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1 INTRODUCTION 
 
Les dysfonctionnements temporo-mandibulaire (DTM) sont un trouble rencontré 
fréquemment dans la population générale qui impacte les articulations temporo-
mandibulaire, les muscles et les tissus associés. Principale cause d’algie dans la sphère oro-
faciale la prévalence des signes et symptômes de DTM peut s’élever à 50 [7], 56 [64] ou 68% 
[70] suivant les études. 
 
L’étiopathogénie multifactorielle des DTM est large et ses limites sont encore floues. Les 
thérapeutiques mises en œuvre aspirent à être de plus en plus conservatrices et la tendance 
des traitements par gouttière et d’équilibration occlusale exclusifs s’efface progressivement. 
 
L’impact positif ou négatif de l’orthodontie a été proposé dans la survenue des DTM en raison 
de son action sur l’occlusion et la position condylienne. Nous verrons dans cette thèse où en 
est la littérature à l’heure actuelle. 
 
La durée moyenne d’un traitement d’orthodontie est de 2 ans ce qui représente une tranche 
de vie conséquente pendant laquelle un DTM peut survenir. Nous verrons donc également 
quelle attitude adopter face à un DTM dans le cadre spécifique d’un traitement 
orthodontique. 
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2 Rappels anatomiques de l’articulation temporo‐mandibulaire 
 

L’ATM est une diarthrose, double articulation condylienne appendue à la base du crâne. Elle 
relie la mandibule au massif facial par l’intermédiaire d’une partie convexe, processus 
condylaire mandibulaire mobile et d’une partie concave fixe, la fosse mandibulaire de l’os 
temporal qui se poursuit en avant par une partie convexe, le tubercule articulaire du temporal. 
Ces deux surfaces articulaires sont séparées par un disque biconcave qui compense 
l’instabilité de cette articulation mobile. 

 

Figure 1 Coupe Sagittale- Vue latérale de l’articulation temporo-mandibulaire en bouche 
fermée 

 

2.1 Les surfaces articulaires :  

2.1.1 Surface temporale 

La fosse mandibulaire (ou cavité glénoïde): 

Elle est limitée : 

- ↓ en arrière par le méat acoustique externe et le tubercule zygomatique postérieur 
- ↑ en avant par le tubercule ar culaire 
- ← en dehors par la racine longitudinale du processus zygoma que  
- → en dedans par l’épine sphénoïde 

La fosse mandibulaire est formée par la portion horizontale de l’écaille du temporal creusée 
par une forte dépression elliptique, concave vers le bas, à grand axe oblique en avant et en 
dedans. Elle est divisée en deux parties par le prolongement latéral tympano-squameux 
(scissure de Glaser), l’une antérieure squameuse recouverte de tissu articulaire fibreux qui 
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loge au repos le condyle mandibulaire coiffé du disque et l’autre postérieure tympanal non 
articulaire. 

Le tubercule articulaire : 

Il est tapissé de tissu fibreux avasculaire et représente la véritable surface articulaire. Formé 
par la racine transverse du zygoma il s’apparente à un cylindre grossier à grand axe à peu près 
parallèle à celui de la fosse mandibulaire, c’est-à-dire en avant et en dedans. Il est convexe 
d’avant en arrière et concave transversalement. 

2.1.2 Surface mandibulaire : 

Le condyle mandibulaire 

C’est une éminence ovoïde d’environ 2 cm de long par 1 cm de large qui fait pendant à la fosse 
mandibulaire. Son grand axe présente la même obliquité que celui de la fosse mandibulaire et 
les deux condyles forment entre eux un angle de 130 à 140°. 

Sa surface supérieure convexe présente 2 versants séparés transversalement. Le versant 
antérieur convexe, recouvert de fibro cartilage est articulaire. Il regarde en avant et en haut, 
faisant face à la fosse mandibulaire. Et le versant postérieur aplati, regarde en haut et en 
arrière, il n’est pas articulaire et se prolonge sans transition par le bord postérieur de la 
branche montante. 

 

Figure 2 Surfaces articulaires de l’os temporal. A- Vue Inférieure. B- Coupe du temporal, vue 
sagittale  
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2.2 Le disque : 
 

Le disque de l’ATM (nommé aussi disque intra-articulaire ou ménisque de l’ATM) est une 
structure de fibrocartilage, biconcave, elliptique, placée entre le condyle mandibulaire et la 
fosse mandibulaire. Le disque favorise la congruence des deux surfaces articulaires, mince en 
sa partie centrale, un peu plus épais en la périphérie. 
En vue sagittale il présente la forme d’une lentille biconcave les bandes postérieure et 
antérieure sont plus épaisses que la zone intermédiaire (Figure 3A). L’épaisseur de la bande 
postérieure mesure en moyenne 4 , la bande antérieure est légèrement moins épaisse 
que la bande postérieure, l’épaisseur de la zone intermédiaire est d’environ 1mm dans la zone 
la plus fine.  
En vue de dessus, le disque ressemble à une ellipse, plus allongée dans la direction médiale-
latérale que dans la direction antérieuro-postérieure, avec des tailles approximatives de 19 et 
13 mm (Figure 3B). Le disque peut être divisé en trois zones topologiques : la bande 
postérieure, la zone intermédiaire et la bande antérieure [20]. 

 
Figure 3 Schéma du disque A direction supérieure-inférieure B direction antérieure-postérieure 
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2.3 Les muscles 

Il existe un grand nombre de muscles liés à la mécanique de l’ATM. Classiquement on peut les 
distinguer en deux catégories : les muscles élévateurs et les muscles abaisseurs de la 
mandibule. 

Le ptérygoïdien latéral 

C’est le muscle le plus sollicité intervenant dans tous les mouvements de l’ATM. Il s’étend de 
la base du crâne à l’ATM et est formé de 2 faisceaux : 

Le faisceau supérieur s’insère sur la lame tendineuse pré-discale, les tubercules condyliens et 
le col du condyle d’une part et sur le tiers supérieur de l’aile latérale du processus ptérygoïde 
de la grande aile du sphénoïde d’autre part. Il permet de contrôler la position du disque et de 
la tête condylienne lors de la fermeture. 

Le faisceau inférieur, plus épais, s’insère quant à lui sur le col du condyle et sur les deux tiers 
inférieurs de l’aile latérale du processus ptérygoïde. Sa fonction essentielle est de guider, 
contrôler et stabiliser le condyle lors de son retour dans la fosse. 

C’est un muscle tonique dont 90% des fibres sont blanches, peu fatigables. Son 
dysfonctionnement retentit sur le fonctionnement de l’ATM, donc de la mandibule dans sa 
totalité [8,31]. 

2.3.1 Les muscles élévateurs de la mandibule : 

Le muscle ptérygoïdien médial 

C’est un muscle épais, quadrilatéral, situé entre le processus ptérygoïde (os sphénoïde) et 
l’angle de la mandibule il est également constitué de 2 faisceaux. 

Figure 4 Muscles ptérygoïdiens latéral et interne : vues de profil (a) et inférieure (b). 
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Le muscle masséter 

Il est épais, rectangulaire et court. Il s’insère sur l’arcade zygomatique et la face latérale de la 
branche montante de la mandibule. C’est un des muscles les plus puissants du corps humain 
et peut délivrer jusqu’à 60 kgf/cm² ou 588 N/cm² [8,31]. 

Figure 5 Muscle masséter 

Le muscle temporal 

Il est plat, large avec une forme d’éventail autour de l’os temporal. Il s’insère sur la fosse 
temporale, les deux tiers supérieurs de la face profonde de l’aponévrose temporale et sur la 
partie moyenne de la face interne de l'arcade zygomatique (faisceau jugal) dans sa partie 
supérieure, toutes les fibres musculaires convergeant vers le processus coronoïde dans sa 
partie inférieure [8,31]. 

Figure 6 Muscle temporal 
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2.3.2 Les muscles abaisseurs de la mandibule 

On en compte huit que l’on peut diviser en deux groupes ; les muscles sous-hyoïdiens 
abaisseurs indirects de la mandibule et les muscles sus hyoïdiens. 

Parmi les muscles sous-hyoïdiens on peut citer :  
– le sterno-thyroïdien : muscle long et plat qui va du sternum au cartilage thyroïde. Il

abaisse le larynx, fixe l'insertion inférieure des muscles sus-hyoïdiens,
– le thyro-hyoïdien : plat et mince, qui s’étend du cartilage thyroïde à l'os hyoïde. Il

abaisse l'os hyoïde et donc secondairement la mandibule,
– le sterno-cléido-hyoïdien : mince qui va de la clavicule et du sternum à l'os hyoïde. Il

abaisse cet os ainsi que, secondairement, la mandibule,
– l’omo-hyoïdien, muscle latéral du cou. Il s’étend de l'omoplate à l'os hyoïde qu'il

abaisse ainsi que, secondairement, la mandibule.

Parmi les muscles sus-hyoïdien on distingue :  
– le génio-hyoïdien : aplati et large. Il va de la face médiale de la branche horizontale à

l'os hyoïde. Il abaisse la mandibule lorsque l'os hyoïde est fixe,
– mylo-hyoïdien : aplati et large, il part de la face médiale de la branche horizontale pour

se fixer sur l'os hyoïde. Il abaisse la mandibule lorsque l'os hyoïde est fixé,
– le stylo-hyoïdien : grêle, il descend de l'apophyse styloïde à l'os hyoïde,
– le digastrique : muscle de la partie supérieure et latérale du cou, il va de la face

profonde de la mandibule à l'os hyoïde. Son ventre postérieur est élévateur de l'os
hyoïde [31,41,62].

2.4 La vascularisation 

L'ATM est richement vascularisée, particulièrement par des collatérales de : 
- l'artère temporale superficielle à sa face latérale, 
- l'artère temporale profonde postérieure à sa face antérieure, 
- l'artère tympanique antérieure à sa face médiale. 
Le disque a pour particularité d'être vascularisé par des rameaux individualisés. 
Les veines forment un manchon plexiforme drainé par les veines parotidiennes. 
Les vaisseaux lymphatiques se déversent dans les ganglions prétragiens et parotidiens 
[31,41,62]. 

2.5 Innervation 

L’innervation sensitive dépend du nerf auriculotemporal, rameau sensitif du nerf 
mandibulaire qui participe également à l’innervation sensitive de la fosse temporale et de 
l’oreille externe. Ceci explique que les patients qui présentent un dysfonctionnement de l’ATM 
présentent également souvent des otalgies. Ce nerf passe à la face médiale du col du condyle 
mandibulaire pour rejoindre le nerf mandibulaire. L’innervation motrice est sous la 
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dépendance du nerf mandibulaire. Ce nerf donne après sa sortie par le foramen ovale, des 
rameaux destinés au muscle temporal (nerfs temporaux profonds antérieur, moyen et 
postérieur), deux rameaux pour le muscle ptérygoïdien latéral (un pour chaque chef), et le 
nerf massétérique. Il donne également un tronc commun pour les nerfs du ptérygoïdien 
médial, du tenseur du voile et du tenseur du tympan. 
On peut dès lors comprendre qu’en cas de spasme musculaire véhiculé par le nerf 
mandibulaire, il se produit non seulement un spasme des muscles masticateurs, mais aussi un 
retentissement sur la trompe auditive (d’Eustache) par exemple une dysperméabilité tubaire, 
et sur l’oreille moyenne, ce qui explique les signes otologiques observés en cas de dysfonction 
de l’ATM. Ce spasme est entraîné soit par une hyperactivité de l’articulation soit par une 
anomalie portant sur l’occlusion dentaire [79]. 
 
 
 

3 Définition  et  classification  des  dysfonctionnements  temporo‐

mandibulaires (DTM) 

3.1 Définition 
 

Il existe de nombreuses définitions des dysfonctionnements temporo-mandibulaires. 

D’après l’académie américaine des douleurs orofaciales les dysfonctionnements temporo-
mandibulaires (DTM) sont définis comme un groupe de troubles impliquant les muscles 
masticateurs, l’articulation temporo-mandibulaire (ATM), et les structures associées[66]. 

De la même façon qu’il n’existe pas une mais plusieurs définitions, il n’existe pas un mais 
plusieurs acronymes de cette pathologie : SADAM (Syndrome AlgoDysfonctionnel de 
l’Appareil Manducateur), ADAM (Algies et Dysfonctionnement de l’appareil Manducateur), 
DCM (Dysfonction Cranio-Mandibulaire), TCM (Troubles Cranio Mandibulaires), DAM 
(Dysfonctionnement de l’Appareil Manducateur) et DTM (Dysfonctionnement de l’Apprareil 
Manducateur). Actuellement les 2 termes qui supplantent les autres sont DAM et DTM tiré de 
l’anglicisme TMD pour Temporo-Mandibular Discorder. C’est ce dernier qui est couramment 
utilisé dans la littérature internationale et que nous emploierons ici. 

 

3.2 Classification 
 

Il existe de multiples classifications de DTM. Afin de simplifier la communication dans le 
domaine de la recherche et le domaine clinique un groupe d’experts issus de l’IADR 
(Internationnal Association for Dental Researche) et de l’IASP (Internationnal Association for 
the Study of Pain) mené par Schiffman ont proposé une classification en 1992, actualisée en 
2014. 
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Cette classification est basée sur un système biopsychosocial de la douleur qui se divise en 
deux grands axes : 

- L’axe I qui est une évaluation PHYSIQUE s’appuyant sur des critères diagnostiques 
- Et l’axe II qui est une évaluation du statut PSYCHOSOCIAL et du HANDICAP lié à la 

douleur s’appuyant sur des questionnaires. 

Le but de cette double évaluation est d’apporter un diagnostic physique et d’identifier les 
autres caractéristiques du patient qui peuvent influencer l’expression et la gestion de leur 
DTM. 

En effet au plus la douleur persiste longtemps, plus le potentiel d’émergence et 
d’amplification des facteurs de risques cognitifs psychosociaux et comportementaux est 
grand, avec pour résultat une sensibilité accrue à la douleur, un plus grand degré de 
persistance de la douleur et une probabilité réduite de succès du traitement standard. 

Schiffman et Cie ont ainsi détaillé les 12 DTM les plus fréquentes et les moyens de les 
diagnostiquer présenté sous forme de tableaux[80] : 
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4 Etiopathogénie des DTM 

Le modèle étiopathogénique des DTM a beaucoup évolué au cours du temps. Passant de 
modèle binaire, semi-binaire (une cause  un effet) à des modèles étiologiques 
multifactoriels. 

4.1 Les différents modèles étiopathogéniques 

4.1.1 Le modèle occlusal 1934 

Le premier modèle proposé l’a été par Costen en 1934. Décrit comme un syndrome, cette 
description clinique fait apparaître l’occlusion comme le facteur étiologique prépondérant des 
DTM. La perte non remplacée des dents postérieures et le non-respect de la DVO provoquent 
un déplacement du condyle postérieurement et supérieurement ce qui comprime les 
structures adjacentes et induit l’apparition de signe de DTM. 
Les thérapeutiques entreprises ciblent tout particulièrement le facteur occlusal par 
remplacement des dents postérieures non remplacées, équilibration occlusale additive ; 
rétablissement de la fonction canine ou soustractive ; meulage des prématurités et 
interférences. 

4.1.2 Le modèle neuro‐musculaire 1952/1956 

En 1952 Travel et 1956 Swhwartz proposent quant à eux un modèle neuromusculaire. Le 
déséquilibre musculaire conduirait à une hyper sollicitation et une hyperfonction musculaire 
à l’origine de la symptomatologie douloureuse des DTM. 

4.1.3 Le modèle psycho‐physiologique en 1969 

Selon Laskin les facteurs émotionnels plutôt que les facteurs mécaniques sont les principaux 
agents étiologiques permettant de stimuler les habitudes chroniques buccales génératrices de 
fatigue musculaire. Il décrit un syndrome de douleur et dysfonction myofaciale dans lequel le 
stress engendrerait une hyperactivité musculaire à l’origine des DTM en provoquant des 
douleurs musculaires, des dysharmonies occlusales et des troubles articulaires. 

Il reprend les idées plus générales du médecin Selye sur le stress. C’est dans son livre « The 
stress of life » publié en 1956 [82] qu’il y décrit cette notion appréhendée en 1925 en tant que 
jeune médecin et qu’il aura développé au cours de sa carrière.  
Le stress est «la réponse non spécifique du corps à toute demande qui lui est faite », c'est-à-
dire la vitesse à laquelle nous vivons à un moment donné. Tous les êtres vivants sont 
constamment soumis à un stress et tout élément, agréable ou désagréable, qui accélère 
l'intensité de la vie, provoque une augmentation temporaire du stress, de l'usure du corps. Un 
coup douloureux et un baiser passionné peuvent être tout aussi stressants.[81] 
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4.1.4 Le modèle articulaire en 1978 

 
Décrit par Farrar ce modèle décrit le trouble articulaire comme étant à l’origine des douleurs 
et provoquerait secondairement une hyperactivité musculaire. 
Les thérapeutiques préconisées ont pour objectif le repositionnement condylien au sein de la 
cavité glénoïde.[17] 
 
4.1.5 Le modèle cranio‐mandibulaire en 1994 

 
Ce modèle introduit par Gelb insiste sur les capacités d’adaptation différente de chaque sujet 
qui découle des variations anatomiques des structures dentaires et squelettiques. 
La posture du corps influe sur chaque élément y compris les ATM. Toute variation posturale 
au-delà des capacités d’adaptation propre du sujet serait propice à l’apparition de DTM.[22] 
 
4.1.6 Le modèle médical en 2000 

 
Bâti par Greene en 2000 ce modèle souligne le fait que le corps est une seule et même entité 
dont tous les organes sont en relation. Les DTM ne sont parfois que la manifestation d’une 
affection générale somatique et/ou psychique. [28] 
 
4.1.7 Le modèle gêne/environnement 

 
Récemment, ont été commencées des recherches d'influence génétique sur l'étiologie des 
TMD [86][13]. Dans une étude de cohorte prospective a été étudiée l’existence potentielle 
d’interaction gêne/environnement sur le risque de DTM en utilisant un traitement 
orthodontique comme facteur d’influence sur l’environnement. Fait intéressant, chez les 
personnes atteintes d'une variante du gène codant pour la catéchol-O-méthyltransférase, une 
enzyme associée à la sensibilité de la douleur, le risque de développer un DTM était 
significativement plus grand chez les sujets rapportant des antécédents de traitement 
orthodontique [85]. Cette constatation ouvre un nouveau scénario sur le risque de 
développement de TMD qui doit être étudié plus en profondeur dans le futur. 
 
 
Tous ces modèles binaires ont pour point commun d’imputer aux DTM une étiologie unique 
ou prépondérante. Cependant les études épidémiologiques n’ont pas identifié de lien de 
causalité unique entre un facteur étiologique particulier et la survenue d’un DTM. La notion 
de multifactorialité a donc été introduite progressivement par la construction de ses modèles 
successifs en héritage. « Pour représenter de façon simplifiée des processus complexes, la 
plupart des disciplines scientifiques ont recours à des modèles dont la caractéristique 
commune est d’évoluer avec le développement des connaissances : contestés, ils sont 
modifiés, invalidés puis remplacés par d’autres plus vraisemblables » [49] 
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4.1.8 Le modèle hôte/agent/environnement en 1993 

 
Ce modèle multifactoriel décrit par Vanderas met en exergue les différentes relations qui 
existe entre ces 3 acteurs que sont l’hôte, l’agent et l’environnement.[89] 
L’agent est la cause immédiate ou principale du dysfonctionnement. 
L’hôte est la cible des attaques de l’agent. 
L’environnement module ces attaques. Les variables d’origines environnementales sont de 
nature somatique locale, somatique générale et psychique. 
 
Les variables somatiques locales sont : 

- Les troubles de l’occlusion 
- Les anomalies posturales 
- Les traumatismes 

Les variables somatiques générales sont : 
- Les troubles métaboliques 
- Les troubles endocriniens 
- Les troubles de l’hémostase 
- L’âge 

Les variables psychiques sont : 
- L’anxiété 
- Le stress 
- La tension psychologique 

 
Ces variables environnementales permettent de réduire la résistance de l’hôte. L’agent 
devient alors pathogène si la résistance de l’hôte est dépassée. 
 
Les agents peuvent être des parafonctions telles que :  

- Le grincement ou le serrement des dents 
- Les tics de succion ou de mordillement 
- L’onychophagie 
- La mastication prolongée de chewing-gum 
- Et plus généralement les habitudes de mouvements non physiologiques de la 

mandibule et de la posture 
 
Ce modèle permet de mettre en évidence des réponses différentes suivants les individus face 
aux mêmes agressions ou contraintes environnementales.[89] 
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4.1.9 Le modèle tridimensionnel 

 
Introduit par Orthlieb en 1996 il s’inscrit dans la continuité des travaux de Gola.[67][26] 
 
Ce modèle s’appuie sur 3 dimensions : 

- La dimension biologique : aspect somatique général (systémique). Elle influence le 
terrain musculo-articulaire 

- La dimension psychosociale : aspect psychique de l’individu dans son contexte 
environnemental et culturel. Elle influence son interprétation des facteurs psycho-
émotionnel et son comportement manducateur. 

- La dimension mécanique ou structurelle : aspect somatique local comprenant 
l’organisation musculo-squelettique, les articulations temporo-mandibulaires (ATM) 
et l’occlusion. [68] 

 
 

 
Figure 7 Modèle étiopathogénique tridimensionnel 

 
 
Les DTM ont une pathogénie complexe à envisager dans un modèle étiologique multifactoriel. 
Un modèle binaire ne suffit pas pour expliquer les DTM. 
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Figure 8 Etiologie multifactorielle des DTM 

4.2 Les  principaux  facteurs  étiopathogéniques  dans  le  champ  d’action  de 

l’orthodontie 

Les champs d’action de l’orthodontie sont larges. L’orthodontiste peut agir sur l’occlusion, la 
position du condyle et induire un stress chez le patient en cours de traitement. Nous allons 
développer dans cette partie ces 3 points afin d’évaluer leur influence sur la survenue des 
DTM. 

4.2.1 Rôle de l’occlusion dans l’apparition de DTM 

Historiquement c’est Costen en 1934 qui fut le premier à établir l’hypothèse d’un rapport 
entre l’occlusion et les DTM. Il supposa qu’une forte supraclusion et une perte de dimension 
verticale pouvait conduire à des changements anatomiques des ATM et créer des pathologies. 

Cependant, en 1996, dans un rapport du NIH Technology Assessment Conference on 
Management of Temporomandibular Disorders [30], de nombreux chercheurs, scientifiques 
et cliniciens présentèrent les résultats de leurs études portant sur l’étiologie occlusale des 
désordres temporomandibulaires. La confusion fut grande car les résultats étaient 
contradictoires ; les scientifiques diminuaient l’importance des facteurs occlusaux et les 
praticiens continuaient d’adhérer au concept d’étiologie occlusale des DTM et à corriger les 
malocclusions pour traiter ces pathologies.[51] 



23 

Actuellement, il est communément admis que seuls cinq facteurs occlusaux seraient 
significativement associés aux DTM [57] :  

- une béance antérieure d’origine squelettique  

- un surplomb supérieur à 6-7 mm  

- une différence entre la relation centrée et l’occlusion inter-maxillaires supérieure à 4 mm, 
(supérieure à 2 mm pour Pullinger[76])  

- une occlusion inversée unilatéralement   

- la perte de 5 dents postérieures ou plus 

En dehors de ces 5 anomalies majeures, aucun lien entre DTM et occlusion n’a pu être 
clairement établi[10][18][23][29][46][57][88]. Cependant un cahier des charges minimal à 
atteindre en fin de traitement orthodontique paraît judicieux [39,68,69]:  

 Au niveau du calage : contact des cuspides mésiolinguales des premières molaires 
maxillaires dans une fosse mandibulaire (en classe I, II ou III) et contact entre les canines 
antagonistes 

- Au niveau du centrage : absence de décentrage transversal entre OIM et ORC 
- Au niveau du guidage : absence d’interférence postérieure, absence d’interférence 

antérieure (verrouillage) 
 

4.2.2 Rôle de la position condylienne dans l’apparition de DTM 
 

L’orthodontiste peut par différents moyens d’action influencer la position du condyle au sein 
de la cavité glénoïde. 

En effet : -  les élastiques de CL III et les frondes mentonnières, plaque de De Clerck exercent 
une pression distale qui tend à placer le condyle postérieurement. Ce phénomène est 
exacerbé la nuit quand les muscles sont relâchés. 

- Le masque de Delaire par son appui mentonnier exerce une pression à l’origine d’une 
rétraction condylienne  

- Les élastiques criss-cross et transverses par leur utilisation asymétrique tirent la 
mandibule d’un côté uniquement ce qui aboutit à une pression postérieure d’un seul 
des deux condyles 

- Les élastiques de CL II et plus largement les moyens orthopédiques d’avancée 
mandibulaire entraînent le condyle vers l’avant.  

- Le recul des incisives maxillaires pourrait entraîner les condyles vers l’arrière [24] 

Cependant même si l’orthodontiste influe sur la position du condyle il est à noté qu’il existe 
une grande variabilité dans la position des condyles au sein de la population.[75] 

La modification de l’espace articulaire au cours des traitements orthodontiques peut 
s’expliquer par la croissance et le remodelage du condyle et de la fosse et le remodelage de 
l’un par rapport à l’autre. En effet l’articulation temporo-mandibulaire s’adapte avec la 
correction de la malocclusion. 
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4.2.3 Rôle du stress dans l’apparition des DTM 

Le stress est un facteur étiologique prépondérant dans l’apparition des DTM. L’augmentation 
croissance des techniques cognitivo-comportementales dans la prise en charge des patients 
souffrant de DTM en est un signe. 

L’orthodontie peut par certains égards être un facteur de stress pour le patient se manifestant 
psychologiquement et physiquement [47], mais également pour ses parents. [79] C’est par 
l’instauration d’une relation de confiance entre l’orthodontiste et le patient que ce facteur 
pourra être maîtrisé au mieux. [96] 

5 Dysfonctionnement temporo‐mandibulaires et orthodontie 

Le lien entre DTM et orthodontie intéresse les occlusodontistes et orthodontistes depuis de 
nombreuses années Moyers en 1955, Franks 1967 furent parmi les premiers à publier sur le 
sujet. Mais c’est à la fin des années 1980 que la recherche s’y est penchée plus en détail à la 
suite d’un procès alléguant que des traitements d’orthodontie étaient la cause de DTM chez 
des patients traités orthodontiquement [72]. Les études florissantes n’ont cependant pas 
permis de trancher la question. La majorité des études tendent à démontrer qu’il n’existe pas 
de lien[52][15][83][33][57][53][55], mais certaines prouvent le contraire [36]. 
Plusieurs éléments permettent d’expliquer ces difficultés à conclure : 

 La prévalence des DTM augmente avec l’âge et tout particulièrement pendant
l’adolescence[63][65][54]. Les traitements d’orthodontie durent en moyenne 2 ans[59]
ce qui représente une tranche de vie relativement longue. Le sujet peut alors
développer un DTM pendant ou après le traitement.

 La prévalence des DTM est en constante augmentation dans la population générale.
Ceci peut être expliqué par l’augmentation concomitante des facteurs de risques tels
que le stress.

 De plus en plus de patients adultes sont traités en orthodontie [59] avec un passé
dysfonctionnel latent, des capacités d’adaptation moindre, des attentes fortes, et une
vigilance oro-faciale accrue. Cette population orthodontique en augmentation plus à
l’écoute de son corps pourrait influencer l’incidence des DTM en orthodontie.

 Le caractère multifactoriel d’apparition des DTM
 La grande hétérogénéité des classifications de DTM et des schémas méthodologiques

rend la méta-analyse de données difficilement interprétable [61]
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5.1 Traitements orthodontiques avec extractions et DTM 

Principalement indiquées dans le cadre des dysharmonie dento-maxillaire (DDM) ou 
dysharmonie dent-arcade (DDA), les extractions permettent de créer un gain de place sur 
l’arcade utilisable de multiple façon par les orthodontistes à condition d’y adjoindre une 
mécanique rigoureuse. 

Une étude suggère en 1987 que l’avulsion de prémolaire entraînait une perte de dimension 
verticale et une version palatine des incisives qui favorisaient un recul de la mandibule et une 
position plus postérieure des condyles à l’origine de DTM. [94] 

Ces hypothèses ont depuis été réfutées par des études de la prévalence de DTM dans des 
groupes de patients traités orthodontiquement avec et sans extraction de prémolaire. 
[14][5][32][48] 

5.2 Orthopédie et DTM 

Etymologiquement du grec ortho « droit » et paidos « enfant » [6], l’orthopédie est la discipline 
qui a pour but de prévenir ou corriger les déformations, malformation (congénitale ou 
acquise) des os, des articulations, des muscles et des tendons chez les enfants[6]. 

Le champ d’action de l’orthopédie est étendu et regroupe de nombreux appareils. C’est par 
leur action sur les bases osseuses et la position mandibulaire qu’ils ont été incriminés dans 
l’apparition de DTM. 

5.2.1 Interception des CL II squelettique 

Dans le cadre des interceptions de CL II squelettique, deux appareils de propulsion 
mandibulaire sont majoritairement utilisés, les bielles de Herbst et les activateurs de CL II. 
Le traitement par bielle de Herbst engendre des perturbations mineures et temporaires du 
système masticatoire. Celles-ci apparaîssent surtout au début du traitement, les patients 
rapportant des difficultés à la mastication durant les 7 à 10 premiers jours [73]. 
Des études réalisées à court et à long terme sur les effets des traitements par bielles de Herbst 
ont conclu à l’absence d’effet délétère sur le fonctionnement des ATM [73][77][78]. 
De même dans le cas de traitement par activateur de CL II il n’a pas été montré d’amélioration 
ou d’exposition plus grande au risque de DTM [42]. 

5.2.2 Interception des CL III squelettique 

L’interception des classe III squelettique repose sur deux composantes ; le freinage de la 
croissance mandibulaire ou la stimulation de la croissance maxillaire. 
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Les frondes mentonnières répondent à ce premier objectif de freinage de la croissance 
mandibulaire. Elles ont un impact sur la croissance condylienne[97] sans que cela n’augmente 
pour autant la prévalence des DTM, ni avant, ni après traitement[12]. Cela peut s’expliquer 
par le remaniement du condyle et de la fosse temporale. 
Le niveau de preuve des études en la matière est faible et leur utilisation clinique semble 
toutefois controversée compte tenu de la compression prolongée du condyle 
postérieurement. 

Le masque de Delaire quant à lui joue sur les 2 tableaux : freinage de la croissance 
mandibulaire grâce à l’appui mentonnier et stimulation de la croissance maxillaire par la 
traction qu’il induit. 
Le masque de Delaire ne semble pas favoriser l’apparition de DTM[50]. 

5.2.3 Disjoncteur intermaxillaire 

Il est admis qu’un environnement buccal équilibré dans le cadre de relations dento-
squelettiques harmonieuses et fonctionnelles contribue à l’entretien de la santé des ATM et 
minimise le risque d’apparition de dysfonctions. Cet environnement peut être amélioré par 
une expansion du maxillaire associée à un traitement orthodontique. La disjonction maxillaire 
rapide ne semble être ni un facteur de risque, ni un moyen de prévention des 
dysfonctionnements articulaires[2][21].  
L’analyse de clichés issus d’imagerie par résonance magnétique (IRM), effectués après 
disjonction palatine rapide (Type Hyrax), montre que la position des condyles reste inchangée. 

5.3 Traitement orthodontico chirurgicaux et DTM 

La chirurgie orthognathique est un outil précieux dans l’arsenal thérapeutique 
des orthodontistes. Menée de concert avec les chirurgiens maxillo-faciaux elle 
permet la réduction de dysmorphose squelettique faciale chez l’adulte dont le potentiel 
de croissance est dépassé, mais peut également être employée chez l’enfant de façon 
précoce quand les dysmorphoses sont telles que les moyens d’orthopédies semblent 
insuffisants. 
En 2007 une étude systématique de la littérature dont le but était de déterminer si la chirurgie 
orthognathique affectait la prévalence des signes et symptômes de TMD a été publiée [1]. 
Parmi les 467 articles répertoriés de 1966 à 2006 sur le sujet seuls 3 répondaient aux critères 
d’inclusions suivants : 

- Études comparant les symptômes et les signes de TMD avant et après une chirurgie 
orthognathique chez des patients atteints de malocclusion. 

- Essais cliniques randomisés ou études prospectives, rétrospectives et contrôlées chez 
l'homme. 

Les auteurs n’ont pu conclure qu’à la nécessité d’entreprendre d’autres études sur le sujet. 



27 

Le manque de résultats cohérents dans les études peut être attribué aux différentes méthodes 
utilisées pour évaluer la fonction et le dysfonctionnement stomatognathiques, le manque 
d'évaluation séparée des problèmes musculaires et articulaires, l'inclusion de différentes 
malocclusions squelettiques dans les échantillons étudiés, l'utilisation de techniques 
chirurgicales différentes et le temps de suivi limité.[59] 

L’apparition des signes et symptômes de DTM après une chirurgie orthognathique 
est imprévisible en l’état actuelle des connaissances, le patient doit être prévenu de 
ces 3 directions que peut prendre sa symptomatologie ; aggravation, amélioration, statu 
quo.  
De la même façon qu’un traitement orthodontique classique, le traitement 
orthodontico chirurgical ne doit jamais être proposé sur la base d’une résolution d’une 
symptomatologie de DTM.  

Les conclusions des recherches actuelles sur la relation entre le traitement orthodontique et 
le TMD peuvent être résumées comme suit [58][57]:  

- des signes et des symptômes du TMD peuvent survenir chez des personnes en bonne 
santé  

- les signes et symptômes de TMD augmentent avec l'âge, en particulier à l'adolescence 
et jusqu'à la ménopause, et par conséquent, les TMD apparus au cours du traitement 
orthodontique peuvent ne pas être liés au traitement 

- en général, le traitement orthodontique effectué à l'adolescence n'augmente ni ne 
diminue les chances de développement de la DTM plus tard dans la vie 

- l'extraction des dents dans le cadre d'un plan de traitement orthodontique 
n'augmente pas le risque de DTM 

- il n'y a pas de risque accru de DTM associé à un type particulier de mécanique 
orthodontique 

- bien qu'une occlusion stable soit un objectif de traitement orthodontique 
raisonnable, le fait de ne pas atteindre une occlusion gnathologique idéale ne 
provoque pas de signes ni de symptômes de TMD 

- et jusqu'à présent, il y a peu de preuves que le traitement orthodontique prévienne 
le TMD, bien que le rôle de la correction de l'articulation postérieure unilatérale chez 
l'enfant puisse justifier un complément d'enquête.[57] 
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6 Stratégie de prise en charge des DTM dans le cadre d’un traitement 

d’orthodontie 

6.1 Le dépistage 

Avant de commencer un traitement orthodontique, il est conseillé de toujours effectuer un 
examen de dépistage de la présence de TMD. 

Le dépistage consiste à identifier de manière présomptive à l’aide de tests, d’examens ou 
d’autres techniques susceptibles d’une application rapide, les sujets atteints d’une maladie ou 
d’une anomalie passée jusque-là inaperçue. Les tests de dépistage doivent permettre de faire 
le partage entre les personnes apparemment en bonne santé mais qui sont probablement 
atteintes d’une maladie donnée et celles qui en sont probablement exemptes. Ils n’ont pas 
pour objet de poser un diagnostic. Les personnes pour lesquelles les résultats sont positifs ou 
douteux doivent être orientées vers leur médecin pour vérification du diagnostic et, si besoin 
est, pour la mise en place d’un traitement. [3] 

Dans le cadre des DTM le dépistage passe par l’interrogatoire. En cas de dépistage positif le 
diagnostic devra être posé. Pour des raisons médico-légales, toute constatation qui s’y 
rattache devra être consignée dans le dossier et mise à jour tous les six mois. 

L’examen clinique se déroule de la façon suivante : 

ANAMNESE : 

- Motif de consultation 
- Etat de santé générale 
- Antécédents locaux ou régionnaux : traumatismes, signes princeps de DTM B.A.D. 

(Bruits, Algies, Dyscinésies) : 
– Bruits : claquements, craquement, crépitements
– Algies : « la douleur est une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable,

associée à une lésion tissulaire réelle ou potentielle, ou décrite dans ces termes »
d’après IASP (Internationnal Association Study of Pain). Elle repose avant tout sur
le ressenti du patient.
INTENSITE : Afin de pouvoir objectiver le suivi thérapeutique des systèmes
d’évaluation existent : EVA (Echelle Visuelle Analogique), échelles verbales.
LOCALISATION : localisée au niveau des ATM, diffuse
HISTORIQUE : fréquence, durée, première douleur ; phase chronique > 6 mois ou
aiguë < 6 mois
TYPE : irradiante, lancinante

– Dyscinésies mandibulaires : amplitude, trajet d’ouverture irréguliers, saccadé,
dévié, limitation ou exagération d’ouverture

- Antécédents généraux : personnels, familiaux, professionnels, médicaux, chirurgicaux 
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- Historique de la pathologie : frise chronologique rapportant tous les éléments en 
rapports avec la pathologie : première apparition, aggravation, diminution des 
symptômes … 

- Mode de vie du patient : parafonctions (bruxisme, onychophagie), dysfonction 
(linguale, ventilatoire), stress. 

- Evaluation psychologique : elle est indirecte et relève les éléments impliqués dans la 
perception douloureuse, fréquence des praticiens déjà consultés, coopération du 
patient, anxiété et dépression, l’évidence étiologique. 

o Ces éléments permettront de dresser le profil psychologique du patient et 
d’évaluer l’implication psychologique du patient dans sa pathologie. 

EXAMEN CLINIQUE  

 EXOBUCCAL :   
  Inspection : allure générale, asymétrie faciale, caractérisation (déviation, 

déflexion, en baïonnette) et quantification des amplitudes de mouvements : 
ouverture, diduction, reportées sur un diagramme de Farrar et comparées aux 
normes [9].  

 

 

Figure 9 Diagramme de Farrar 
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 Palpation : musculaire et articulaire elle doit : être expliquée au patient (possibilité 
de reproduire une symptomatologie douloureuse dans un but diagnostic 
d’objectivation) suivre un ordre déterminé et être ubiquitaire. Elle a pour but de 
reproduire les symptômes rapportés par le patient en dehors d’une phase aiguë 
douloureuse. 

 
 ENDOBUCCAL :  
 Inspection : hygiène bucco-dentaire, présence de lésions carieuses, traitements 

dentaires (étendue, récent 
- Intra-arcade : édentations, malpositions, migrations, présence de fissures, 

pertes de substances d’origine traumatique, mécanique, thérapeutique, 
chimique 

- Inter-arcade : 
o Occlusion statique : classe dentaire, occlusion croisée, béance, surplomb 
o Occlusion dynamique : sur/sous contact (papier d’occlusion) , guide 

antérieur, latéralité (fonction canine, de groupe, occlusion bilatéralement 
équilibrée), interférences, prématurités, différentiel transversal et sagittal 
entre la relation centrée et l’occlusion d’intercuspidie maximale[16]  

 Palpation : principalement musculaire, la palpation articulaire endobuccale présente 
peu d’intérêt. 

TESTS : - De morsure : réalisé à l’aide d’un coton salivaire il permet de faire le diagnostic 
différentiel entre DTM musculaire et articulaire. 

Le coton est placé au niveau des dernières molaires mandibulaires afin de créer une 
décompression de l’articulation du côté de la cale et une compression de l’autre quand le 
patient serre. 

Côté douloureux + cale  douleur homolatérale = DTM musculaire 

Côté douloureux + cale  diminution de la douleur homolatérale = DTM articulaire 

Côté douloureux + cale  douleur contro-latérale = DTM articulaire contro-latérale 

– De contre résistance : il implique une manipulation du patient contrainte par le 
praticien. Il permet de faire le diagnostic différentiel entre DTM musculaires et 
articulaires comme le test de morsure mais cette manipulation forcée est plus 
violemment ressentie par le patient. 

– De la translation additionnelle : il permet de faire le diagnostic différentiel entre 
une désunion condylo-discale réductible et irréductible[25,87]. 

 
EXAMENS COMPLEMENTAIRES :  

Le diagnostic de DTM repose essentiellement sur l’anamnèse et l’examen clinique. Les 
examens complémentaires tels que l’imagerie des ATM (scanner, IRM) et l’axiographie sont 
des outils supplémentaires dans l’arsenal du praticien afin de lui permettre de préciser une 
hypothèse diagnostic, ou de l’orienter sur une supposition étiologique et thérapeutique. Ils 
doivent être systématiquement justifiés et optimisés. 
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6.2 L’identification des patients à risque 
 

Très souvent la meilleure des prises en charge relève de l’anticipation des problèmes en amont 
et de la mise en place de moyens préventifs. Dans ce contexte il est indispensable d’identifier 
les patients à risques de développer des DTM au cours du traitement d’orthodontie et 
d’adapter nos thérapeutiques en conséquence [56]. 

 

Compte tenu du facteur multifactoriel étiopathogénique des DTM il n’existe pas de liste 
exhaustive à proprement parler des patients à risque de DTM dans le cadre d’un traitement 
d’orthodontie, on peut cependant citer :  

– Les patients qui présentent un DTM au début du traitement. 
– Les patients aux activités parafonctionnelles.[21] 
– Les patients qui présentent des malocclusions majeures :  

- une béance antérieure d’origine squelettique  
- un surplomb supérieur à 6-7 mm  
- une différence entre la relation centrée et l’occlusion inter-maxillaires 

supérieure à 4 mm, (supérieure à 2 mm pour Pullinger[76])  
- une occlusion inversée unilatéralement   
- la perte de 5 dents postérieures ou plus 

– Les patients hyperlaxes 
– Les patients occluso-conscients 
– Les patients anxieux, dépressifs 
– Les patients aux condyles frêles 
– Les patients atteints de polyarthrite chronique juvénile dont la prévalence est 

comprise entre 0,3-3 / 1000 enfants[40] 

 

 

6.3 La prise en charge 
 

6.3.1 Survenue d’un DTM avant traitement 

 

Avant d’entreprendre un traitement d’orthodontie toute symptomatologie liée au DTM doit 
être supprimée. « Les moyens non invasifs sont prioritaires et ne doivent pas avoir d’effets 
irréversibles (sauf sur les symptômes) »[67]. En 2005 Orthlieb suggérait « une approche 
pragmatique des dysfonctionnements de l’appareil manducateur, mettant en jeu une logique 
de simplicité, confrontant des données diagnostiques claires et indiquant des thérapeutiques 
simples et efficaces ». 
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De la même façon « Il est fortement recommandé, sauf indication contraire explicite et 
justifiée, que le traitement initial des patients atteints de TMD repose sur l'utilisation de 
modalités thérapeutiques conservatrices, réversibles et fondées sur des preuves. Les études 
sur l’histoire naturelle de nombreux TMD suggèrent qu’ils ont tendance à s’améliorer ou à se 
résoudre avec le temps. Bien qu'aucun traitement spécifique ne se soit avéré uniformément 
efficace, de nombreuses méthodes conservatrices se sont avérées au moins aussi efficaces 
pour soulager les symptômes que la plupart des traitements invasifs. Parce que ces modalités 
ne produisent pas de changements irréversibles, elles présentent beaucoup moins de risques 
de nuire. Le traitement professionnel doit être complété par un programme de soins à 
domicile, dans lequel les patients sont informés de leur trouble et de la gestion de leurs 
symptômes. » [27] 

En définitive les thérapeutiques de premières intentions doivent être ; conservatrices, 
réversibles, simples, efficaces et le plus souvent multidisciplinaires compte tenu du caractère 
étiopathogénique des DTM. 

Elles correspondent au type A dans la classification d’Orthlieb [67]: 

 Type A : Rééducation fonctionnelle : non invasive, indiquée dans tous les cas de DTM.  

  - Psychothérapie, rééducation comportementale, physiothérapie, gymnothérapie.  

  - Si besoin : pharmacothérapie, équilibration occlusale d’évidence, kinésithérapie.  

Un gradient thérapeutique progressif est à observer du type A à C en cas d’échec de la prise 
en charge précédente. 

 

 Type B : Gouttière : indiquée dans tous les cas de DAM persistants malgré thérapie 
type A ou directement si malocclusions ou parafonctions majeures.  
 

 Type C : Chirurgie : irréversible, indiquée après thérapeutique type A ou B si 
malocclusion avec symptomatologie marquée, récidivante.  

  - Chirurgien-dentiste : meulage, collage, orthodontie, prothèse.   

 - Chirurgien maxillo-facial : intervention niveau articulaire, musculaire ou osseux.  

 



33 

Figure 10 Arbre décisionnel d'un DTM survenant avant le traitement orthodontique 

6.3.2 Survenue d’un DTM pendant le traitement d’orthodontie 

Si le patient présente des signes ou des symptômes de DTM au cours du traitement 
orthodontique actif, la première étape consiste toujours à poser le diagnostic. Il servira de 
référence pour monitorer l’état du patient dans le futur et objectiver toute amélioration ou 
aggravation de son état.   

La deuxième étape consiste à arrêter temporairement le traitement orthodontique actif pour 
éviter les facteurs exarcerbants. L’activation d’appareils orthodontiques exerce sur les dents 
des forces pouvant causer une gêne ou des douleurs transitoires. 

La troisième étape consiste à résoudre la douleur en suivant le même protocole de traitement 
conservateur que celui évoqué précédemment (psychothérapie, rééducation 
comportementale, physiothérapie, gymnothérapie, et si besoin pharmacothérapie, 
équilibration occlusale d’évidence, kinésithérapie). 

Ensuite le traitement pourra être poursuivi comme prévu, ou, si nécessaire, modifié en 
fonction de l’état du patient.[59] 
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Figure 11 Arbre décisionnel d'un DTM survenant au cours du traitement d'orthodontie 

Myalgie au cours du traitement orthodontique 

Elle se caractérise par une douleur d’origine musculaire, affectée par le mouvement de la 
mâchoire, la fonction ou parafonction et une douleur reproduite par des tests de provocation 
des muscles masticateurs. 

La prise en charge peut revêtir plusieurs formes : 

- Les exercices : - de recoordination : une série d’exercice comprend 6 
mouvements : ouverture, fermeture, diduction droite, diduction gauche, 
propulsion et rétroupulsion. 
Le patient doit réaliser 6 séries par jour après échauffement des régions 
masséterinnes à l’aide d’un gant de toilette tiède pendant 5 minutes. 
Les mouvements sont larges et une pause de 6 secondes doit être marquée 
quand le mouvement atteint sa plus grande amplitude. 
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Le patient s’arrête avant l’apparition de douleur. 
- de renforcement : il s’agit des mêmes exercices réalisés contre 

une résistance induite par la main du patient 
- Les techniques cognitivo-comportementales : elles ont pour but de contrôler le 

bruxisme qui peut être un facteur d’entretien. Dans la journée le patient doit 
prendre conscience de sa position de repos. Un espace libre d’inocclusion 
persiste entre les arcades dentaires. La déprogrammation musculaire peut être 
assistée par la réalisation de cales dans le cadre d’un traitement orthodontique, 
positionnées en adéquation avec la typologie du patient. 

- Les traitements pharmacologiques : la prescription d’antalgiques, anti-
inflammatoires stéroïdiens ou non peut être envisagée de façon transitoire dans 
un épisode aiguë mais ne constitue jamais une solution sur le long terme. 

- Les injections de toxine botulique : la toxine botulique bloque les muscles en 
inhibant la libération d’acétylcholine, un neuromédiateur qui assure la 
communication entre les neurones et les muscles. C’est cette acétylcholine qui 
entraîne la contraction musculaire. Lorsqu’elle est bloquée, la contraction 
musculaire ne peut plus se faire. Il s’agit d’un phénomène réversible qui n’altère 
ni le muscle ni les neurones et qui disparaît lorsque la toxine est éliminée par 
l’organisme. Les effets de la toxine botulique s’estompent en 6 mois. 
L’injection de toxine botulique dans les muscles masséters ou temporaux 
permet de diminuer l’activité de ces groupes musculaires de façon transitoire et 
ainsi de diminuer une symptomatologie d’origine musculaire. Cependant le 
caractère invasif de ce geste induit un recours parcimonieux à cette 
technique.[84][19] 

La résorption condylienne idiopathique et progressive 

La résorption condylienne idiopathique est une pathologie dégénérative de l’ATM. Elle 
entraîne une modification importante de la taille et de la forme du condyle dans les 3 plans 
de l’espace sans qu’aucune cause n’ait pu être identifiée. Elle est responsable : 

 - d’un raccourcissement de la hauteur ramique mandibulaire 

- d’une diminution de la hauteur faciale postérieure 

- d’une béance antérieure avec rotation horaire de la mandibule 

- d’une évolution progressive vers une malocclusion de classe II  

La résorption condylienne s’arrête lorsqu’elle atteint le niveau de l’échancrure sigmoïde. On 
parle alors de résorption condylienne avancée.  

Sa prévalence, mal documentée s’élève à 1%[4] dans la population générale et pourrait être 
comprise entre 1 et 24% [93][45] chez les patients ayant bénéficiés d’une chirurgie 
orthognatique. 

La résorption condylienne progressive quant à elle est secondaire à une pathologie locale ou 
générale. Parmi lesquelles on peut citer : (tableau) 
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Dans l’étiopathogénie multifactorielle de la résorption condylienne idiopathique, on 
distingue : 

 Les facteurs de risques intrinsèques ou prédisposants, à savoir :
- La génétique ; il existerait des polymorphyses génétiques des récepteurs de la

vitamine D et des oestrogènes augmentant la prédisposition à la résorption 
osseuse des articulations et par voie de conséquence des ATM 

- Le sexe ; le sexe féminin est reconnu comme étant un facteur de risque 
majeur[11][4] avec un rapport de 9 femmes pour 1 homme atteint[91] 

- L’âge ; la majorité des cas surviennent entre 11 et 40 ans, avec une prédominance 
chez les jeunes adolescentes en période pubertaire[4] 

- La dysmorphose dento-squelettique ; la classe II squelettique et dentaire, avec 
béance antérieure sur un schéma hyperdivergent est corrélé à la résorption 
condylienne idiopathique [74] 

- La forme et l’axe du condyle ; les condyles grêles inclinés postérieurement 
représentent un facteur de risque[37] 

 Les facteurs de risques extrinsèques, aggravant ou déclenchant à savoir : - la chirurgie 
orthognathique ; le remodelage condylien après chirurgie orthognathique 
est secondaire aux modifications de position du condyle dans la fosse glénoïde 
et au réaménagement des forces biomécaniques sur les ATM. Tant que le 
déplacement condylien reste dans les limites des capacités adaptatives de l’ATM,  
il n’y a aucune modification morphologique néfaste ni symptomatologie 
dysfonctionnelle. En revanche quand la capacité d’adaptation de l’hôte est 
dépassée sur un terrain prédisposant le risque de résorption 
condylienne idiopathique est augmenté [71][43][44][38].

- Les macrotraumatismes [60] 
- Le bruxisme ; des modifications morphologiques du condyle sont fréquemment 

retrouvées chez les patients bruxomanes [95] 
- La dénutrition : déficit en oméga 3 et vitamine D 

La résorption condylienne idiopathique a aussi été décrit comme le « cheerleader syndrome » 
en raison du faisceau de facteurs de risques que comporte cette population vis-à-vis de cette 
pathologie.[90] 

Pathologies locales Pathologies générales
Nécrose aseptique Polyarthrite rhumatoïde juvénile
Arthrite infectieuse Polyarthrite rhumatoïde

Arthrite réactionnelle Rhumatisme psoriasique
Arthrose Lupus érythémateux systémique

Syndrome de Goujerot-Sjögren
Spondylarthrite ankylosante

Sclérodermie
Dermatomyosite

Hyperparathyroïdisme
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Les signes fonctionnels retrouvés sont:  
- des douleurs. Elles sont secondaires à 2 mécanismes. Le premier est lié à la mise 

en tension des tissus mous et des muscles péri-articulaires. Le second est lié à la 
résorption osseuse proprement dite.  

- une limitation de l’ouverture buccale et une diminution des mouvements 
mandibulaires par contracture musculaire  

- des bruits articulaires à type de blocage ou de claquements par malposition 
méniscale. 

L’examen radiologique sera une aide à l’établissement du diagnostic positif, à l’évaluation de 
l’activité de la résorption et au choix de l’attitude thérapeutique à adopter. 

L’orthopantomogramme permettra d’objectiviter une diminution de la taille des condyles. 
L’interprétation de cette radiographie devra rester prudente en raison des possibles 
déformations inhérentes à la technique et au caractère bidimentionnel de l’examen. 

La téléradiographie de profil permet de suivre l’avancement de la pathologie. Entre 2 clichès 
on note : - une aggravation de la classe II squelettique, de l’hyperdivergence 

- Une diminution de la hauteur faciale postérieure 
- Une bascule horaire du plan d’occlusion 
- Et une diminution du couloir oro-pahryngé 

La résorption condylienne moyenne est de 1,5 mm par an ce qui induit une rétrusion du point 
B de 2,5 mm par et an et une bascule du plan d’occlusion de 2° par an[92]. 

Les examens tridimentionnels que sont la tomodensitométrie ou le CBCT (Cone Beam 
Computed Tomography) révèlent : 

- une interligne articulaire normale ou augmentée 
- une diminution du volume condylien, dont l’importance est fonction de la durée 

d’évolution de la résorption et de son agressivité  
- la possible perte de l’intégrité de la corticale du condyle[90] 

A l’IRM les tissus mous révèlent : - une malposition méniscale antérieure réductible ou non 
bouche ouverte  

- un épaississement des tissus mous situés entre le condyle et la fosse glénoïde 

Les objectifs de traitements sont :   

1. Identifier et contrôler les facteurs favorisants
2. Gérer l’instabilité occlusale (cause et conséquence)
3. Corriger la dysmorphose dento-squelettique

Les traitements sont de plusieurs ordres : traitement orthodontico chirurgicaux ou 
chirurgie orthognathique seule ou en association avec une chirurgie du disque articulaire, 
condylectomie et greffe chondrocostale ou condylectomie et prothèse d’ATM. Les 
traitements conservateurs (conseils cognitivo-comportementaux, gouttière nocturne de 
désocclusion, traitement médicamenteux) semblent également obtenir de bon résultats 
et sont à privilégier compte tenu du palier invasif que marque le recours aux autres 
thérapeutiques[35][34]. 
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7 CONCLUSION 
 
 
 
L’orthodontie n’intervient pas dans l’étiopathogénie des DTM quelques soit sa forme 
thérapeutique employée. 
De la même façon il n’a pu être prouvé qu’un traitement d’orthodontie était un facteur 
protecteur vis-à-vis du risque de DTM. A ce titre l’orthodontie ne doit jamais être proposé 
comme une solution dans le cadre d’un DTM. 
Les disparités méthodologiques et diagnostiques sont encore trop importantes pour que des 
études méta-analytiques puissent trancher sur le sujet. 
 
L’absence de lien de causalité entre DTM et orthodontie n’exonère cependant pas 
l’orthodontiste de respecter des objectifs minimaux de fin de traitement regroupés sous la 
triade : calage, centrage, guidage. L’orthodontiste se doit également de garder à l’esprit le 
faisceau étiopathogénique des DTM afin d’identifier les causes qui gravitent dans le champ de 
vie du patient et de les maîtriser au mieux. 
 

Le report ou la suspension d’un traitement orthodontique devant la survenue d’un DTM sera 
également à envisager, la collaboration pluridisciplinaire est fondamentale en la matière. Le 
diagnostic et un suivi rigoureux devront être instauré. 

Une information complète devra être donnée et recueillie auprès du patient avant 
d’entreprendre tout traitement. Particulièrement vis-à-vis des patients à risques. Par exemple, 
la jeune fille hyperdivergente aux condyles grêles orientés postérieurement requerra toute 
notre attention.
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BELLE Côme – Prise en charge d’un patient présentant un dysfonctionnement temporo-

mandibulaire dans le cadre d’un traitement d’orthopédie dento-faciale 

Th. : Chir. dent. : Marseille : Aix-Marseille Université : 2019 

Rubrique de classement : orthopédie dento-faciale/occlusodontologie 

Résumé :  
Les dysfonctionnements temporo-mandibulaire (DTM) sont la principale cause d’algie dans la sphère 

oro-faciale. La prévalence des signes et symptômes peut s’élever jusqu’à 68% dans la population. 

Nous pourrons voir que l’orthodontie n’intervient pas dans l’étiopathogénie multifactorielle des DTM 

de façon positive ou négative. 

Cependant l’absence de lien de causalité entre DTM et orthodontie n’exonère pas l’orthodontiste de 

respecter des objectifs minimaux en fin de traitement à savoir : calage, centrage, guidage. 

Le report ou la suspension d’un traitement orthodontique devant la survenue d’un DTM sera à 

envisager, la collaboration multidisciplinaire est fondamentale en la matière. Le diagnostic et un suivi 

rigoureux devront être instauré. 

Une information complète devra être donnée et recueillie auprès du patient avant d’entreprendre tout 

traitement. Particulièrement vis-à-vis des patients à risques. La jeune fille hyperdivergente aux 

condyles grêles orientés postérieurement requerra toute notre attention. 

Mots clés : dysfonctionnements temporo-mandibulaire / DTM / orthodontie 

BELLE Côme – Management of a patient with temporomandibular disorders in a dentofacial 

orthopedic treatment 

Abstract:  

Temporomandibular disorders (TMD) is the leading cause of pain in the orofacial area. The 

prevalence of signs and symptoms can be as high as 68% in the population. 

We will see that orthodontics does not interfere with the multifactorial etiopathogenesis of TMD 

positively or negatively. 

However the absence of a causal link between TMD and orthodontics does not exclude the 

orthodontist from respecting minimum objectives at the end of treatment, namely: wedging, 

centering, guiding. 

The postponement or suspension of an orthodontic treatment before the occurrence of a TMD should 

be considered, multidisciplinary collaboration is fundamental in this area. The diagnosis and a 

rigorous follow-up will have to be instituted. 

Complete information should be given and collected from the patient before undertaking any 

treatment. Especially towards patients at risk. The young hyperdivergent girl with slender condyles 

posteriorly oriented will require our full attention. 

MeSH: temporomandibular disorders / TMD / orthodontics 
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