiek et al., 1978) : Premiere étape précoce de la

staphylorraphie en deux temps
A. Des incisions symétriques et latérales sont effectuées a cheval entre le palais dur et le palais mou, a
proximité des tubérosités maxillaires.
B. Grace a la laxité donnée par les deux incisions latérales, le muscle élévateur du palais est étiré et les deux
hémi-voiles sont unis par des sutures matelassiers.

Malgré I'approche innovante du temps de latence thérapeutique, cette technique
ne fait pas l'unanimité car nombreux sont les problemes phonatoires et
alimentaires des patients vivant avec une fente oro-nasale malgré le port

prolongé d’obturateurs (Jolleys, 1954).
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3.2.1.2.4 Technique de Furlow

Furlow (1986) préconise de réaliser une double plastie en Z, pour ce faire il
propose de faire deux incisions sur chaque hémi-voile du palais selon un angle
de 60° par rapport a la ligne médiane. Une fois le muscle élévateur du voile
désinséré, 4 lambeaux sont obtenus, a savoir 2 lambeaux musculaires a pédicule
postérieur et 2 lambeaux muqueux oral et nasal a pédicules antérieurs. Tout
d’abord, le profond lambeau nasal est suturé au coté controlatéral. Puis, au
niveau du plan moyen les 2 hémi faisceaux musculaires de I'élévateur du voile du
palais sont également unifiés. Et pour finir par le plan superficiel, la muqueuse

palatine est elle-méme attachée au co6té opposé (fig. 20).
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Figure 20 (Ravishanker, 2006) : Technique de la double plastie en Z selon Furlow
A. Double incision a 60° sur les deux hémi-voiles du palais, donnant 4 lambeaux.
B. Suture de la muqueuse nasale avec un lambeau antérieur.
C. Suture de la musculature vélaire avec les deux lambeaux postérieurs, puis suture de la muqueuse palatine
avec le dernier lambeau antérieur.

Ainsi dans cette technique, les différents plans tissulaires sont respectés ; de plus
la musculature vélaire recule et se tend permettant une phonation plus

fonctionnelle.

Les limites de I'élasticité tissulaire relative a cette méthode font que cette
derniere ne se substitue que partiellement aux techniques de référence de Veau-
Wardill-Kilner et de Langenbeck lorsqu’elle est utilisé en un temps, bien qu’elle
apporte de meilleurs résultats fonctionnels vélopharyngées et permet une

meilleure croissance maxillaire selon Ravishanker (2006).
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Cho et al (2004) apportent quelques nuances dans les conclusions de leur étude,
ils estiment que la staphylorraphie de Furlow (1986) est surtout indiquée dans
les fentes sous muqueuses et que son impact moindre sur la croissance
maxillaire est essentiellement dii au fait que I'intervention est localisée au palais
mou et ne s’étend pas sur le palais dur et les proces alvéolaires. Bien que la
technique de Furlow (1986) n’occasionne pas de cicatrisation de seconde
intention, son efficacité dans un protocole de fermeture de fente en deux temps
est donc ici mise en doute étant donné la nécessité d’intervenir sur le palais dur

plusieurs mois apres la fermeture vélaire.

L’'ingéniosité de la technique de Furlow (1986) et l'originalité du calendrier
thérapeutique de Schweckendiek (1978) ne sont que deux exemples montrant
I'extréme hétérogénéité chirurgicale qu’il existe dans la prise en charge des
fentes vélo-palatines. Les praticiens utilisent les techniques chirurgicales au gré
de leurs habitudes et de la singularité de I'atteinte dont sont victimes leurs

patients, allant jusqu'a modifier et a mélanger certaines méthodes opératoires.

3.2.1.3 Utilisation de la muqueuse vomérienne

La controverse concernant 'utilisation de la muqueuse vomérienne n’est que le
reflet du manque de consensus concernant la prise en charge des patients
atteints de la malformation faciale. En effet, Tanino et al (1997) décrivent de tres
bon développement de I'os maxillaire chez des patients atteints de fentes suite a
une intervention de staphylorraphie utilisant un lambeau vomérien tandis que
Delaire et Precious (1985) déconseillent fortement les gestes sur la muqueuse

vomeérienne pour une croissance maxillaire optimale.

Pour conclure, toute staphylorraphie limite le potentiel de croissance maxillaire,
cependant, les techniques traditionnelles faisant intervenir le mode de
cicatrisation en seconde intention potentialisent le verrouillage qui s’oppose au
développement. Concernant les techniques alternatives sans cicatrisation en

seconde intention, bien que moins iatrogenes pour le développement maxillaire,
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elles causent un préjudice fonctionnel pendant le temps de latence

thérapeutique et présentent des indications moins larges.

C’est a 'opérateur que revient la délicate tache de faire un compromis entre le
préjudice esthétique qu’il est prét a faire subir a son patient en échange du

confort fonctionnel qu’il peut lui apporter pendant sa jeunesse.

3.2.2 Chéilorhinoplastie

L’objectif de cet acte est autant esthétique, par le respect des reliefs et des
contours labio-narinaires que fonctionnel par la nécessité de l'instauration d’'une
ventilation nasale et d'une enveloppe fonctionnelle labiale physiologique

(Talmant et al., 2007).

Cette chirurgie se scinde généralement en deux temps opératoires, d’'une part
I'intervention primaire effectuée dans la petite enfance et d’autre part
I'intervention secondaire visant a corriger les imperfections de la chirurgie

primaire apres l’adolescence.

Les équipes de Bardach (1990) et de Capelozza et al (1996) arrivent a la méme
conclusion selon laquelle la rigidité cicatricielle de la région naso-labiale suite a
une chéilorhinoplastie primaire constitue un frein a la croissance maxillaire et

décrivent une rétromaxillie chez les patients opérés.

De plus, Da Silva Filho et al (2001) reportent le fait que beaucoup de patients
adultes ayant des antécédents de fentes labio-alvéolo-palatines souffrent de
classe III squelettique. Pour expliquer cette dysmorphose, 'auteur et son équipe
soulignent le role néfaste sur le développement maxillaire de la fermeture labiale
pendant I'enfance dans une étude comparant une population de patients atteints

de fente unilatérale a une population indemne.

Confirmant les résultats des travaux précédents sur l'impact négatif de la

reconstruction labiale, Rousseau et al (2013) décrivent une étroitesse
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transversale de l'os maxillaire 6 mois apres la chéilorhinoplastie primaire,

lorsque cette derniere est effectuée avant la staphylorraphie.

Il apparait donc que la chéilorhinoplastie primaire a une influence

morphogénétique négative sur la croissance du maxillaire.

3.2.2.1 Les techniques chirurgicales

Da Silva Filho et al (1989) n’observent aucune différence statistiquement
significative concernant la croissance makxillaire entre un groupe de patients
atteints de fentes palatines isolées et traités par staphylorraphie, et un groupe de
patients indemnes. De plus, le comité d’expert du Royaume Uni suspecte la
chéilorhinoplastie comme étant la principale source de verrouillage du
développement de I'os maxillaire. Le comité conclut que la chéilorhinoplastie
treés précoce, c’est a dire avant 4 semaines, a plus de répercussions néfastes sur
la croissance maxillaire que celle qui survient plus tardivement (Clinical
Standards Advisory Group, 1998). Ces découvertes amenent I'équipe de Bauru a
retarder leurs fermetures naso-labiales entre 5 et 10 mois (Capelozza et al,

1996).

Les chéilorhinoplasties primaires semblent donc influencer la croissance par les
cicatrices qu’elles occasionnent. Cependant I'étude des cicatrices est simple car
d’'un point de vue histologique les différents protocoles opératoires sont
comparables étant donné que les phénomenes cicatriciels siegent au niveau des
téguments et font systématiquement intervenir une cicatrisation en premiere

intention.
Le choix d’un protocole de chéilorhinoplastie dépend de criteres anatomiques,

fonctionnels et esthétiques visant a réhabiliter une morphologie labio-narinaire

physiologique.
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3.2.2.1.1 L’effet Rose-Thompson

Il s’agit d'un phénomene d’élongation tissulaire décrit dans la technique
historique de fermeture de fente labio-narinaire par Rose et Thompson (Rose,

1891, et Thompson, 1912, cités par Demke J.C. et Tatum S.A, 2011).

Pour augmenter la longueur labiale du coté atteint et obtenir une harmonie
horizontale de I'arc de cupidon, Rose (1891) propose d’utiliser des incisions
courbes sur les berges de la fente et, plus tard, Thompson (1912) décrit la méme
méthode mais avec des incisions obliques. Ce principe, repose donc sur le fait
que 2 incisions curvilignes ou obliques coaptées aboutissent a une augmentation

de la hauteur labio-narinaire (fig. 21).

Cette méthode chirurgicale simple, est aujourd’hui peu utilisée, mais le concept
d’élongation tissulaire de «Rose-Thompson» a été repris par beaucoup

d’auteurs et intégré a des techniques plus complexes.

A B

Figure 21 (Patel) : Représentation schématique de |'effet Rose-Thompson
Les incisions courbes A et B sur les berges permettent un allongement vertical des téguments indispensable
al'’horizontalisation de I'arc de cupidon labiale.
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3.2.2.1.2 Technique de Tennison-Randall

Cette méthode montre son efficacité maximale pour les cas de fentes larges en
permettant une importante élongation labiale du coté atteint (Meyer et Seyfer,

2010).

Tennison (1952) décrit une technique opératoire originale conjuguant des
incisions curvilignes et des plasties en Z dans le but de potentialiser I'élongation

labiale apportée par I'effet Rose-Thompson.

Quelques années plus tard, Randall (1959) standardise la méthode de Tennison
par une étude géométrique des tracées d’incisions. Grace a des prises de mesures
sur le patient et a des tracés préopératoires précis, la technique devient
reproductible, ne laissant que tres peu de place a l'observation artistique du

chirurgien.

3.2.2.1.2.1 Mise en place des marques et incisions

Le prérequis essentiel de la technique repose sur le repérage d'un certain

nombre de points au niveau des téguments labio-nasaux.

Tout d’abord, la méthode impose de débuter par le repérage des points
anatomiques :
- le point 1 représente la jonction entre les téguments labiaux et la partie
interne du nez;
- le point 2 est situé au niveau du pic droit de 'arc de cupidon ;
- le point 3 est placé au niveau du nadir de 'arc de cupidon ;
- le point 4 est choisi par le chirurgien comme étant I'emplacement du futur
pic gauche de I'arc;
- le point 5 matérialise la base de la columelle ;
- le point 6 localise la base alaire ;
- le point 8 représente la jonction entre la levre blanche et la levre rouge a

un niveau labial ou I'épaisseur est convenable.

-52-



Puis, il y a la prise de mesure :

la distance de 1 a 2 représente la hauteur labiale entre la base de la
columelle et le pic de I'arc de cupidon du coté sain ;

la distance de 5 a 4 représente cette méme hauteur mais du coté
pathologique ;

la hauteur labiale a gagner, a savoir la différence entre les distance de 1 a

2 etde5 a4, estappeléD.

Pour respecter I'esthétique de 'arc de cupidon, le travail du chirurgien est de

faire correspondre ces deux mesures en allongeant la longueur de 5 a 4.

Et enfin, le chirurgien termine par le repérage des points construits :

le point 7 est construit sur la perpendiculaire a la ligne passant par 6 et 8
et il est situé a une distance D de 8 ;

le point 9 est choisi de sorte a former un triangle équilatéral dont les
sommets sont représentés par 9,8 et 7 ;

la longueur d'un c6té du triangle équilatéral est noté d;

le point 10 est placé perpendiculairement a la ligne passant par 5 et 4 et il

est situé a la distance d de 4.

Les incisions sont effectuées entre 5, 4 et 10 sur la berge médiale de la fente, et

entre 6, 7, 9 et 8 sur la berge latérale (fig. 22).
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Figure 22 (Lander) : Traceé des incisions avec la méthode de chéilorhinoplastie de
Tennison-Randall

A. Placement des repéres.
B. Tracé des incisions.

3.2.2.1.2.2 Mobilisation des lambeaux

Les mécanismes d’élongations tissulaires se font par effet Rose-Thompson (Rose,
1891 ; Thompson 1912) grace a la verticalisation des segments 5 a 4 et 6 a 7
ainsi que par la plastie en Z permettant le dédoublement du lambeau médial de 4
a 4’ et du lambeau latéral de 7 a 8. Ce mouvement des lambeaux permet I'apport
d’un triangulaire tissulaire de la berge latérale vers la berge médiale. L’action
synergique de ces deux phénomeénes aboutit a une augmentation notable de la

longueur labiale du c6té atteint (fig. 23).
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Figure 23 (Randall, 1959, modifiée) : Représentation schématique des incisions
dans la colonne I et de la mobilité des lambeaux dans la colonne II dans la

technique Tennison-Randall
A et B représentent respectivement les incisions médiale et latérale, et A’ et B’ représentent les mouvements
des lambeaux médiaux et latéraux suite a la mobilisation des incisions. Les fléches vertes matérialisent
I'effet Rose-Thompson par la verticalisation des incisions obliques et les fleches jaunes mettent en évidence
le dédoublement tissulaire occasionné par la plastie en Z.

La derniere étape de la technique consiste en 'union des faisceaux musculaires

de l'orbiculaire des levres, suivie de points de sutures des téguments labiaux.
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3.2.2.1.3 Technique de Millard (1964)

L’indication de cette intervention se pose dans les cas de fentes étroites, et dont
I'augmentation chirurgicale de la hauteur labiale du coté atteint est faible (Meyer

et Seyfer, 2010).

Cette méthode (Millard, 1964) est bien moins rigoureuse que celle de Tennison-
Randall (Tennison, 1952 ; Randall, 1959), et fait appel a I'expérience et au sens
artistique du chirurgien lors des tracés d’incisions. C’est la raison pour laquelle
des petites erreurs de jugement de la part du praticien peuvent étre a I'origine
d’'un préjudice esthétique important pour le patient. Le marquage et le
numérotage n’ont ici qu'un but didactique et ne sont pas décrits par Millard
(1964). Chez cet auteur, la primauté est donnée au camouflage des cicatrices qui
est rendu possible par la situation haute de la plastie en Z. Cette position permet
la dissimulation de la cicatrice horizontale dans le pli naturel naso-labiale. Ce
camouflage est de bien moins bonne qualité dans la plastie en Z de Tennison-
Randall (Tennison, 1952 ; Randall, 1959), car la cicatrice horizontale, plus basse,
vient ponctuer le philtrum en son milieu et perpendiculairement a son grand axe,

lui donnant plus de visibilité et donc une esthétique plus médiocre.

Apres les tracés d’incision, il se dessine 3 lambeaux, le premier sur la berge
latérale de la fente qui va étre avancé, le deuxieme sur la partie haute de la berge
meédiale qui va subir une rotation autour de son pédicule et qui sera placé a la
limite de la narine, et le troisieme sur la partie basse de la berge médial qui sera
roté sur lui-méme. Apres mobilisation, les lambeaux s’intriquent différemment

ce qui donne a ce procédé le nom de « technique d’avancement et de rotation ».

Une premiere élongation par effet Rose-Thompson (Rose, 1891; Thompson
1912) sera effective lors de I'étirement du lambeau médial séparant les deux
lambeaux médiaux, puis une seconde élongation par la plastie en Z apportera un

triangle tissulaire additionnel au c6té médial (fig. 24).
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Figure 24 (Van der Ven et al., 2008) : Schématisation de la technique de Millard
A. Incisions dans la technique de Millard. Le lambeau médial bleu va subir une rotation pour venir former la
limite de la narine. Le lambeau médial rose va subir une rotation. Le lambeau vert va s’emboiter entre les
deux lambeaux médiaux ce qui va causer son avancement.

B. Visualisation des lambeaux apres leur mobilisation, juste avant I'étape de suture.

3.2.2.2 Décollement sous periosté

Les travaux expérimentaux de Bardach et al (1982) sur les modeles animaux
déconseillent formellement l'utilisation des décollements sous périostés, accusés
d’étre a I'origine d’'une cicatrisation nocive a la croissance de 1'os maxillaire. Plus
tard, les modeéles expérimentaux de Manucci et al (1997) ne démontrent aucune
altération du potentiel de croissance maxillaire suite a des décollements sous

périostés.

La qualité de la cicatrisation labiale et son impact sur la croissance makxillaire

suivant la technique chirurgicale reste encore un sujet discuté.
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3.2.2.3 Dysfonction labiale iatrogéne

3.2.2.3.1 Rigidité labiale

La cicatrice laissée par la chéilorhinoplastie primaire réduit considérablement la
souplesse des tissus labiaux comme en témoigne 1'étude de Barlow et al (2012).
L’équipe observe une augmentation significative de la rigidité labiale supérieure
chez les patients ayant subi une intervention naso-labiale précoce comparé a un

groupe controle.

Cette rigidité tissulaire se traduit, d’apres I'’étude de Trotman et al (2007a), par
une diminution de l'amplitude et une asymétrie des mouvements labiaux
supérieurs. La modification de I'élasticité histologique de la levre se traduit donc
au niveau fonctionnel par une dysfonction musculaire. Dans une autre étude,
Trotman et al (2007b) décrivent des anomalies neuromotrices touchant les
muscles de la levre supérieure opérée ce qui provoque une déficience dans le

recrutement des fibres musculaires péri-buccales.

Des anomalies manifestes du fonctionnement labiale sont donc observées chez
les patients ayant subi des chéilorhinoplasties et perturbent I'équilibre
fonctionnel labio-linguale indispensable a la croissance harmonieuse de |'étage

moyen de la face.

3.2.2.3.2 Longueur labiale

Un des principaux objectifs de la fermeture chirurgicale de la levre est de
redonner a cette derniere une hauteur physiologique compatible avec un bon
fonctionnement. L’équilibre labio-lingual est primordial pour une croissance
optimale de l'os maxillaire ; or si la levre se retrouve rallongée ou raccourcie

suite a une opération chirurgicale, cette stabilité se trouve mise a mal.

Kaplan (1978) présente une étude expérimentale, dans laquelle il estime que la

croissance verticale exagérée de la levre dans la technique de Tennison-Randall
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(Tennison, 1952 ; Randall, 1959) est due a la verticalisation des faisceaux
musculaire transversaux lors de la mobilisation des lambeaux. En effet, il
démontre que la croissance des fibres transverses du muscle orbiculaire des
levres est plus importante que celle des fibres verticales. Par conséquent la
chirurgie aboutit a une hémi-levre plus longue du coté opéré. De plus, il explique
la brieveté labiale dans la méthode de Millard (1964) par le phénomene de

contracture cicatricielle.

Lazarus et al (1998) interpretent les conséquences chirurgicales sous un angle
différent. L’équipe considere que les séquelles des chéilorhinoplasties chez les
patients atteints de fentes unilatérales selon la technique originel de Millard
(1964) aboutissent généralement a une hémi-levre courte étant donné que la
majorité du gain vertical est gagné par I'étirement des incisions courbées, c’est a
dire par l'effet Rose-Thompson (Rose, 1891 ; Thompson 1912) et non pas par la
plastie en Z, tandis que la méthode de Tennison-Randall (Tennison, 1952 ;
Randall, 1959) a plutét tendance a donner une hémi-levre plus longue que le
coté controlatéral car I'apport tissulaire par la triangulation des lambeaux y est

plus importante.

Cutting et Dayan (2003) relativisent les conséquences post-opératoires des
hémi-levres longues car selon leur étude cet effet s’estompe avec le temps par un
allongement labial pendant la croissance. Cependant, I'étude de Farkas et al
(1992) met en doute les allégations de Cutting et Dayan (2003) étant donné que
selon leurs travaux anthropométriques, la croissance en hauteur de la levre
supérieure est tres faible aprés 1 an. C’est pourquoi les séquelles des chirurgies

labiales précoces sont fixées pour le reste de la vie.

Les techniques chirurgicales les plus utilisées, a savoir celles de Millard (1964) et
de Tennison-Randall (Tennison, 1952 ; Randall, 1959), donnent des résultats
incertains concernant la hauteur labiale. Suite a l'intervention, ’hémi-lévre
fendue risque d’étre tantot longue dans la méthode de Tennison-Randall
(Tennison, 1952 ; Randall, 1959), tant6t courte dans la méthode de Millard
(1964).
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D’une part, la brieveté labiale cause une inocclusion labiale et favorise ainsi la
ventilation orale néfaste au développement maxillaire et d’autre part I'exces de
hauteur de la levre conjugué a sa rigidité histologique occasionnent une force

centripéte verrouillant la croissance tridimensionnelle de I'os maxillaire.

En guise de synthese, une chéilorhinoplastie peut donc s’avérer tres iatrogene
pour la croissance maxillaire, non seulement par la cicatrice rétractile qu’elle
engendre, mais également par les dysfonctions ventilatoires et labiales qu’elle

favorise.

3.2.3 Fermeture alvéolaire

Les premiéres fermetures des fentes alvéolaires de l'os maxillaire ont été
décrites par Von Eiselberg en 1901 suivit de Lexer en 1908. Ce n’est que plus
tard en 1980 que Bold, Witsenburg et Montoya ont établi de rigoureux
protocoles chirurgicaux a ce sujet dont les objectifs étaient de permettre la
stabilit¢ de l'arcade maxillaire, promouvoir I’évolution des organes
odontologiques sur les berges de la fente, permettre le placement correct de
domes alaires tout en ne nuisant pas a la croissance de I'os maxillaire (Captier et

al., 2003 ; Boland et al., 2009).

Les opérations chirurgicales peuvent étre distinguées en fonction de l'dge a
laquelle elles sont mises en ceuvre par les praticiens; ainsi il existe des
interventions primaires qui ont lieu en denture temporaire et les interventions

secondaires qui sont réalisées en denture mixte.

3.2.3.1 Intervention primaire

Les interventions primaires peuvent étre elles-mémes subdivisées en deux
catégories, d’'une part les chirurgies de comblement osseux et d’autre part les

chirurgies de déplacement de lambeaux périostées : les périosotéoplasties.
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3.2.3.1.1 Greffe osseuse

Le concept est simple et consiste en un apport osseux pour combler la fente
alvéolaire de I'os. Cette méthode qui semblait, sur le moyen terme, donner des
résultats encourageants sur le développement maxillaire (Burstone, 1958), est
actuellement trés peu utilisée par les différentes équipes pluridisciplinaires
traitant les patients porteurs de fentes en raison des effets iatrogenes sur la
croissance de I'étage moyen de la face que la littérature a apportés (Jolleys et
Robertson, 1972 ; Friede et Johanson, 1974). Les améliorations des protocoles
chirurgicaux couplées a I'effet bénéfique de I'orthopédie pré-chirurgicale décrit
par Rosentein et al (1972, 1982) ne semblent régler que partiellement le
verrouillage du développement maxillaire qui reste une réalité clinique selon

Ross (1987).

Talmant et al (2007) accusent également le comblement osseux précoce d’étre a
'origine d’'une déformation de l'orifice piriforme favorisant la ventilation orale et

son impact négatif sur la croissance maxillaire.

3.2.3.1.2 Periostéoplastie

Etant donné le caractére fortement iatrogéne des comblements osseux, Skoog
(1967) propose une méthode chirurgicale innovante pour s’en affranchir.
L’auteur décrit la greffe d'un large lambeau lui permettant de tendre le périoste

local ostéogene entre les deux berges osseuses de la fente (fig. 25).
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Figure 25 (Lee et al.,, 2004) : Tracés d’incisions avec la méthode de Skoog
La méthode de Skoog est réalisée grace la greffe d'un lambeau périosté qui est tendu a I'image d’un pont
entre les deux berges osseuses de la fente alvéolaire. Les facteurs ostéogenes libérés par le néo-périoste
permettent la colonisation de la fente sous-jacente par les ostéoblastes.

Malgreé les résultats probants que reportent Hellquist et Pontén (1979) en terme
de néoformation osseuse tout en se soustrayant des effets néfastes sur la
croissance maxillaire, un certain nombre d’auteurs s’accordent a incriminer la
méthode de Skoog (1967) au méme titre que les greffons osseux précoces
comme étant a l'origine d’'un profond blocage vertical et antéro-postérieur du
développement maxillaire (Rehrmann et al., 1970; Harle et Duker, 1973; Ross,

1987; Brattstrom et al., 1991a).

De plus, certaines études avancent qu’'un des avantages principaux de la
périosotéoplastie de Skoog (1967) est d’éviter une reprise chirurgicale de
comblement de la fente alvéolaire (Hellquist et Skoog, 1976 ; Ranta et Rintala,
1989 ; Brusati et Mannucci, 1994). Or, Santiago et al (1998) publient une étude
dont les résultats sont bien plus nuancés, en effet ils décrivent une diminution de
60% des indications de greffes osseuses alvéolaires apres une intervention selon

la méthode de Skoog (1967) chez les patients atteints de fentes unilatérales.
Pour conclure, I'étude de Berkowitz et al (2004) montre que peu importe la

méthode employée pour fermer une fente alvéolaire, le fait de la réaliser

précocement induit nécessairement une rétromaxillie.
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3.2.3.2 Intervention secondaire

La forte augmentation des rétrusions maxillaires dans les années 1970 pousse
les auteurs a incriminer la précocité des calendriers thérapeutiques
intempestivement mis en place depuis de longues années (Rehrmann et al,
1970). Peu de temps apres, Jackson (1972) observe que l'augmentation
transversale antérieure du maxillaire est minime apres 6 ans et d’aprés Abyholm
et al (1981), a cet age les possibilités de compensations dento-alvéolaires sont
tout a fait acceptables et peuvent aisément masquer les déficits mineurs de

croissance maxillaire.

C’'est dans ce contexte de remise en question qu'un certain nombre d’auteurs
émettent I'idée de retarder la prise en charge chirurgicale de la fente alvéolaire
afin de diminuer son impact néfaste sur la croissance du maxillaire (Enemark et

al,, 1987 ; Semb, 1988 ; Levitt et al., 1999).

3.2.3.2.1 Greffe osseuse secondaire

C’est Boyne (1972) qui propose la notion de greffe osseuse secondaire pour la
premiere fois. En se basant sur les travaux concernant le décours temporel de la
croissance maxillaire (Rehrmann et al.,, 1970), il émet I'idée d’'une fermeture de
la bréche alvéolaire par un greffon osseux un peu avant I'éruption des canines

maxillaires, aux environs de 9 ans.

3.2.3.2.2 Gingivopérioplastie

En se basant sur l'idée de 'utilisation du périoste local initialement proposée par
Skoog (1967), Millard (1980) propose un dérivé qu'il nomme Ia
gingivopérioplastie. Il s’agit de deux lambeaux mucopériostés droit et gauche qui
sont réunis et tendus a la maniere d’'un pont entre les deux berges osseuses de la

fente alvéolaire, créant un vide sous-jacent ultérieurement comblé par les
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ostéoblastes attirés par le chimiotactisme ostéogene du périoste. La méthode est
originale car elle est peu délabrante et ne fait pas appel a une vaste greffe comme

celle de Skoog (1967).

Cette facilité d’intervention est octroyée par l'orthopédie pré-chirurgicale qui
sert a contrdler les segments alvéolaires et a réduire, autant que possible, la

breche alvéolaire (Millard et Latham, 1990 ; Millard et al., 1999).

Tout d’abord, I'intervention consiste en un décollement mucopériosté des berges
de la fente. Suite au décollement intégral du périoste de toutes les surfaces
osseuses de la breche, ces dernieres sont avivées pour les faire saigner et
accélérer l'ostéogenese. Puis, le rapprochement des segments alvéolaires par
orthopédie pré-chirurgicale permet de tracter sans tension les deux lambeaux
mucopériostés et de les suturer a la maniere d’'un pont par-dessus le déficit

osseux alvéolaire (Lee et al,, 2004), (fig. 26).

Figure 26 (Lee et al., 2004) : Gingivopérioplastie de Millard suite a une phase

d’orthopédie active
A. Les berges de la fente sont incisées et I'excés tissulaire est éliminé.
B. La muqueuse nasale est suturée au niveau du plan profond, et les surfaces osseuses sont dénudées et
avivées pour favoriser le saignement.
C. D. Deux lambeaux mucopériostés droit et gauche sont réunis sans tension, en pont au-dessus de la breche
alvéolaire rendue étroite par 'orthopédie active pré-chirurgicale.
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La gingivopérioplastie de Millard (1999) semble avoir un faible impact sur la
croissance de I’étage moyen de la face a court terme (Wood et al,, 1997) tout en
donnant de bons résultats en terme de néoformation osseuse (Santiago et al,,

1998).

Dans le but d’augmenter le controle orthopédique pré-chirurgical des segments
alvéolaires, Wood et al (1997) préconisent d’adjoindre a la gingiviopérioplastie
de Millard (1999), 'utilisation de plaques palatines en acrylate dont le port ne

semble pas modifier la croissance maxillaire jusqu’a I'Age de 6 ans.

3.2.3.2.3 Méthode Hybride

Bien que Brattstrom (1991b) décrit les greffes osseuses comme une des causes
du déficit de développement de l'os maxillaire, la mise en place d’une
gingivopérioplastie, selon Matic (2008), ne permet pas de s’affranchir

systématiquement d’une greffe osseuse ultérieure.

Par conséquent, pour garantir des résultats cliniques significatifs en terme de
néoformation osseuse tout en limitant I'impact néfaste de la chirurgie sur la
croissance maxillaire, beaucoup d’auteurs combinent la gingivopérioplastie de
Millard (1999), I'orthopédie active préchirurgicale fixe par quad-hélix ainsi que
la greffe osseuse au sein d’'un unique protocole (Talmant et al.,, 2007 ; Picard et

al,, 2012), (fig. 27).
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Figure 27 (Picard et al., 2012) : Protocole chirurgical hybride de fermeture de

fente alvéolaire
A. Orthopédie active pré-chirurgicale avec un quad-hélix.
B. Tracés d’incisions pour la gingivopérioplastie de Millard.
C. Dénudement osseux, avivement des surfaces osseuses et greffe d’os au niveau de la bréche alvéolaire.
D. Suture des lambeaux mucopériostés en pont sur la fente alvéolaire.
E. Image d'une coupe transversale au cone beam CT de la fente alvéolaire en préopératoire, la discontinuité
de 'arcade maxillaire est clairement visible.
F.Image d’une coupe transversale au cone de la méme fente alvéolaire en post-opératoire, la continuité de
I'arcade maxillaire est satisfaisante.

3.2.3.2.4 Age de l'intervention secondaire

La notion de chirurgie secondaire a évolué et s’est diversifiée ; actuellement il est
possible de distinguer deux calendriers thérapeutiques différents pour sa mise
en place : la fermeture alvéolaire avant la mise en place des incisives latérales

vers 5 ans et la fermeture alvéolaire avant I’éruption des canines vers 9 ans.

- 66 -



La fermeture alvéolaire secondaire vers 5 ans est défendue par certaines équipes
car elle aurait I'avantage de permettre I'évolution de l'incisive latérale dans un

meilleur contexte osseux (Lilja et al., 2000 ; Talmant et al., 2002).

Or d’apres Brattstrom (1991a), seuls les greffons réalisés apres I'éruption de
toutes les incisives maxillaires n’ont pas d’influence négative sur la croissance
osseuse. De plus, un certain nombre d’experts décrivent de meilleurs gains
osseux lorsque la greffe intervient avant la mise en place de la canine makxillaire
(Waite et Kersten, 1980 ; El Deeb et al,, 1982 ; Bergland et al.,, 1986 ; Paulin et al,,
1988). Ainsi dans le cadre d'une greffe osseuse pour la fermeture alvéolaire, la
fenétre thérapeutique permettant le maximum de bénéfice osseux et le minimum
d’effet iatrogene sur le développement maxillaire, semble étre comprise entre
I'age d’éruption du secteur incisif maxillaire (environ 9 ans) et I'age d’éruption

de la canine macxillaire (environ 11ans).

Les fermetures alvéolaires ont longtemps été la cause d'un important
verrouillage de la croissance maxillaire, mais plusieurs facteurs tels que le report
a un age ultérieur des actes invasifs, 'orthopédie active et les méthodes
chirurgicales moins délabrantes ont permis aujourd’hui de fortement diminuer
'effet perturbateur de ces interventions sur le développement de I’étage moyen

de la face.
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Conclusion

Les patients porteurs de fentes labio-alvéolo-palatines non syndromiques
présentent un terrain tres particulier favorisant les dysfonctions oro-faciales. De
plus, les chirurgies réparatrices auxquelles ils sont soumis des leur plus jeune
age, peuvent aggraver un tableau déja complexe.

Les données acquises de la science soulignent I'effet synergique entre les
dysfonctions et la iatrogénie chirurgicale potentialisant ainsi le verrouillage de
I’os maxillaire dans sa croissance tridimensionnelle.

Les patients porteurs de fentes non syndromiques ne souffrent d’aucune
anomalie de développement intrinseque de 1'étage moyen de la face, ce sont les
facteurs environnementaux relatifs a la malformation qui influencent

négativement l'accroissement osseux et qui aboutissent a la brachygnathie

maxillaire a I'origine du facies typique du patient atteint (fig. 28).

PATIENTS ATTEINTS DE FENTES NON

SYNDROMIQUES

IATROGENIE DES CHIRURGIES INFANTILES

\_J/'

Figure 28 : Proposition d'un schéma de conclusion
Les patients atteints de fentes présentent des dysfonctions oro-faciales, qui couplées a la iatrogénie des
nombreuses chirurgies qu’ils subissent pendant leur enfance aboutissent a un défaut de croissance de l'os
maxillaire.
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En dépit de tous les efforts consentis pendant la croissance pour rétablir la
ventilation nasale, une fonction linguale physiologique et une anatomie
esthétique et fonctionnelle, la chirurgie orthognatique en fin de croissance se
révele parfois inévitable pour corriger le décalage squelettique de classe III dont
souffre souvent le patient porteur de fente. Cependant, il existe peu d’études
dans la littérature concernant I'impact de ces interventions orthognatiques sur la

ventilation nasale, condition indispensable a une physiologie optimale.
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Résumé :

Lors des premiéres semaines de vie feetale, les prémices de la ventilation orale sont d’ores et déja
observables chez les patients porteurs de fentes. Ce mode ventilatoire pathologique occasionne des
anomalies de la posture et de la dynamique linguale ainsi qu'une inocclusion labiale a I'origine d'une rupture
de I'équilibre labio-linguo-jugal. Cette cascade dysfonctionnelle s'oppose a I'expression optimale du role
morphogénétique des fonctions oro-faciales, limitant de ce fait I'expansion de l'os maxillaire durant la
croissance. A ceci s'ajoutent les chirurgies infantiles, telles que la staphylorraphie, la chéilorhinoplastie et la
fermeture alvéolaire. Les cicatrices rétractiles laissées par ces nombreuses interventions verrouillent le
développement tridimensionnel de I'étage moyen de la face. L'ensemble de ces facteurs aboutit a une
brachygnathie maxillaire donnant aux patients souffrant de la malformation, un faciés caractéristique marqué
par cette hypoplasie.
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BABAYIGIT Cihan — Impact of oro-facial dysfunctions and surgeries on the maxillary bone of children with
cleft lip and palate.

Abstract :

During the first weeks of fetal life, the beginnings of oral ventilation are already observable in clefted
patients. The pathological breathing pattern causes lingual posture troubles, lingual dynamic abnormalities
and a labial inocclusion. These disorders lead to a rupture of the labial-buccal-lingual balance. This stream of
dysfunctions is opposed to the optimal expression of the morphogenetic role of oro-facial functions and as a
consequence limits the maxillary expansion. Moreover, there are infantile surgeries such as staphylorraphy,
cheilorhinoplasty and alveolar closure. Retractile scars left by these many interventions lock the three-
dimensional development of the mid face. All these factors end at a maxillary brachygnathia giving patients
suffering from defects, a characteristic facies marked by this hypoplasia.
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