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Abréviations 
 
 
- 2D : Deux Dimensions 
- 3D : Trois Dimensions 
- AFMP : Angles Fonctionnels Masticatoires de Planas 
- AT : Temporal antérieur  � 
- CBCT : Cone Beam Computed Tomography → Tomographie volumétrique numérisée à 
faisceau conique 
- DDM : Dysharmonie Dento-Maxillaire → DDA : Dysharmonie Dento-Arcade 
- EMG : Electromyographie 
- EML : Expansion Maxillaire Lente  
               → SME : Slow Maxillary Expansion (terme anglais) 
- EMR : Expansion Maxillaire Rapide  
               → RME : Rapid Maxillary Expansion (terme anglais) 
- ENM : Environnement NeuroMusculaire 
- MA : Masséter � 
- Mcw : Dimension intercanine maxillaire 
- Mmw : Dimension intermolaire maxillaire (1ère molaire) 
- mmw : Dimension intermolaire mandibulaire (1ère molaire)  
- Mmx : Première molaire maxillaire� 
- Mpw : Dimension interprémolaire maxillaire (1ère prémolaire) 
- NS : Non Statistiquement Significatif 
- PA : Procès Alvéolaires  
- PPA : Plaque Palatine Amovible 
- OIM : Occlusion d’Intercuspidation Maximale  � 
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               → UPBC : Unilateral Posterior CrossBite (terme anglais) 
- QH : Quad-Hélix  
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- SS : Statistiquement Significatif  
- TRF : Téléradiographie du crâne de Face �
- TRP : Téléradiographie du crâne de Profil   �  � 
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Résumé 
 

La stabilité de la dimension transversale est au cœur de la réflexion de notre profession. 
L’hypothèse de notre étude repose sur l’origine multifactorielle de la récidive du sens 
transversal après expansion maxillaire comprenant des facteurs individuels, fonctionnels 
modulant la croissance, musculaires et mécaniques. La croissance des procès alvéolaires fait le 
lien entre la croissance faciale et les phénomènes de dentition. L’étude de la fonction 
masticatoire, décrite par Planas, est particulièrement intéressante parce qu‘elle influence 
considérablement le développement des bases osseuses et des arcades dentaires. Un traitement 
précoce est à privilégier afin de bénéficier du potentiel de croissance nécessaire aux réponses à 
nos stimulations thérapeutiques. 

  Avec la révolution industrielle et la préparation des aliments, la diminution de la fonction 
masticatrice chez l’homme est à l’origine d’une augmentation des malocclusions. La 
modification de la consistance des aliments mastiqués a un impact prédominant sur la 
croissance faciale. Pour comprendre l’interaction entre la fonction masticatoire, la croissance 
crânio-faciale et l’apparition de dysmorphoses, de nombreuses études se sont intéressées à cette 
problématique. Elles ont mis en lumière par le biais d’une série d’expérimentations animales 
et/ou anthropologiques, l’influence des contraintes masticatrices sur la réponse de croissance 
faciale et étayé l’hypothèse masticatoire-fonctionnelle. L’introduction des contraintes 
masticatrices fortes, pour lesquelles notre appareil masticateur est naturellement programmé, 
peut servir de levier thérapeutique puissant dans la stabilité de nos thérapeutiques transversales.  
 
Idées clés (en dehors du résumé) 

De nombreuses corrélations ont été relevées à travers ce travail de recherche :  
- l’expansion maxillaire chez le sujet en croissance est possible grâce à la malléabilité du 
maxillaire, surtout la suture médio-palatine dont la croissance est soumise aux sollicitations 
externes. Cependant, les effets dento-alvéolaires prédominent. De plus, le déséquilibre 
provoqué de la musculature et la persistance des dysfonctions non rééduquées surtout 
ventilatoire et masticatoire viennent perturber la stabilité à long terme.    
- l’adaptation évolutive de l’homme moderne grâce au changement de son mode de vie 
sédentarisée et à la consistance ramollie des aliments mastiqués a conduit à une diminution des 
dimensions d’arcade à l’origine d’une dysharmonie dento-arcade fréquente.  ��
- l’hypofonctionnement de notre appareil masticateur qui en résulte a conduit à l’apparition de 
dysmorphoses notamment transversales. ��
- il existe une corrélation entre la consistance des aliments et les forces occlusales. � �
- il existe une corrélation entre les forces occlusales, la musculature et la morphologie faciale 
- la variabilité intra-populationnelle des dimensions crânio-faciales augmente lorsque l’activité 
des muscles masticateurs diminue.�� �
- l’augmentation de l’activité des muscles masticateurs par des exercices de mastication peut 
faire évoluer la direction de croissance chez des hyperdivergents.    
- il existe une corrélation, au sein d’une population, entre l’évolution vers une alimentation dont 
l’assimilation nécessite moins de contraintes masticatrices et une involution du complexe 
crânio-facial.  �� �
- les modèles d’expérimentation animale confirment qu’une augmentation des contraintes des 
aliments mastiqués influence la croissance crânio-faciale. Les modalités de cette influence 
dépendent de l’anatomie crânio-faciale, mais il y a toujours un impact sur la croissance 
alvéolaire transversale maxillaire et, chez les animaux rétrognathes, l’impact est surtout 
significatif à l’étage inférieur de la face. 
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Introduction  
 
  Dans nos sociétés modernes, le déficit de la dimension transversale est une dysmorphose 
très répandue. La prise en charge précoce de cette anomalie est indispensable. Cependant, cette 
expansion est réputée très récidivante. Les causes sont mal identifiées, notamment la réaction 
histologique de la suture médio-palatine suite à cette expansion mécanique. De plus, 
l’intervention de la croissance sur ces récidives ainsi que l’incidence de l’âge du traitement sont 
mal définies.  

  L’avènement des malocclusions transversales est souvent le résultat d’une insuffisance 
masticatoire. Face à une diminution des dimensions des mâchoires, une dysharmonie dento-
arcade domine, nous forçant à adopter une attitude thérapeutique expansive ou extractionniste.   
 
  Chez l’enfant en croissance, les traitements précoces agissent favorablement sur les 
structures maxillaires, de par leur origine embryologique et leurs caractéristiques tissulaires 
adaptatives, et peuvent donner des réponses face à des stimulations bien adaptées. Néanmoins, 
ces traitements bien que rétablissant la forme, ne corrigent pas toujours la fonction. L’expansion 
d’arcade à prédominance dento-alvéolaire, rétablit la forme mais provoque une perturbation de 
l’environnement neuromusculaire. Nous pouvons nous demander si la musculature s’adapte à 
la nouvelle condition occlusale, l’occlusion étant la clé d’une stabilité à long terme.  

  A travers cette revue de littérature, nous nous intéresserons à la connaissance des facteurs 
influençant la stabilité à long terme du sens transversal, indispensable pour mener à bien nos 
thérapeutiques orthopédiques. De plus, la mise en lumière de la fonction masticatrice, souvent 
négligée de par sa complexité, au travers de son évolution humaine et de son rôle 
morphogénétique de la croissance squelettique et alvéolaire nous confortera dans l’idée qu’il 
faut l’exploiter comme levier thérapeutique.  

 

I. L’expansion  
 

1. Pourquoi corriger une DDM ? 
 
 Le squelette des maxillaires et le système dentaire sont indépendants d’un point de vue 
embryologique, phylogénique et génétique (hérédité croisée). Cette notion d’indépendance a 
été démontrée par Cauhépé.  
La dysharmonie dento-arcade (DDA) correspond à une disproportion entre les dimensions 
mésio-distales des dents permanentes et le périmètre des arcades alvéolaires correspondant, la 
continuité des arcades n’étant pas assurée. Elle peut s’exprimer à divers stades de la dentition.
 Il s’agit d’une caractéristique de l’homme moderne liée à l’évolution phylogénétique de 
l’espèce, au brassage ethnique et aux modifications des habitudes alimentaires selon Beeg. 
Donc, il est nécessaire de rétablir une harmonie dento-maxillaire afin d’assurer une occlusion 
équilibrée, seule garante de la pérennité du système manducateur. (1) 
 

 1.1 Historique 
 
 Deux approches extrêmes s’opposent : expansion ou extraction. L’indication des 
avulsions oscille depuis Fauchard, pionnier de la dentisterie moderne, qui traitait les 
irrégularités dentaires par expansion des arcades. (2) 

S’appuyant sur les lois de Roux et Wolff affirmant l’influence prédominante des fonctions sur 
la morphogenèse, Angle accordait à l’occlusion le rôle de stimulation de la croissance des bases 
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osseuses. C’est en prenant comme référence un crâne sec préhistorique et en l’établissant 
comme modèle d’occlusion idéale qu’il développa la première technique multiattache dont la 
stratégie thérapeutique passe par une expansion importante des arcades. (3)(4)   
 
Tweed, élève d’Angle, a constaté les récidives chez ses patients traités par expansion. Il modifia 
son approche, les bases osseuses sont déterminées génétiquement, il faut réaliser des 
compensations alvéolaires. D’abord critiqué, il préconisa l’avulsion des quatre premières 
prémolaires. Ceci afin d’adapter la denture aux bases osseuses et d’atteindre l’objectif d’un 
repositionnement incisif rigoureux selon sa conception du triangle de Tweed1954. (5)�  

Ricketts1950 a élaboré la « technique bioprogressive » dérivée de l’Edgewise, en prenant en 
compte les bases squelettiques, l’environnement esthétique et fonctionnel. Ce double 
déverrouillage fonctionnel et mécanique agit selon le principe d’interaction forme/fonction. 
Diffusée en Europe par Gugino1965, elle fut relayée en France par Philippe, Langlade et 
Lejoyeux. (6) 

Damon a affirmé que ses méthodes peuvent réduire la fréquence d’extraction à moins de 5%. 
Green Eld a soutenu son « développement coordonné de l’arc » qui peut réduire les extractions 
pour un traitement orthodontique à moins de 1,5% des échantillons de patients. (7) 

 L’évolution des concepts thérapeutiques est maintenant davantage orientée vers des 
traitements sans extractions (figure 1). Les attaches auto-ligaturantes sont les derniers 
dispositifs dont les promoteurs comme Damon revendiquent une capacité à significativement 
réduire les indications d’extractions et la durée des traitements. (7)  

	
FIGURE	1.	VARIATION	DU	TAUX	D’EXTRACTIONS	DEPUIS	1900	D’APRES	PECK	(7),	

 
1.2 Maniabilité du maxillaire   

 
 D’après la conception du Pr. Delaire (8), la face n’est pas seulement l’expression du 
"pattern" génétique mais le résultat du transmis et du vécu.   
En effet, la croissance faciale résulte de deux types de croissance :   
-  enchondrale (maquette cartilagineuse), dite primaire et liée à des conditions génétiques et 
hormonales. Elle concerne la base du crâne et les expansions du chondrocrâne.  
- membraneuse (tissu conjonctif), dite secondaire et adaptative, répondant à des sollicitations 
extérieures. Elle concerne les sutures et les os membraneux.  

En denture temporaire ou mixte, l’os maxillaire est le siège préférentiel des anomalies 
de la dimension transversale. D’origine membraneuse, il se développe à partir de deux modes 
de croissance suturale et appositionnelle par remodelage périosté concomitantes. La croissance 
suturale dirigée par le système musculaire et les fonctions oro-faciales permet de mener une 
action orthopédique chez l’individu en croissance. 
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1.3 Rôle de la ventilation et de la mastication dans la croissance crânio-faciale 
 
 La croissance crânio-faciale résulte d’un équilibre entre les potentiels d’accroissement 
des éléments structuraux de la face, et les influences subies de la part des différents muscles 
chargés d’assurer les fonctions oro-faciales et l’équilibre crânio-cervical. Il est admis qu’une 
multitude de facteurs génétiques, hormonaux et environnementaux intimement liés les 
uns aux autres, exercent une action morphogénétique sur la croissance crânio-faciale.  

En cas de perturbation fonctionnelle, le facteur hérédité va moduler la réponse de croissance. 
En effet, pour une même dysfonction, l’impact sur le développement peut différer. Un 
déséquilibre entraîne une anomalie de forme. Souvent impliquées, la ventilation et la 
mastication représentent deux moteurs de croissance majeurs. (9)�� 

La ventilation nasale possède un rôle expansif et eutrophique de la face d’autant plus si elle 
est associée à une fonction linguale optimale. Son implication morphogénétique s’exprime à 
travers la participation du flux aérien nasal qui exerce une force expansive sur les sutures ostéo-
membraneuses de l’étage supérieur de la face.  (10) 
 En cas de ventilation orale, la langue est en position basse et en avant et donc ne stimule 
pas la suture palatine médiane à l’origine d’une insuffisance transversale maxillaire. 
  
La mastication, aspect fonctionnel de l’occlusion, se constitue avec la mise en occlusion des 
molaires temporaires qui coïncide avec le passage vers une alimentation de plus en plus solide 
et résistante. Cette première relation d’intercuspidation va verrouiller les relations sagittales et 
transversales entre les bases osseuses et assurer la coordination de la croissance squelettique et 
aura donc un impact sur la croissance alvéolaire.   
  Une alimentation artificielle au biberon, l’absence de propulsion mandibulaire et/ou 
d’une mastication peu efficace privent ces processus de croissance adaptative des sollicitations 
nécessaires et perturbent la croissance maxillo-faciale. (11)  
 Pour stimuler la croissance, il est indispensable que l’appareil manducateur soit sollicité 
dès la naissance grâce à l’allaitement avec la fonction succion-préhension. Il faut veiller à 
l'introduction d'une alimentation solide en temps utile et de texture appropriée. Plus l’aliment 
sera dur et épais, plus le travail musculaire, l’amplitude des mouvements et la durée des cycles 
masticatoires seront importants. Les pressions transmises à l’os par les dents stimulent sa 
croissance et favorisent la mise en place d’une bonne occlusion. (11) 
 
Des travaux de fondamentalistes démontrent l’implication morphogénique de la mastication :  
�

	�Beecher et al.1981 ont montré chez des singes qu’une alimentation attendrie s’accompagnait 
d’une étroitesse du maxillaire, d’un palais ogival, de malpositions et d’encombrements 
dentaires, par rapport au groupe de singes ayant reçu une alimentation naturelle. (12) �
�

	�Corruccini et al.1984 ont suggéré que le stress masticateur pourrait être un facteur régulateur 
de la croissance de la mâchoire. Ainsi, une diminution du stress fonctionnel entraînerait une 
plus petite taille de la mâchoire et une variation occlusale accrue. (12)  ��
�

	�Varrela1992 a réalisé une comparaison céphalométrique de deux échantillons de crâne de 
siècles différents, exposés à une alimentation dure ou molle afin d’étudier la variation à court 
terme des dimensions crânio-faciales. L'alimentation dure, qui nécessite plus de forces et de 
temps de mastication, favorise la croissance verticale du ramus et la croissance antérieure du 
maxillaire ainsi qu’une rotation antérieure de la mandibule. Il est suggéré que les changements 
dimensionnels et le manque d'attrition dentaire ont peut-être contribué à la variation occlusale 
plus élevée des individus modernes. Ces changements semblent correspondre à la transition 
culturelle de la chasse à l'agriculture. Selon les auteurs, il s’agirait d’adaptations aux différentes 
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exigences fonctionnelles masticatoires. (13) �
�

	�Kiliaridis1995 a noté que de nombreuses investigations ont montré que les muscles élévateurs 
de la mandibule influencent les dimensions transversales et verticales du visage.  
L’augmentation de la charge des mâchoires due à l’hyperfonction des muscles masticateurs 
conduit à une augmentation de la croissance suturale et de l’apposition osseuse, entraînant à 
son tour une croissance transversale accrue du maxillaire et des bases osseuses plus larges pour 
les arcades dentaires. De plus, une augmentation de la fonction des muscles masticateurs est 
associée à un schéma de rotation de la mandibule et à des processus angulaires, coronoïdes et 
condyliens bien développés. (14)�  

A l’heure actuelle, l’hypothèse masticatoire-fonctionnelle semble offrir le modèle le plus fort 
par lequel de nombreux changements occlusaux et crânio-faciaux pourraient être expliqués.� 

1.4 Lien entre la morphogénèse des arcades et la croissance crânio-faciale 
    

 La morphogenèse des arcades correspond à la croissance et au modelage des bases 
osseuses squelettiques, en rapport avec les phénomènes de dentition. 
 La croissance de l’os alvéolaire est guidée par l’équilibre musculaire fonctionnel, para-
fonctionnel, les phénomènes de posture et les forces occlusales. Elle est liée aux migrations 
dentaires et se fait par apposition-résorption dans le sens vestibulo-lingual et mésio-distal. C’est 
par l’intermédiaire de l’os alvéolaire que le maxillaire, porté par la croissance de la base du 
crâne, s’adapte à la mandibule, indépendante. (figure 2)  
La croissance alvéolaire horizontale permet un rattrapage du décalage transversal des bases 
osseuses. Dans le sens transversal, on observe une augmentation du périmètre d’arcade grâce à 
une apposition sur la paroi vestibulaire dans la région postérieure, à partir des prémolaires, et à 
une résorption se produisant sur la face interne. (15) 
 

�
FIGURE	2.	AGENTS	DE	LA	CROISSANCE	TRANSVERSALE	DU	MAXILLAIRE	(EMC)	

A.	MOUVEMENT	«	EN	BLOC	»	�B.	DEVELOPPEMENT	LATERAL	�C.	PRESSIONS	LINGUALES	(DEGLUTITION	ET	MASTICATION)	D.	FORCES	OCCLUSALES	

��

 L’action morphogénétique de la posture linguale soumise aux contraintes ventilatoires 
sur la croissance sagittale et transversale du maxillaire de la voûte palatine a été mise en 
évidence par Charlier et Pétrovic1968.  
  Au cœur de la cavité buccale, la langue est l’unique force centrifuge. Son action est 
tridimensionnelle. Elle s’oppose aux forces centripètes de l’enveloppe faciale et des muscles 
masticateurs. Dans la morphogenèse des arcades et la position des dents, elle joue un rôle : 
- actif par les pressions qu’elle exerce sur les différentes structures environnantes lorsqu’elle 
est en mouvement, en fonction et de par sa mobilité.    
- passif au repos, car il s'agit d'un appui constant.   
Sa position basse a des répercussions sur le développement transversal des procès alvéolaires 
et sur la voûte palatine entraînant un maxillaire étroit et profond. (16) 
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2. Moyens  
 

Déjà en 1841, Lefoulon introduisait le traitement sans extraction et travaillait 
l’expansion transversale du maxillaire. Les traitements orthopédiques d’expansion du 
maxillaire sont utilisés depuis plus de 140 ans et ont été développés depuis 1860. Le concept 
de l’ouverture de la suture palatine médiane a été décrit pour la première fois par Angell dans 
un rapport de cas cliniques puis fut réintroduite et popularisée en 1961 par Haas. (17)   
L’expansion maxillaire rapide (EMR) a fait l’objet de nombreuses études qui ont permis 
d’apporter des résultats valides et prévisibles justifiant ainsi son utilisation généralisée. Depuis, 
il s’agit de la thérapeutique de choix de traitement de l’endognathie maxillaire. (18)    
Ricketts1975 met au point le Quad-hélix (QH) afin d’obtenir une expansion dentaire plus douce 
et avec des activations plus longues. (6) 

2.1 Le déficit transversal 
 
  Les incoordinations transversales des arcades sont fréquentes avec une prévalence de 8 à 
23%.  Elles peuvent être la conséquence d’une insuffisance de développement du maxillaire 
d’origine (18) (19) :   
  -  squelettique → Endognathie   
 -  dento-alvéolaire → Endoalvéolie�  
 
  L’occlusion inversée unilatérale postérieure (UPBC) s’accompagne d’asymétries 
fonctionnelles et morphologiques avec un impact sur la croissance squelettique, sur l’activité 
électromyographique (EMG) des muscles masticateurs et sur le cycle de mastication. Elle est 
souvent associée à une latérodéviation fonctionnelle mandibulaire, objectivable en RC. (20) 
D’après Iodice2016, l’efficacité et la performance masticatoire sont affectées par la présence de 
malocclusions surtout d’occlusions inversées postérieures et antérieures. Les ratios entre une 
augmentation de la dimension transversale et les changements dans le périmètre, la largeur et 
la longueur de l’arcade sont utilisés dans la planification du traitement orthodontique et sont 
souvent associés à la décision d’extraire ou non. (21) 

2.2 Action des appareils d’expansion et leurs effets sur la suture 
   

2.2.1 Disjoncteur  
 
  La disjonction maxillaire rapide produit une ouverture de la suture intermaxillaire, 
comme Lanzberger fut le premier à le décrire radiologiquement. Elle est indiquée dans les cas 
d’endognathie maxillaire et de dysfonctions ventilatoires. L’EMR a des effets sur les structures 
crânio-faciales au niveau squelettique, dento-alvéolaire et sutural. 
  Le dispositif de base, qui était le disjoncteur de HAAS, comprenait 4 bagues et un vérin 
agencés de façon identique à celui d’HYRAX (figure 3), cependant les bras homolatéraux du 
vérin étaient noyés dans de la résine acrylique prenant appui sur la voûte palatine. Pour Haas, 
la stabilité et l’ancrage de l’appareil étaient ainsi améliorés.(22)(23) 
 

 
FIGURE	3.	M.	8	ANS,	DISJONCTEUR	HYRAX	(CAS	CHU	BORDEAUX)	
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Concernant les effets morphologiques cliniques :  
 
	�Krebs1964, par comparaison de céphalométries antéro-postérieures chez des enfants ayant des 
implants palatins, a démontré qu’environ 50 % de l’expansion réalisée par EMR était 
squelettique et le reste était dento-alvéolaire. (24)  
 
	� Haas1970 a montré dans une étude céphalométrique sur 100 cas qu'il avait obtenu une 
expansion moyenne de 4,1 mm à la fin du traitement et même parfois 10 à 11,5 mm d'expansion 
avec une augmentation de la largeur du plancher des fosses nasales et des bases maxillaires, 
facilitant ainsi la ventilation. (22)  
  
	 Wertz1970 a évoqué une expansion en V plus large antérieurement que postérieurement, 
résultant d’une séparation intermaxillaire en vue occlusale (figure 4). Ceci peut s’expliquer 
anatomiquement par le fait que l’expansion postérieure est limitée par les os malaires. (25) (26) 
 
	�Germane1991 a indiqué que l’expansion maxillaire entraînait une augmentation du diamètre 
palatin, la longueur d’arcade et permettait la correction de la latérodéviation mandibulaire. (27) 

	
FIGURE	4.	OUVERTURE	SUTURALE	EN	V	ANTERIEUR	D’APRES	GARRET	2008	(25)	

	

	�Wertz1970 a observé une séparation triangulaire supéro-inférieure de la suture intermaxillaire 
en vue frontale provenant d’un mouvement en arc de cercle (figure 5). A la suite d’une 
expansion, céphalométriquement, le Nasion (Na) se déplace vers le haut, tandis que l’épine 
nasale et le point A se déplacent vers l’avant et en bas. Pour Wertz, le centre de rotation 
correspond à la suture maxillo-frontale. Pour d’autres auteurs, il se situe au niveau du point Na 
ou à proximité de la suture fronto-nasale. (26) �  
�

	
FIGURE	5.	EFFETS	SUR	LES	SUTURES	DE	LA	FACE	D’APRES	WERTZ�

 
	�Haas1970 note une auto-rotation postérieure de la mandibule autour de l’axe charnière chez 
l’enfant, tout comme Wertz1970 qui la quantifie à 2°. Cependant, il y une récidive de 50% 
pendant la stabilisation, laissant une ouverture nette inférieure à 1°. Chez l’adulte, elle 
s’effectue sans aucun déplacement du maxillaire, elle est provoquée par la vestibulo-version 
des secteurs latéraux maxillaires. (26) ��  
	�Généralement, les molaires mandibulaires suivent l’expansion des molaires maxillaires dans 
leur inclinaison vestibulaire. Pour Haas1970, la position linguale basse contrainte par le vérin 
transmet une pression sur les procès alvéolaires mandibulaires. Cet effet se surajoute à l’action 
engendrée par le muscle buccinateur tracté latéralement par l’expansion maxillaire permettant 
leur redressement. (22) 
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� Les résultats concernant les effets squelettiques et dentaires sont contradictoires et 
dépendent du type d’étude, de la taille de l’échantillon et des approches des recherches.  
  
	�D’après Garrett2008, l’expansion maxillaire obtenue n’est jamais purement orthopédique. 
Seule 38% d’expansion est squelettique par action sur la suture palatine médiane. Il a identifié 
13% d’expansion alvéolaire par apposition vestibulaire et résorption palatine et 49% de 
vestibulo-version parasite des dents. (figure 6) (25) 

	

	 	
FIGURE	6.	EFFET	DE	L’EXPANSION	RAPIDE	SUR	LA	PREMIERE	MOLAIRE	MAXILLAIRE	D’APRES	GARRETT	(25)	

1.	EXPANSION	SQUELETTIQUE,	2.	EXPANSION	ALVEOLAIRE,	3.	VESTIBULO-VERSION	MOLAIRE	 	

	

	�Bressane et al.2016 ont relevé, 18 % d’expansion squelettique en post-puberté avec une large 
prédominance dento-alvéolaire de 3 mm chez l’adolescent versus 0,9 mm chez l’adulte. Une 
corrélation existe entre le degré de version de la 1ère molaire maxillaire (Mmx) et l’âge. (28)   
 
	�Bazargani et al.2013 ont montré que l’effet squelettique correspondait entre 20% et 50% de 
l'expansion totale. L’ouverture suturale moyenne postérieure était de 1,6 à 4,33 mm versus 1,52 
à 4,33 mm d’expansion antérieure. Ils ont noté une bascule buccale des premières molaires 
évaluée entre 7,5° et 10°. Des changements significatifs immédiats se sont produits dans les 
dimensions transversales de la cavité nasale (de 1,2 à 2,73 mm), des sutures circum-maxillaires 
(de 0,30 à 0,45mm), des synchondroses sphéno-occipitales et la largeur d'ouverture. (29) 
�

	�De même, Lione et al.2013 ont indiqué que l’ouverture suturale moyenne était de 1,2 à 4,3 
mm dans la région postérieure versus 1,1 à 4,8 mm dans la région antérieure. A la fin de la 
phase active, RME a entraîné un léger mouvement inférieur du maxillaire. Ce mouvement 
descendant du maxillaire et des contacts dentaires prématurés est responsable de la rotation de 
la mandibule vers le bas et vers l'arrière. L’EMR a toujours ouvert la suture palatine médiane 
chez les sujets en croissance, quel que soit le type d'appareil. Les changements verticaux étaient 
petits (moins de 2 mm ou 2°, et peuvent ne pas être considérés cliniquement pertinents) et 
transitoires. (21)  
 
Concernant les effets fonctionnels :  
 
	� Haas1970 cité par Wertz1970 a prouvé que la majorité de ses patients présentaient une 
augmentation de ventilation nasale avec un élargissement de la cavité nasale de 2 à 4,5 mm 
ainsi que de la perméabilité nasale après disjonction. (26)  
 
Concernant les effets sur la dimension intermolaire et la récidive :  
 
	 Ko et al.2003 ont rapporté une largeur intermolaire de 6 mm obtenue après expansion dont 
20% (1,2mm) récidivent malgré la contention. 4,8 mm d’expansion sont maintenues. Les 
différences dans la quantité d'expansion et de rechute entre le groupe d'expansion rapide versus 
lente étaient inférieures à 6% (0,1-0,3 mm). (31)  
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	�Germane et al.2009 ont constaté une augmentation du périmètre d’arcade de 4 mm après 
expansion mais qui diminue à long terme de 50%. (27)  
	�Lagravère et al.2010 , qui ont utilisé Hyrax, ont observé la rechute la plus élevée des mesures, 
27% dans la distance intermolaire, probablement liée à l'âge du patient, puisque la moyenne 
d’âge du groupe traité était de 14 ans. (32)  
  
	 Micheletti et al. 2016 ont évalué les changements dento-squelettiques après disjonction seule 
et contention de 6 mois sur une période de suivi de 3 ans. A partir de modèles d’étude et de 
téléradiographies de profil, ils ont relevé les valeurs de 10 enfants avec croisé d’articulé 
bilatéral, à T0 (avant RME), T1 (à 3 mois), T2 (à 1 an) et T3 (à 3 ans). Ces résultats ont été 
comparés à ceux de 21 témoins. Il y a une augmentation significative de la distance transversale, 
3 mois après RME et stable après 3 ans de suivi. Ils ont conclu que l’expansion maxillaire rapide 
précoce était stable de 80% après 3 ans et sans modification significative des mesures dento-
squelettiques dans le sens vertical ou sagittal. (33)  
 

2.2.2 Quad-Hélix  
 

Son action est alvéolaire ou basale selon l’âge du patient et l’activation donnée. Ce dispositif 
comprend quatre boucles, une anse palatine et deux bras latéraux (figure 7). L’activation permet 
de réaliser une expansion transversale postérieure (plicature antérieure), une dérotation des 
molaires et une expansion antérieure (pincement des bras latéraux). (16)  
 

 
FIGURE	7.	QUAD-HELIX	SUR	FOURREAUX,	(CAS	CLINIQUE	CHU	BORDEAUX)	

 
  Il existe une valeur minimale des forces capables de mettre en tension les tissus suturaux 
intermaxillaires et ainsi de stimuler leur croissance. Pour avoir une action orthopédique, 
l'activation initiale d'expansion doit être suffisante pour dépasser les capacités d'adaptation 
élastique du parodonte et solliciter l’ouverture de la suture médio-palatine (activation minimale 
de 6 mm). Ainsi, lorsque le déficit transversal est majeur, l'activation impose une contraction 
importante de l'appareil lors de son insertion et les forces lourdes alors développées seront bien 
adaptées à la nécessité clinique d'effet orthopédique. (34) 
 
  Les forces légères exprimées par le QH semblent essentiellement induire un déplacement 
dento-alvéolaire associé à un effet orthopédique sur la suture palatine plus ou moins important 
selon les études. Certains auteurs tels que Bell et Lecompte, Mac Namara, Gugino et 
Langlade, attestent que le QH aurait une action orthopédique. En effet, ils préconisent une 
activation maximale afin de minimiser les mouvements alvéolo-dentaires au profit des 
mouvements squelettiques. (35) 
 

L’expansion maxillaire lente (SME) est recommandée chez les sujets pré-pubertaires où 
l’application de forces faibles est suffisante donc en denture temporaire ou en début de denture 
mixte. L’usage de forces élevées chez les jeunes enfants de moins de 7 ans risque de provoquer 
une déformation des structures faciales, surtout dans la région nasale. (36) 

	�D’après Gill, l’expansion lente produirait moins de résistance des structures péri-maxillaires, 
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une minéralisation progressive respectant l’intégrité physiologique de la suture, tout en 
réduisant les effets négatifs des forces orthopédiques lourdes. Certains auteurs considèrent 
même ce mode d’expansion plus stable car il permet une réossification ainsi qu’un 
développement vasculaire concomitant à l’expansion suturale. (37)  
  
	�Lagravère et al.2005 ont suggéré, dans leur revue systématique, que l’expansion lente pourrait 
être plus stable que l’expansion rapide et que la stabilité de l’expansion est liée à l’âge. 
Cependant, l’étude ne reposait sur aucune comparaison entre les types d’expansion et ne 
présentait aucun groupe contrôle. Aucune conclusion significative n’a pu être relevée 
concernant les changements squelettiques ou dentaires après SME. (38)   
 
	�Huynh et al.2009 ont comparé l’effet de l’expansion palatine avec la croissance normale. Ils 
ont constaté que la quantité d’expansion attendue est plus importante que les valeurs prédites. 
En effet, à T2 et T3, les maxillaires sont plus larges que la normale prévue. Ceci s’explique par 
le fait que l’expansion palatine réalisée chez le sujet jeune est optimisée par la réponse de 
croissance concomitante. (39)   
  De plus, ils n’ont constaté aucune différence significative entre les 3 expanseurs (Haas, 
Hyrax et Quad-Hélix) concernant la réponse au traitement ou la stabilité et aucune variation 
selon le sexe. Pendant le traitement, la vestibulo-version molaire de 2,3° est relevée puis la 
molaire se redresse de 6°. La stabilité de la SME s’élève à 84%. L’amélioration des résultats à 
long-terme est permise par la précocité du traitement et le maintien transversal par contention.
  
	�Zuccati et al.2011 ont montré des résultats stables pour le QH après 3 ans de traitement. (40) 

��Cependant, certaines données récentes de la littérature révèlent que les expansions 
lentes par QH sont moins fiables et doivent être réservées aux endomaxillies légères chez 
des adultes au parodonte sain car un certain degré de version dentaire est inévitable.  

2.2.3 Plaque palatine à vérin   
 

 En denture temporaire, la plaque à vérin est l’appareil de choix. Par l’étirement de la 
suture, elle provoque une disjonction lente du maxillaire et a donc une action majoritairement 
orthopédique. L’activation est d’un quart de tour par semaine (soit 0,25 mm). (41) 

2.2.4 Multiattache 
  
 Les brackets, en particulier autoligaturants, permettent également l’expansion des 
arcades. Les arcs de section rectangulaire offrent un redressement des secteurs latéraux 
linguoversés puis une vestibulogression ou version. Il est également possible d’exprimer de 
l’expansion en fonction du choix de la forme d’arcade thérapeutique.    
La thérapeutique orthodontique permet l’harmonisation des formes d’arcade grâce aux arcs : 
 - le Nitinol préformé (NiTi) en alliage nickel-titane, qui exerce des forces légères permettant 
le reformage, alignement et nivellement des arcades.  
 - l’acier permet le contrôle du torque et un meilleur contrôle du rapport et du positionnement 
couronne-racine. (16)  

2.3 Mécanismes biologiques et histologiques  
 
Pour l’expansion lente,�  
- réossification et développement vasculaire concomitant à l’expansion.  
- maintien de l’intégrité tissulaire lors du remodelage.�  
	 Ekström et al.1977 ont visualisé une organisation des tissus minéralisés à 30 jours, puis un 
établissement de la suture à 3 mois. (42)  
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Pour l’expansion rapide,�    
- Pendant la disjonction   
→ mobilisation osseuse avec des micro-fractures   
→ processus inflammatoire avec l’intervention des facteurs rank, rankl et ostéoprogérine. (21) 
→ tissu conjonctif désorganisé et vascularisé  
- Après la disjonction → ossification dystrophique rapide avec un tissu osseux immature� 
- A 30 jours → trabéculations parallèles et perpendiculaires, une activité ostéoblastique se met 
en place avec des zones de minéralisation et peu de collagène.  

 2.4 Contention 
 
 La récidive est causée par la tension exercée par le tissu conjonctif distendu de la suture 
et l'incapacité à produire un pont osseux stable dans l'espace expansé. Le risque augmente avec 
l'âge en raison de l'interdigitation et de l'ossification créées dans la suture. Elle est chiffrée à 3 
mm en moyenne, et semble indépendante de la quantité d’expansion obtenue. (44)(45) 
 
  La stabilisation du sens transversal passe par la prévention et un diagnostic précis, une 
suppression des facteurs étiologiques (sauf tensions desmodontales), une surcorrection selon 
Reitan1975 (46) puis Philippe2000 (47) et une contention par dispositif fixe ou amovible. Elle 
dépend de l’âge de la disjonction et de l’importance de l'environnement neuro-musculaire 
(ENM). Les arcades dentaires doivent se situer dans une zone d’équilibre, il faut donc traiter, 
en parallèle, toutes les étiologies musculaires. (48) 

La constriction squelettique commence presque immédiatement après l’arrêt d’expansion et 
continue durant le remodelage osseux. La dimension des arcades est maintenue. Le mouvement 
dentaire orthodontique permet aux segments du maxillaire de se déplacer en direction l’un de 
l’autre, d’où l’amincissement de la corticale buccale et l’épaississement de la corticale palatine.  
   
Les études, bien que peu nombreuses, sur la stabilité de l’expansion maxillaire, concluent 
qu’elle est relativement stable dans le temps. (49)(50) 
Il semblerait que la largeur d'arcade ajoutée en ouvrant la suture médio-palatine peut être 
considérée comme permanente parce que la réparation suturale impliquait une nouvelle 
formation osseuse. Cependant, la permanence du changement ajouté par le mouvement dentaire 
et la flexion alvéolaire est discutable.  
 
 Les différences dans les résultats et la stabilité du traitement immédiat ont également été 
attribuées à la conception de l'appareil et au taux d'expansion. (51) 
Haas (22) suggère qu'une RME avec un dispositif à appui tissulaire avec ancrage dentaire 
renforcé est supérieure à un expanseur à ancrage dentaire (Hyrax) car il délivrerait une force 
expansive plus parallèle sur les deux segments maxillaires répartie uniformément à la fois aux 
dents et aux processus alvéolaires.  
 Les comparaisons sont difficiles car selon les études, les protocoles divergent. Il est 
reconnu que pour atteindre une meilleure stabilité, au vu des connaissances acquises sur les 
effets secondaires d’une expansion maxillaire, une surcorrection doit être réalisée sachant 
qu’un tiers de l’expansion obtenue est attendu.   
  De plus, une période de contention de 3 mois minimum est indiquée pour éviter la 
récidive. En effet, c’est le temps adéquat pour obtenir une régénération suturale et permettre la 
stabilisation des segments maxillaire séparés. Soit ils proposent un maintien de l’expanseur 
passif en bouche, suivi ou non d’un appareil fixe (contention ou multiattache) ou amovible de 
remplacement. (37)  
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 Dans le cas d’une endognathie maxillaire traitée avant synostose de la suture, une 
contention immédiate doit être mise en place car la disjonction basale est moindre que la 
disjonction dentaire. Il faut s’opposer aux forces élastiques de la suture médio-palatine. 
L'étirement de la suture est dans un premier temps élastique (ligamentaire) puis l'ossification 
se fait de façon concentrique en direction de la suture intermaxillaire. Après un élargissement 
suffisant, le disjoncteur est maintenu en place pendant au moins 3 mois, le temps de permettre 
l'ossification de la suture étirée (52). Selon Haas (22), la régénération osseuse est terminée 90 
jours après la fin de la disjonction.�D’après Proffit, le disjoncteur doit être maintenu 3 mois 
puis remplacé par une plaque palatine amovible ou un arc rigide. Il insiste sur le risque pris 
chez les enfants de moins de 6 ans de perturber l'esthétique de leur nez et recommande de ne 
pas utiliser de disjoncteurs chez les petits enfants. (36) �� 
 
Globalement, selon les auteurs, la durée de contention de maintien du disjoncteur varie de 3 à 
6 mois. Puis, elle est relayée par la pose d’un transpalatin. Cependant, il n’assure la contention 
qu’au niveau molaire et non au niveau antérieur où l’action est la plus importante. 
 

Lorsque des appareils amovibles ont été utilisés comme dispositifs de contention pendant 6 
mois, une récidive de 3,2% (53) et de 1,2% (54) a été observée dans la distance intermolaire. 
Godoy et al.2011 (53) ont demandé aux patients d'utiliser la plaque amovible 24 heures par jour 
pendant 3 jours puis la nuit pendant 3 mois de plus, tandis que Petrén et al.2011 (54) ont 
recommandé une utilisation de 24 heures par jour pendant 6 mois. Cela peut avoir influencé les 
taux de rechute plus élevés des premiers auteurs, cependant il ne subsistait qu’une très faible 
variation dans la distance intermolaire. 

 Dans le cas d’articulé croisé postérieur, la contention n’est pas nécessaire après son 
traitement. Mais une hypercorrection est souhaitée. Philippe recommande le port d’une 
gouttière de positionnement et une surveillance des mouvements de latéralité. Il y a risque de 
récidive si des dysfonctions persistent et si l’engrènement cuspidien est inférieur à 2 mm. (55) 
  
  Il est recommandé par la grande majorité des auteurs une marge d'hypercorrection de 15-
20 % de l'expansion maxillaire ainsi qu'une stabilisation de six mois minimum.   
�

	� D’après Theuveny, en utilisant l’indice de Pont comme moyen de mesure, l’expansion 
obtenue semble acquise et stable, à partir de 2 ans après la fin du traitement et 3 ans d’après 
Chateau. Or, nos appareillages sont déposés bien avant ce délai. (47)   
 
	�Petrén et al.2011 (54) ont montré que l’expansion sans surcorrection s’est révélée stable à 
long terme, le taux de rechute était de 1,6% dans la dimension intermolaire malgré l’ajout d’un 
torque radiculo-vestibulaire. Les auteurs qui ont utilisé le disjoncteur « Haas » en contention 
pendant au moins 7 mois et 8 mois ont présenté une rechute de 1,0% (56) et 0,9% (57) 
respectivement, à la distance intermolaire. Ces résultats peuvent suggérer qu'un temps de 
rétention plus long après une expansion maxillaire - c'est-à-dire plus de 7 mois - favoriserait la 
stabilité et moins de rechutes. De plus, la différence de rechute moyenne n'était que de 0,1 mm, 
ce qui peut être cliniquement non pertinent. �  
 
 	� Primozic et al.2013 ont montré la plus forte récidive d'occlusion croisée postérieure au 
traitement de 8 participants, suggérant qu'une partie de cette rechute pourrait s'expliquer par 
l'expression d'une tendance de croissance de classe III, un overjet inverse et des asymétries 
faciales. L'implication clinique de cette revue systématique est que 6 mois de contention de la 
correction croisée utilisée 24 heures sur 24 devraient être en mesure de maintenir les résultats 
obtenus. Cependant, les preuves de cette conclusion sont modérées. (58) 

  Certains auteurs prônent la nécessité d’interventions précoces avant 12 ans pour une 
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meilleure stabilité des résultats.    
	�Baccetti et al. 2001 ont estimé qu’un traitement précoce est de meilleur pronostic. (44) �
	�Bartzela et al.2007  ont démontré une stabilité de 79% à long terme de leurs cas. (49)  
Cependant, leur échantillon ne concernait que les patients avec un UPBC.  
  A contrario, d’autres études montrent que 50% des cas traités en denture temporaire 
doivent être retraités en denture mixte. Il y a un taux élevé de récidive bien qu’il existe des 
avantages certains à cette intervention précoce. La stabilité est souvent considérée comme plus 
aléatoire (18)  
	�Zafer et al.2003 ont conclu que les effets parasites de versions s’exprimaient plus en denture 
mixte et donc conseillé de retarder l’expansion au début de la denture permanente. (59)   
	�Mohan et al.2016 ont comparé la stabilité à long terme d’une RME en denture mixte versus 
en denture permanente. Quel que soit le stade de denture, une différence statistiquement 
significative entre la distance intermolaire après disjonction et après contention, allant de 0,34 
mm à 0,71 mm a été décelée. Néanmoins, une récidive plus importante est apparue chez les 
patients en denture mixte par rapport à ceux en denture permanente. (60)    
�
Après dépose chez le jeune enfant, les structures alvéolo-dentaires « normalisées » sont à 
nouveau confrontées à un environnement fonctionnel et à un potentiel voire un patron de 
croissance individuel qui était défavorable dès le départ : la récidive est donc souvent fréquente. 
Les fonctions perturbées, à l’origine de la dysmorphose, n’ont pas été corrigées et cet 
environnement dysfonctionnel continue d’apporter des stimulations inadéquates.  
  

2.5 Limites des thérapeutiques d’expansion  � 
 

2.5.1. Disjoncteur versus Quad-Hélix  
 

La plupart des études chez les enfants en croissance s’intéressent aux effets dento-
squelettiques à long terme de l’expansion lente ou rapide suivis d’un appareillage fixe in (33). 

	�Storey1973 a comparé la réponse histologique d'une expansion maxillaire rapide et lente chez 
des lapins. Après une expansion rapide, la suture a été interrompue et les interdigitations 
perdues. Même après 6 semaines de rétention, une récidive osseuse est observée. Cependant, 
après une expansion lente, l'intégrité suturale a été maintenue avec une croissance continue des 
dentelures osseuses et par conséquent le taux de rechute a été réduit. (61)  
 
	�De même, Cotton1978 a noté l’amélioration de la conservation suturale avec un résultat plus 
stable pour l’expansion lente. Cependant, il a évoqué un effet orthopédique moindre comparé 
à la disjonction. (62)  
 
	�D'après Proffit2000 (36) à propos des disjoncteurs (figure 8) 
��Sur une période de 3 semaines, une disjonction rapide (0,5 mm par jour) a donné les mêmes 
résultats qu'une expansion lente (1 mm par semaine), mais avec plus de traumatismes au niveau 
des dents et de l'os. En effet, une disjonction entraîne d’abord une mobilisation osseuse, mais 
lors de l’arrêt de l’application de la force, l’os a tendance à revenir à sa position d’origine alors 
que les dents restent fixes créant une sorte de déplacement relatif des dents.� A l’inverse, 
l’ouverture suturale par expansion lente, offre le temps nécessaire à l’os pour la combler. Au 
final, on a la même proportion de mouvement dus à l’os et aux dents qu’une expansion rapide. 
�La seule différence entre les deux techniques serait au niveau de la distance inter-canine 
obtenue, qui serait plus importante avec l'expansion rapide.�   
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FIGURE	8.	EXPANSION	RAPIDE	VERSUS	EXPANSION	LENTE,	SELON	PROFFIT	(36)	

 
	�Petrén et al.2003 ont montré que le QH et la RME sont efficaces en denture mixte précoce 
avec un taux de réussite élevé. Cependant, il n'existe aucune preuve scientifique disponible qui 
montre laquelle des modalités de traitement est la plus efficace. (54) 

 
	� D’après Giron de Velasco2008, l’expansion obtenue est essentiellement dentaire : 20% 
d’action squelettique relevée pour le QH vs 50% pour la RME. Dans le groupe QHa, il s’est 
produit une expansion et une égression plus importantes de la molaire supérieure. Dans le 
groupe RMEb, une plus grande vestibulo-version des molaires prédominait. Et dans le groupe 
d’expansion avec disjoncteur préalablement compressée avec quad-hélixc, ils ont noté une plus 
grande expansion basale, un meilleur contrôle vertical avec une ingression, aucune version 
vestibulaire par redressement de torque radiculo-vestibulaire de la molaire supérieure et un 
traitement plus long (figure 9). Pour obtenir une expansion basale maximale, ils ont conseillé 
un redressement préalable des molaires par compression. Pour réussir l’expansion dentaire, le 
QH est l’appareil le plus approprié. (63)  
 

	
FIGURE	9.	MODIFICATIONS	DE	LA	LARGEUR	DU	MAXILLAIRE	ET	DES	DIMENSIONS	TRANSVERSALES	DE	L’ARCADE	DENTAIRE	SELON	GIRON		

(A)	:	EXPANSION	AVEC	QH,	(B)	:	EXPANSION	AVEC	DISJONCTEUR,	(C)	:	EXPANSION	AVEC	DISJONCTEUR	AVEC	COMPRESSION	PREALABLE	AVEC	LE	QUAD-HELIX		

 
	�Selon Martina2012, l’expansion est similaire après expansion lente ou rapide. (64)�� �
 
	�Huynh et al.2009 n’ont observé aucune différence significative entre les trois dispositifs Haas, 
Hyrax et Quad-Hélix. La largeur intermolaire augmente de 5mm entre T1 (début) et T2 (après 
expansion) mais diminue de 1,3mm entre T2 et T3 (2 ans après la fin du traitement). (39) 
Cependant, les effets sont plutôt alvéolaires quand l’activation est plus faible et qu’on est en 
denture définitive. (19)  
 
	�Zhou et al.2013 ont constaté concernant la dimension intermolaire maxillaire (Mmw) aucun 
changement significatif dans la période de post-expansion et de rétention pour les RME 
contrairement à une variation nette significativement plus élevée dans les SME. Pour les 
dimensions intercanines maxillaire (Mcw), prémolaires (Mpw) et molaires mandibulaires 
(mmw), il n’y avait pas de différence significative. (65)   
La SME est efficace dans l'expansion de l'arcade maxillaire, alors que la RME est efficace pour 
élargir les deux arcades. En outre, la SME est supérieure à la RME dans la région molaire en 
expansion de l'arcade maxillaire.  
 
	�Bucci et al.2015, dans leur revue systématique (66), ont comparé les effets squelettiques et 
dentaires des techniques d’expansion palatine. Ils ont retrouvé les mêmes effets dento-
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alvéolaires dans les deux techniques d’expansion. Même pour une RME, une très faible part 
squelettique dominait. L’augmentation significative des dimensions maxillaires dento-
alvéolaires après RME et des effets modérés avec SME a été mise en évidence. Concernant la 
récidive, ils observent une augmentation de la dimension transversale à long terme qui est 
modérée pour RME et faible pour SME.   
 
	�Des études telles que Mc Namara et al.2003, Garib et al.2005 ont documenté la stabilité de 
RME (67)(51)(68). Cependant, il y a peu de données sur le potentiel de rechute après 
l’expansion, sauf chez Lione et al.2013 ou Kanomi et al.2013, celui-ci se produirait plus dans la 
région antérieure que postérieure. Bien que non statistiquement significative, la rechute dans 
l’étude de Bucci et al.2015 était de 0,66mm (82,95% de stabilité) entre les cuspides canines et 
0,85 (79,7% de stabilité) entre les cuspides molaires. Des résultats similaires sont rapportés par 
Vargo et al.2007 et Handelman et al.2000 qui ont trouvé un plus grand pourcentage de rechute 
après une lente expansion du maxillaire dans la région des molaires (26%) par rapport aux 
canines (16%). Cependant, l’appareil d’expansion est resté en place pendant 2 ans et demi dans 
l’étude de Vargo et al.2007 prévenant ainsi la rechute (69).   
 
	�Micheletti et al.2016 ont trouvé une expansion résiduelle similaire de 3,21mm dans les régions 
canine et molaire. Cependant, au niveau gingival, elle était plus importante dans la région 
molaire. Cette différence pourrait s’expliquer par la différence de dimension vestibulo-linguale 
entre les canines temporaires et permanentes et par l’exfoliation des temporaires. (33) 

2.5.2 Quad-Hélix versus Plaque palatine à vérin  
 
	� D’après De Coster1996, le quad-hélix ou la plaque palatine à vérin (PP) ont une action 
orthopédique dans la phase juvénile de la suture entre 6 et 10 ans. (41)  
 
	�D’après les travaux d’Erdinc rapportés par Raberin, l’expansion transversale par plaque 
palatine est 2 fois plus lente que celle réalisée par un Quad-Hélix mais s’accompagnerait de 
mouvements de versions molaires moins parasites, in (16).��   
 
	�Petrén et Bondemark2008

 ont mis en avant la supériorité du traitement par QH par rapport à 
la PP en terme de taux de succès et de temps de traitement. Le traitement par plaque amovible 
était un échec pour 1 sujet sur 3. La distance intermolaire était de 4,6 mm à 1 an pour le QH 
versus 3,5 mm pour la plaque amovible.  (70)  
 
	�Petrén et al.2011

 (71) ont observé des résultats similaires. Selon Godoy (53), le plus grand 
inconvénient de la PP était la perte d'appareils et les coûts de laboratoire subséquents, ainsi que 
les fréquentes ruptures de QH. En dépit de cela, l'un des inconvénients les plus cités des 
appareils amovibles dans la littérature est la nécessité de la coopération des patients. (18) 
  
	�Primozic et al.2013 (58) ont évalué les mesures squelettiques à travers la surface palatine. Sur 
un suivi de 30 mois, il n'y a pas eu de récidive squelettique mais au contraire, une augmentation 
de 6,38%. L’augmentation squelettique dans le groupe expérimental (occlusion croisée) était 
similaire ou supérieure à celle observée dans le groupe témoin (occlusion normale). Selon les 
auteurs, cela indique que le rétablissement d'un taux de croissance normal est une condition 
essentielle au développement crânio-facial et à la mise en place d’une occlusion physiologique.  
 
Cependant, la récidive des mesures dentaires et squelettiques ne représente pas nécessairement 
une récidive de l’OCP. Cette récidive est exprimée en pourcentage de patients rapportés par les 
auteurs ou calculés en fonction de leurs données :  
- 0% dans le groupe « Haas » (7 mois de contention) (56) et dans le groupe « PPA » (6 mois de 
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contention) (54)  
- 5% dans le groupe QH (6 mois de contention) (54)  
- 9,1% dans le groupe QDH et plaque amovible (6 mois de rétention) (53)  
- 26,7% dans le groupe de plaques cimenté acrylique (contention fixe pendant 1 mois puis 
amovible pendant 4 mois)  
La récidive n'est pas un événement rare après la correction de l'occlusion croisée postérieure. 
(18)(58)(54)  

2.5.3. Point commun de toutes les techniques  
 
→ Quelque soit la technique d’expansion employée, les effets dento-alvéolaires prédominent. 
 
Certains orthodontistes proposent de réduire la vitesse d’expansion afin d’éviter les effets 
secondaires. 
	� D’après Krebs1964, l’expansion obtenue par disjonction est plus importante au niveau 
alvéolaire que squelettique bien que cette dernière était plus stable. Skieller a rapporté des 
résultats similaires à ceux de Krebs sur les expansions lentes. (24)  
	�Lagravère et al.2005 ont montré que 25 % de l’expansion réalisée serait squelettique, donc 
les ¾ restants seraient alvéolaires ; alors que Krebs1964 obtenait 50 % d’effet squelettique d’une 
disjonction réalisée chez l’enfant. (72) 
	� Agostino et al.2014, dans sa méta-analyse, a comparé les différents appareillages pour la 
correction d’un articulé croisé en se basant sur des moulages et téléradiographies de face et de 
profil. La preuve est de très faible qualité et insuffisante pour permettre de conclure qu'une 
intervention est meilleure qu'une autre pour l'un des résultats de cette revue. (36)  
   
→ Quelque soit la technique d’expansion employée, l’âge est un facteur limitant majeur.  
  
  L’expansion orthopédique maxillaire a ses limites lorsque le patient est plus âgé : les 
sutures intermaxillaires s’ossifient dès l’arrêt de croissance du maxillaire, vers 14 ans chez la 
fille et 17 ans chez le garçon. De plus, les piliers maxillo-malaires semblent constituer des 
obstacles majeurs, réduisant significativement son taux de réussite chez l’adulte par 
l’augmentation du taux de récidive et l’apparition des mouvements maxillaires indésirables, 
ainsi que de nombreux effets secondaires : douleur intense et œdème dès l’activation du 
disjoncteur, déhiscence alvéolaire, fenestration et résorption radiculaire, récessions gingivales, 
problèmes parodontaux sévères et irréversibles liés à une version vestibulaire des dents 
provoquée par l’expanseur plutôt qu’un déplacement souhaité des bases osseuses. (28)   
	� Les moyens d'expansion du maxillaire pourront être plus légers selon l'importance de 
l'expansion à réaliser mais aussi la faible résistance de la suture selon l’âge : plus l'expansion 
est tardive, plus elle entraînera des vestibulo-versions des secteurs latéraux et moins elle sera 
stable car il y aura une récidive des compensations dento-alvéolaires.  

→ Stabilité imprévisible  
 
La méta-analyse de Bucci et al. (66) regroupe l’ensemble des revues systématiques et méta-
analyses traitant des effets de l’expansion rapide ou lente et de sa stabilité à court et long terme.
    
Concernant les effets à long terme et la stabilité de l’expansion,   
    
	�Schiffman et Tucay2001, dans leur méta-analyse, ont noté une stabilité minime de l’expansion 
maxillaire. Après contention, l’expansion résiduelle n’est pas supérieure à ce qui a été 
documenté comme une croissance normale. L’expansion est en moyenne de 6 mm : la 
contention à court terme (< 1 an) maintenait 78,5% de l’expansion obtenue et à long terme (> 
1 an) maintenait 92% de l’expansion réalisée. Les données post-contention ont montré une perte 
totale de 35,5% de l’expansion transversale initiale : expansion à court terme maintenue à 75% 
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(3,88 mm), versus à plus long terme (> 50 mois) une perte moyenne de 40% (2,4 mm). Un taux 
de rechute était de 50% pour RME alors SME a conservé 64% de son expansion. (73)  
  Ils n’ont relevé aucun changement significatif transversal sauf une augmentation de la 
dimension inter condylienne pour la mandibule. Une augmentation de la dimension inter 
alvéolaire maxillaire de 2 à 3 mm a été identifiée. La majorité de l’expansion est dentaire plutôt 
que squelettique.� Aucun changement significatif à long terme au niveau vertical ou 
antéropostérieur n’est détecté.� Quelques changements significatifs subsistaient concernant 
l’angulation entre la mandibule, SN et le plan palatin de 1 à 2° non significatif. 

	�Lagravère et al.2005 (56) ont conclu que la stabilité à long terme de l'augmentation maxillaire 
squelettique transversale (largeur latéro-nasale et largeur maxillaire) est meilleure chez les 
enfants traités avant leur pic de croissance. Cette augmentation est d’environ 25% de 
l’expansion totale réalisée chez les adolescents pré-pubertaires, mais non significative chez les 
adolescents post-pubertaires. RME n'a pas produit de changements antéropostérieurs ou 
verticaux significatifs.   
�� L’augmentation de la largeur molaire maxillaire à long terme est cliniquement 
significative. En raison de la version coronaire, la dimension intermolaire à long terme variait 
en fonction du point de référence utilisé pour les mesures. Des changements plus radicaux de 
l’arcade maxillaire ont été observés avant et après puberté : cependant cette différence minime 
de 0,8mm n’était pas significative. Aucun changement dentaire antéro-postérieur ou vertical n'a 
été associé à RME. (74)  
  
	� Concernant, les effets squelettiques et dentaires engendrés par l’expansion lente, 
Lagravère et al.2005 n’ont tiré aucune conclusion significative. L’expansion lente via un 
disjoncteur permettait une réponse squelettique de 28 à 50% de l’expansion totale, alors que le 
quad-hélix démontrait des effets principalement dento-alvéolaires. Notons tout de même que 
les effets squelettiques prédominaient chez les jeunes. (38)  
 
Concernant les effets immédiats après expansion,  
	� Lagravère et al.2006 (75) ont mis en évidence des changements importants dans le sens 
transversal qui étaient plus dentaires que squelettiques. Peu de changements verticaux et 
antéropostérieurs étaient statistiquement significatifs, et aucun n'était cliniquement pertinent. 
- Effets indésirables : inclinaisons dentaires (tip de 3°) plutôt qu’une vraie action squelettique.� 
- Expansion transversale molaire de 6,7 mm (couronne) et 4,5 mm (racine).�  
- Expansion surtout postérieure due à l’ancrage sur les 6. �   
- Extrusion molaire de 0,5 mm non cliniquement significative.�  
- Aucun changement antéro-postérieur significatif à long terme.  
- Changements statistiquement significatifs dans le plan mandibulaire (par rapport au plan 
palatin – 1,65 mm et plan SN – 1,97 mm).  
- Angulation des incisives non changés. �  
- Augmentation de l’overjet de 1,29 mm due au changement minime de position des points A 
(avance) et B (recule).� 
 

 2.5.4. Ancrage osseux versus ancrage dentaire   
 

  Historiquement, la suture palatine était considérée comme la zone principale de 
résistance. Isaacson et al. ont expliqué que la résistance totale offerte par le squelette du 
complexe maxillo-facial devient plus élevée au fur et à mesure que le patient augmente en âge 
et donc devient plus mature au niveau squelettique, et que les sites majeurs de résistance 
proviennent des différentes jonctions du maxillaire avec le complexe crânio-facial.   

 En 1975 et 1976 respectivement, Lines ainsi que Bell et Epker ont confirmé que les zones de 
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plus grande résistance étaient les sutures fronto-maxillaires, zygomatico-temporales et 
zygomatico-maxillaires. L’identification de ces zones de résistance a stimulé le développement 
des différentes techniques d’expansion palatine rapide assistée chirurgicalement. Il a été 
proposé de procéder à une ostéotomie des piliers latéraux du maxillaire et également de libérer 
le maxillaire dans la région postérieure.  

L’évolution de cette pensée pousse à chercher un moyen pour augmenter le ratio des 
effets squelettiques par rapport aux effets alvéolaires (figure 10). L’avènement des mini-
implants, depuis une vingtaine années, offre de nouvelles alternatives de traitement en 
permettant des déplacements dentaires quand les approches conventionnelles trouvent leurs 
limites. Leur application permet de contrer les effets indésirables et de repousser les limites de 
l’utilisation des appareils conventionnels. Ce concept peu invasif et simple à mettre en œuvre, 
doit toutefois obéir à une stratégie biomécanique réfléchie et individualisée. (76) 

	
FIGURE	10.	DISTRACTION	MAXILLAIRE	PAR	DISJONCTION	SUR	MINI-VIS	(CAS	CLINIQUE	ADULTE,	CHU	BORDEAUX)	

	

	

		

II. Environnement neuro-musculaire 
 

1. Nature de l’environnement neuro-musculaire 
 
  Cet environnement neuro-musculaire a une influence morphogénétique sur les bases 
osseuses, sur les arcades dentaires et sur l’orientation des dents.   
 
  Les contraintes neuro-musculaires orientent le développement dento-squelettique.�Les 
muscles concernés regroupent les muscles masticateurs (élévateurs et abaisseurs de la 
mandibule), la langue produisant des forces centrifuges et la musculature péri-orale (sangle 
labio-jugale) produisant des forces centripètes et les muscles posturaux.�� �

	Les élévateurs sont le temporal, le ptérygoïdien médial, le masséter��� �

	Les abaisseurs sont le ptérygoïdien latéral, le ventre antérieur du digastrique, le mylo-hyoïdien 
et le génio- hyoïdien.���
	La sangle labio-jugale comprend l’orbiculaire des lèvres, les buccinateurs et les muscles 
mentonniers. 

  L’arcade alvéolo-dentaire est bordée par deux masses antagonistes : la langue à l’intérieur 
et le complexe labio-jugal à l’extérieur, délimitant ainsi le « couloir dentaire de Chateau » 
(figure 11) ou "zone 0" de Dangy où la résultante des forces est nulle. C’est une sorte de boîte 
dans laquelle les dents peuvent migrer verticalement, mésialement ou distalement.�Cauhépé 
parle d’un équilibre statique de posture et dynamique pendant les fonctions (déglutition, 
ventilation etc). (34)  
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FIGURE	11.	COULOIR	DENTAIRE	DE	CHATEAU	

	

 Un équilibre triangulaire entre les forces latérales exercées par les masséters et les 
buccinateurs, la force antérieure des lèvres contre les incisives et la pression linguale en appui 
derrière la papille rétro incisive est nécessaire pour un développement harmonieux des procès 
alvéolaires. Si ce couloir est le même au repos qu'en fonction, alors l'équilibre est stable.  
 
 L’expansion d’arcade est couramment utilisée pour gagner de l'espace pendant le 
traitement orthodontique, mais la stabilité à long terme de la correction peut être insatisfaisante 
(24) (Schiffman et Tuncay2001, Zuccati et al.2013). Bien que la cause exacte de la rechute 
orthodontique demeure inconnue, l’environnement neuromusculaire entourant les dents semble 
jouer un rôle important (Jacobs1969, Ackermann et Proffit1997). Au cours de l'expansion de 
l'arcade, les dents sont déplacées contre les tissus mous péri-oraux, affectant ainsi l'équilibre 
entre les forces labiales et linguales qui agissent sur la dentition (Gould et Picton1964, 
Proffit1997). Nous savons que la stabilité d’un résultat orthodontique résulte d’un équilibre 
neuro-musculaire et fonctionnel. Il faut donc prendre en compte les déséquilibres déjà existants. 
(77) 

2.  Importance de la matrice fonctionnelle  
 
  La physiologie affirme que la « fonction crée l'organe ».�L'orthopédie dento-faciale 
devient fonctionnaliste, en Europe, avec Robin, Andresen puis Fränkel qui proposent de 
corriger la forme en même temps que la fonction avec divers dispositifs. Aujourd'hui, il est 
établi que la morphogenèse résulte de la combinaison d'un patrimoine génétique et d'une 
réponse fonctionnelle. Ce courant synthétique livre une classification des facteurs responsables 
de la croissance : génétiques intrinsèques (sur lesquels nous ne pourrons intervenir), 
épigénétiques et environnementaux. (6)(78) 

La théorie de l’équilibre  � 
   En 1873, Tomes affirmait que les forces opposées des lèvres et des joues d’un côté et 
de la langue de l’autre déterminaient la position des dents. Ce paradigme a été largement 
accepté par la profession à l’époque même s’il se basait essentiellement sur l’expérience et 
l’observation clinique plutôt que sur des preuves scientifiques (Jacobs, 1969). Cependant, 
certaines études montrent que cet équilibre des forces n’existe pas sachant que les pressions 
linguales sont significativement plus sollicitées durant toutes les mouvements fonctionnels et 
les positions de repos comparées aux pressions labiales (Proffit1975; Lindeman1990). (figure 12) 



 29 

	
FIGURE	12.	DIAGRAMME	REPRESENTANT	LES	PRESSIONS	LINGUALES	ET	LABIALES	A	LA	DEGLUTITION	ET	AU	REPOS	(PROFFIT

1978
)	

 
- Winders1956 constate que la langue a généré 3 à 4 fois plus de pression que la 

musculature jugale pendant la déglutition, la phonation et avec pression maximale.  
- Kydd1957 a montré que la pression maximale de la langue était le double de celle des 

lèvres chez des étudiants en médecine. (30)   
- Proffit1978, a conclu que la position des dents ne pouvait pas être expliquée uniquement 

comme une position d'équilibre entre la pression labiale et labiale et a suggéré que 
d'autres forces doivent être impliquées dans le maintien de l'équilibre, telles que les 
forces de l'occlusion dentaire et du ligament parodontal. (77)�� 

	 Moss1968 expose sa théorie des matrices fonctionnelles agissant sur le périoste et des matrices 
capsules établissant le rôle prépondérant des fonctions oro-faciales dans la responsabilité de la 
croissance faciale. Il est nécessaire de laisser le temps à l’environnement neuro-musculaire de 
s’adapter à la nouvelle forme du maxillaire. (79)   
	 Couly1980 a exposé la théorie des conformateurs organo-fonctionnelles. Le développement 
céphalique est un phénomène temporo-spatial volumétriquement expansif, conséquence de 
l'expansion des organes en croissance. (80)   
	 Enlow1990 développe une théorie fondée sur la responsabilité de la matrice fonctionnelle. La 
croissance faciale est un processus différentiel de maturation progressive dans lequel les 
quantités, vitesses, durées et directions de croissance varient d'une région à l'autre. La 
croissance osseuse se fait par l'intermédiaire de champs, de mosaïques d'apposition/résorption, 
aussi bien sur les surfaces externes qu'internes et qui provoquent globalement un mouvement.   
	 Muller observe une relation entre la position linguale et la typologie faciale. La position 
linguale détermine le développement de la voûte palatine lors de la réalisation des fonctions et 
la croissance antéropostérieure mandibulaire par action indirecte des muscles ptérygoïdiens 
latéraux qui stimulent le cartilage condylien.   
	 Pour Château, forme et fonction sont étroitement liées et exercent sur l’une et l’autre une 
influence réciproque. La dent doit résider dans un état d’équilibre. 

Il en découle le consensus suivant : « la mécanique orthodontique est appréhendée au sein 
de l’équilibre linguo-labio-jugal et postural ». L’orthodontiste a compris que la réussite de 
son traitement est assurée et pérennisée à travers l’équilibre des fonctions et des postures. 
Aujourd’hui, la correction fonctionnelle se généralise.  

 

III. Stabilité de l’expansion 
� 

1. Les facteurs de récidive de l’expansion   
 
La récidive est un sujet qui suscite l’intérêt des orthodontistes depuis plus d’un siècle, 

même si les opinions se sont progressivement modifiées. Par définition, la récidive est la 
réapparition d’une pathologie après sa guérison. Après expansion transversale, on constate 
souvent une diminution des diamètres transversaux des arcades. Pour éviter cette récidive, les 



 30 

facteurs étiologiques responsables de la malocclusion doivent être identifiés et éliminés afin 
d’optimiser les résultats de notre thérapeutique (figure 13). (27) (81) 

Au cours des années, différentes écoles sur les critères de stabilité de traitement se sont 
succédées : école occlusale, école de la base apicale, école de l’incisive inférieure puis école 
musculaire.  
  À la fin du 19ème siècle, Angle, Case, Kingsley et Dewey pensent qu’une bonne occlusion 
est le facteur de stabilité le plus important. Vers 1920, Lundström, Mac Cauley et Strang 
donnent une grande importance aux largeurs d’arcades inter-canine et inter-molaire. Pour que 
l’occlusion soit stable, la dent doit être perpendiculaire sur sa base. Pour Tweed1946 et 
Nance1947, les dents mandibulaires doivent être en bonne relation avec l’os basal. Il est 
important de ne pas augmenter la longueur d’arcade et d’éviter les versions vestibulaires ou 
linguales excessives. Dewey et Anderson ont dit que les pressions musculaires et l’équilibre 
sont une force naturelle très importante de rétention. Brodie, reprenant les idées de Rogers et 
de Dewey, puis Riedel ont mis en relief la nécessité d’obtenir un bon équilibre musculaire. (82)
   

	
FIGURE	13.	FACTEURS	DE	RECIDIVE	

	

  On suppose que la rechute est influencée par le recul élastique des tissus et le remodelage 
des os. Storey1974 a démontré que la qualité et la quantité d'os sont importantes pour la 
prévention des rechutes après expansion. Zimring et Isaacson ont démontré qu’à la suite de 
l'expansion de la suture, les forces de réaction sont stockées dans le crâne qui tend à induire une 
rechute pendant au moins 6 semaines après une expansion palatine rapide chez les êtres 
humains. En outre, un nouvel équilibre doit être établi avec les tissus environnants, car sinon la 
suture, étant une structure adaptative, fera revenir les pièces squelettiques à leurs positions 
d'origine. (82) 

1.1 Densité osseuse de la suture palatine médiane avant et après expansion 
 

La période de contention post-expansion de la suture médiane joue un rôle fondamental dans le 
traitement orthodontique. Pendant cette période, il y a une ossification de la suture, minimisant 
les possibilités de récidive. (Ekström et al.1977, Haas1980, Bell1982, Kahl-Nieke1996). Avec la 
maturation de suture médiane palatine, il y a une augmentation de l'interdigitation. La fusion 
suturale se produit plus tôt dans la région postérieure et progresse ensuite vers l'antérieur avec 
résorption de l'os cortical aux extrémités suturales et formation ultérieure d'os spongieux. (40) 

1.1.1 Etudes histologiques   
 

- Dans leur revue systématique, Lione, Franchi et Cozza2013, ont conclu que les forces intenses 
appliquées pendant de courtes périodes chez les patients en croissance déplacent les dents 
d'ancrage et l'os alvéolaire à la même amplitude et dans la même direction. (30)  
 
- Romanyk et al.2016 (84) ont étudié l’effet de l’expansion mécanique sur la réponse 
viscoélastique de la suture médiane palatine. Le stress généré se décompose rapidement en 
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quelques minutes d’activation. Il est important de réaliser une traction constante de faible 
intensité sur la suture afin de ne pas agresser les tissus mous et de faciliter leur remodelage.  
 
- Angelieri ont décrit cinq stades de maturation d’A à E de la suture. Une suture droite avec 
peu ou pas d’interdigitations est très active. L’aspect festonné marqué et les nombreuses 
interdigitations rapprochent de la fusion de la suture. (85)  
 
- D’après Van-Linden, la densité de la suture diminue significativement après expansion puis 
augmente après la période de contention sans atteindre pour autant son seuil initial. Une période 
de contention chez les sujets post-pubertaires ne permet pas une réorganisation suffisante de la 
suture, il faut donc augmenter cette période pour éviter les récidives tardives. (86)   
 
- Vardimon a montré que même après une période de rétention, l'arcade dentaire supérieure 
expansée a fortement tendance à revenir jusqu'à sa forme antérieure. L'étendue de cette rechute 
peut atteindre 90%. La rechute de l'EMR comprend des composants squelettiques et dentaires. 
Les principales accusations portent sur le basculement de la couronne latérale du segment 
dentaire postérieur, qui a tendance à repartir médialement. (87)  
 
  L'implication de la suture médio-palatine n'a pas été complètement étudiée. Le fait que le 
résultat final de l'EMR soit plus stable lorsque le traitement est initié chez les jeunes enfants 
suggère que la récupération de la suture, qui est également liée à l'âge, joue un rôle majeur dans 
l'augmentation de la stabilité (24).   
 
  L'expansion intermolaire ne peut pas être entièrement expliquée par la  version des dents 
(88). La réorganisation du tissu dur dans la suture commence à la fin de la phase de traitement 
actif. Haas conclut que l'ossification complète des marges de suture dure de 60 à 90 jours. Dans 
un rapport de cas (89), l'iode marqué a été utilisé chez un garçon de 10 ans traité par RME, la 
plus grande absorption de la substance marquée (c'est-à-dire la formation osseuse) s'est produite 
4 semaines après l'expansion et a duré jusqu'à 3 mois. Cependant, la minéralisation en divers 
sites le long de la suture médio-palatine n'a pas été étudiée.  

  Dans l’étude de Vardimon (89)(90), le profil de minéralisation de la suture médio-
palatine après une expansion palatine rapide a été étudié chez 10 chats traités et 2 chats témoins, 
pour observer la tendance de l'EMR à rechuter. Le traitement d'expansion palatine rapide 
comprenait des phases actives (25 jours), de rétention (60 jours) et de rechute (60 jours). Des 
radiographies occlusales normalisées ont été prises périodiquement et analysées pour la largeur, 
la densité optique dans les régions antérieures et postérieures, et les mesures de la zone de 
suture.  
- Pendant la phase active (figure 41), la zone radio-transparente (tissu non minéralisé) a été 
multipliée par 12 et l'augmentation de densité optique a été 50% plus grande dans la région 
antérieure de la suture postérieure, démontrant une formation accrue de tissu conjonctif lâche 
dans la région antérieure.   
- Pendant la période de contention, la zone radio-opaque de la suture (tissu minéralisé) a 
augmenté de 62%, la zone radio-transparente a diminué (64%) et la largeur de suture a diminué 
(65%) indiquant une réorganisation du tissu minéralisé. La diminution de la densité optique 
(minéralisation accrue) était 2,5 fois plus importante dans la région postérieure de la suture 
antérieure, indiquant que le motif de reminéralisation (fermeture) de la suture expansée est 
analogue à une fermeture à glissière dans une direction postéro-antérieure.   
- Pendant la phase de récidive, la réduction de la surface totale de suture (41%) et dans la zone 
radio-opaque (32%) indique une convergence médiale des processus horizontaux maxillaires.  

La région de suture antérieure nécessite une période de contention deux fois plus longue 
que la région postérieure pour rattraper le retard dans la reconstruction et la maturation du tissu 
dur nouvellement déposé. Cette recommandation est encore soutenue par un taux plus élevé de 
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rechute de l'expansion intercanine, de l'ordre de 46% à 77% par rapport à la rechute de 
l'expansion intermolaire, de 27% à 55%. Des facteurs tels que l'adaptation musculaire, la 
version dentaire, le déplacement dentaire et la flexion du processus alvéolaire contribuent aussi 
à déclencher la rechute de l'EMR, la rechute de la suture en particulier dans la région antérieure. 
(32) Cliniquement, l'utilisation de radiographies occlusales standardisées pendant le traitement 
RPE est recommandée pour confirmer l'obtention d'une scissure suturale (les sutures médianes 
et non-brevetées ont montré des caractéristiques cliniques similaires) et pour évaluer la période 
de rétention nécessaire pour la suture antérieure. Pour compléter la minéralisation, on peut 
mesurer le niveau OD/ODD pour définir l'augmentation de la radio-opacité (minéralisation). 

1.1.2 Etudes radiologiques�  

	�Franchi et al.2010
 (91) ont étudié la valeur de la densité de la suture intermaxillaire après la 

disjonction maxillaire rapide et rapportent une baisse significative de la densité de celle-ci juste 
après disjonction. Ils ont montré également qu’après 6 mois de contention la densité osseuse 
n’est pas significativement différente de celle observée avant disjonction, signe d’une stabilité 
suite à cette action orthopédique.   
�

	�Lione et al. ont évalué la densité des sutures médianes et transverses par CT de faible dose 
à 3 temps (T0 avant, T1 après et T2 après contention de 6 mois). Ils ont obtenu une réduction 
de la densité suturale au cours de l’expansion puis une augmentation significative de la densité 
de T1 à T2 qui s’explique par le remaniement osseux par réorganisation et minéralisation de la 
suture. (92) (93)   
�

	�Angelieri et al. a montré la probabilité que les stades de maturation vertébrale cervicale 
(MVC) soient associés aux stades de maturation de la suture médiane palatine. Par exemple, 
les stades A/B marquant une ligne de haute densité suturale correspondent aux CS1-CS2. (86) 
�

	�Da Silva et al., à travers leur étude prospective ont évalué la suture médio-palatine chez les 
enfants soumis à une EMR, à la fin de la phase de contention, par tomodensitométrie. 
L'échantillon était composé de 17 enfants âgés de 5 ans 2 mois et 10 ans 5 mois. Les images 
tomographiques ont montré que la suture médio-palatine était complètement ossifiée de la 
région antérieure de la colonne nasale à la zone postérieure de la colonne nasale à la fin de la 
phase de contention, soit 8 à 9 mois après l’expansion. (95)  �
�

   1.1.3 Observations cliniques ��
  
	�Ekström (42) a développé une nouvelle méthode de mesure objective de la minéralisation 
dans la partie antérieure de la suture médio-palatine après expansion par radio-isotope lZ51. 
Les mesures ont montré que la teneur en minéraux suturale augmentait rapidement au cours du 
premier mois post-expansion. Dans l'os à côté de la suture, la teneur en minéraux diminue 
fortement au cours du premier mois de mesure puis revient à un niveau initial. Ces résultats 
suggèrent qu'après trois mois, le processus de minéralisation dans la suture élargie est devenu 
assez bien établi permettant un temps de rétention court.   
�

	�Wertz1970 (26) montre que la disjonction est plus importante dans la région antérieure que 
postérieure en raison des limites anatomiques imposées par les os malaires. La majorité des 
patients présentaient une augmentation de la ventilation nasale d’après Haas, cité par Wertz, 
avec un élargissement nasal de 2 à 4,5mm ainsi que de la perméabilité nasale après disjonction. 
(22)�

  Cependant, peu d’études traitent de la réponse musculaire suivant l’expansion (20). Que 
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ce soit un mode d’expansion rapide ou lent, les effets dento-alvéolaires prédominent.   
	�Angelieri et al.2003  (94) ont démontré que la maturation de la suture palatine médiane est 
liée à la croissance squelettique, car un coefficient de corrélation élevé a été observé entre la 
maturation des vertèbres cervicales et les stades de maturation de la suture. (figure 14)   
 Selon les résultats, les stades pré-pubertaires (stades cervicaux CS1 et CS2) sont des 
indicateurs fiables pour les stades A et B de la maturation des sutures palatines. Au stade 
pubertaire (CS3), le patient sera probablement au stade C. Considérant la présence de nombreux 
ponts osseux le long de la suture médio-palatine à ce stade, ces résultats corroborent les résultats 
de Baccetti et al. (96) qui ont observé des changements squelettiques plus favorables après 
EMR chez les patients pré-pubères par rapport aux patients post-pubertaires. (83) 

	
FIGURE	14.	STADES	DE	DENSITE	SUTURALE	SELON	ANGELIERI	ET	AL.2003	

 
	�De plus, Krukemeyer, in (83), a évalué la corrélation entre la réponse à l'EMR, les stades 
de maturation de la suture médio-palatine (MCV) et le stade de la maturation vertébrale 
cervicale (MCV). MCV et CVM étaient inversement corrélés avec l'expansion suturale, c'est-
à-dire que moins le patient était mature, plus l'expansion suturale était importante, plus les effets 
squelettiques et dento-alvéolaires étaient importants.  
 
- D’après Garib2007, la densité de la suture diminue significativement après expansion (T0-T1) 
avec les deux types de RME. Dans la période de rétention, il y avait une augmentation 
significative de la densité suturale bien qu'elle n'atteigne pas le niveau initial (68). Chez les 
patients post-pubertaires, un temps de rétention de six mois ne permet pas une réorganisation 
suffisante de la suture. Par conséquent, une période de rétention supérieure à six mois semble 
être bénéfique pour prévenir les rechutes post-pubertaires.  
�

	� L'évaluation de l'indice de Hounsfield a été utilisée avec succès afin d'évaluer la densité 
osseuse dans d'éventuels sites implantaires. Par analogie, Franchi et al.2010 (91) ont examiné la 
modelage sutural après RME dans une étude CT à faible dose à l'aide des mesures de 
Hounsfield. Les patients pré-pubères avaient un âge moyen de 11,2 ans et des stades pré-
pubertaires de la maturation vertébrale cervicale (C1-C3). Ils ont indiqué qu'après un temps de 
contention de 6 mois, la suture médio-palatine a été réorganisée avec une densité similaire aux 
valeurs pré-traitement. 

1.2�Âge de début de traitement  
 

Il s’agit d’un facteur très favorable si la thérapeutique débute juste avant le pic de croissance 
car on bénéficierait des effets positifs surtout orthopédiques. Une relation directe a été établie 
entre l’augmentation de la résistance à l’expansion squelettique et l’âge du patient après 
12-13 ans.  
D’après Gugino2000 « Plus le traitement est précoce, plus la face s’adapte au concept 
thérapeutique choisi; à l’opposé, plus le traitement est tardif, plus le concept orthodontique doit 
s’adapter à la face » (78). Il n’y a pas de consensus actuel sur l’âge limite pour lequel il serait 
nécessaire d’effectuer un geste chirurgical associé. Peu de paramètres fiables nous permettent 
de prédire le succès ou l’échec de notre thérapeutique. Cependant, le placement de l’enfant sur 
sa courbe de croissance est mal défini et imprécis : des indicateurs existent (85) (94) (97) 
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	 Melsen1975 a étudié les variations structurales de la suture médio-palatine avec l’âge en 
associant histologie et microradiographie : la croissance suturale se poursuit jusqu’à 16 ans 
chez les filles et 18 ans chez les garçons. Trois stades (figure 15) sont décrits : infantile(a) (1 
an), juvénile(b) (10 ans) et adolescent(c) (12,5 ans). Le 3ème stade correspond à la formation de 
nombreuses interdigitations entre les processus osseux empêchant toute séparation des deux 
hémimaxillaires et marque la limite de l’action orthopédique. (9)   

	
FIGURE	15.	TROIS	CROQUIS	DE	MELSEN

1975
		

STADE	:	INFANTILE(A),		JUVENILE(B)	ET	ADOLESCENT(C)	

	

	�Persson et Thilander1977 introduisent la notion « d’index d’oblitération » (ou Obliteration 
Index : OI) qui quantifie le pourcentage d’ossification présent dans la suture en s’aidant de 
microphotographies. Ils concluent qu’un OI > 5% représente la limite supérieure à ne pas 
dépasser pour obtenir une efficacité thérapeutique. (9)(98)   
	 Knaup2004 conclue que l’absence d’ouverture suturale à un âge donné ne dépend pas du 
pourcentage d’ossification car chez les plus de 25 ans, elle n’est que de 3,11% mais plutôt de 
l’intrication des berges osseuses qui provoquent une résistance. (99)  
	 Baccetti et Franchi2005, ont proposé une méthode de détermination du pic de croissance par 
le stade de maturation des vertèbres cervicales. Ils montrent que jusqu’à le stade CS3 se situant 
avant le pic de croissance, la disjonction maxillaire donne de meilleurs effets squelettiques. (96) 
	 Korbmacher et al.2007 in (9) utilisent pour la première fois l’imagerie 3D haute résolution 
sur tomographie. Le seul paramètre lié à l’âge est la densité osseuse qui peut prédire 
éventuellement le succès d’une disjonction squelettique. (93)  
	 Pour Wertz, il n’y a pas de récidive si la disjonction maxillaire est effectuée chez le sujet 
jeune. Dans une étude menée sur 60 patients, s’intéressant aux changements de la distance 
intermolaire, Wertz montre que dans le groupe 12-18 ans, la récidive est de 10 % après une 
période de contention de 3 mois, et qu’elle est de 63 % dans le groupe de plus de 18 ans. (26) 
	 Kanomi, Deguchi, Kakuno, Yamamoto-Takano et Roberts2013 in(33) ont conclu que 
l'efficacité du EMR est inversement proportionnelle à l'âge et que les appareils à expansion fixe 
donnent de meilleurs résultats chez les enfants de 6 à 15 ans.   
	 Garrec et al.2017 ont conclu qu’il existe une variabilité interindividuelle et intra-individuelle 
du degré d’oblitération de la suture, que la suture reste ouverte tout au long de la vie et que les 
variations constatées entre les populations du même âge pourraient être liées à d’autres facteurs 
tels que le type de mastication (dure/molle) et donc au processus de remodelage de l’os le long 
de chaque vecteur de contrainte. (9) 

1.3 Schéma de croissance squelettique défavorable 
 
D’après Philippe1989 « Aucun moyen ne permet de s’opposer à une rechute due à une croissance 
défavorable ». Un diagnostic fonctionnel précis est nécessaire. Si le déficit transversal est à 
l’origine de malocclusions dans le sens vertical et sagittal, sa correction peut permettre la 
correction spontanée de la croissance ou non. Au niveau basal, le résultat est stable si une 
contention de 3 mois est maintenue afin que la structure ossifiée ne se modifie pas. (55) 
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1.4 Déséquilibre musculaire  
 

D’après Planché2000 « Le diagnostic du comportement des tissus mous reste extrêmement 
précaire, et bon nombre de praticiens ne prennent pas en compte la rééducation fonctionnelle 
dans leur arsenal thérapeutique ». La persistance d’un déséquilibre musculaire après le 
traitement peut entraîner la rechute durant les fonctions. Il est donc indispensable d’associer 
rééducation fonctionnelle et déplacements dentaires. Au niveau de la posture linguale, il faut 
prendre en compte son volume, forme qui est un élément morphogénique des procès alvéolaires. 
Si la langue ne remplit pas son rôle, les dents auront tendance à vouloir revenir à leur position 
initiale pour compenser la situation.   
�

	 Timms1980 suite à la disjonction, observe par tomographie un déplacement des lèvres vers 
l’avant. (87)  
	 Pour Wertz (26), aucune adaptation des tissus mous n’est observée puisque la pression 
musculaire enregistrée en regard de la première molaire maxillaire reste identique en fin de 
disjonction et 3 mois après, indépendamment du type de disjoncteur utilisé. Il attribue une partie 
de la récidive aux pressions exercées par les lèvres et joues sur l’arcade dentaire.   
�

	 Cauhépé a montré que les anomalies du tonus musculaire échappaient à notre action. (93) 
Au niveau musculaire, elles concernent (48) : �  
- les lèvres par leur forme (hypo ou hypertonique) et leur position au repos (jointives ou non, 
recouvrement) ainsi que le degré de tension du sillon labio-mentonnier, sa souplesse et sa 
situation par rapport aux dents,�  
- les joues par leur force (tonique ou non),�  
- la langue par son volume, sa forme et sa position au repos (basse, interposition, appui 
dentaire), 
- les muscles masticateurs qui agissent sur le maxillaire par l’intermédiaire de l’arcade dentaire 
inférieure lors de la mastication (marteau/enclume).    

Les influences musculaires normales ou non, transmises à la base des maxillaires par la langue, 
les forces masticatrices, les mouvements de joues et des lèvres (lors de la respiration, 
mastication et déglutition) ont une action favorable ou défavorable sur la position du plateau 
palatin et de l’arcade maxillaire supérieure, des dimensions de cette dernière et donc de 
l’occlusion.  La hauteur des procès alvéolaires dépend aussi de la force et du tonus musculaire. 
(93) (48)  
La restauration d’une mastication équilibrée, unilatérale alternée et présentant des mouvements 
symétriques, est sûrement un facteur d’équilibre dynamique bien plus important que le maintien 
artificiel des dents dans une position « théorique » à l’aide de dispositifs mécaniques passifs. 

1.5 Déséquilibre occlusal 
 

  Une occlusion statique et dynamique joue un rôle considérable dans la prévention des 
rechutes : elle joue le rôle d’une contention naturelle. L’occlusion est un facteur important 
influençant les mouvements masticatoires. Les enfants avec articulé croisé postérieur ont des 
cycles masticatoires irréguliers et complexes, avec des dysfonctions articulaires. Il est prouvé 
qu’après traitement, les cycles sont plus réguliers et symétriques, similaires aux patients « 
normaux ».  
- Van der Linden, in (82), a souligné que l'occlusion transversale squelettique et dentaire peut 
jouer un rôle dans la prévention des récidives après expansion maxillaire. Le maintien d’une 
occlusion instable conduit l’os et les dents à revenir dans leur position d’origine.   
Le changement des formes d’arcades dentaires sans la modification du jeu des fonctions qui 
l’ont dessinées entraîne la récidive. (81) 
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1.6�La relation dento-squelettique  
 

  Le torque « naturel » des dents doit être respecté. En effet, lors de l’expansion, en 
redressant les axes dentaires perpendiculairement à leur base osseuse on ne respecte plus les 
courbes fonctionnelles (courbe de Wilson) et donc avec le temps elles se reformeront.�Pour 
Château, cité par Philippe2000 (55) : seule l’expansion de l’arcade par translation des  dents est 
stable : les mouvements de version occasionneront des rechutes. Il faut respecter la coordination 
des arcades et des courbes entre le maxillaire et la mandibule. La tendance à la récidive de 
l’arcade maxillaire affecte la stabilité de l’arcade inférieure et inversement.  

1.7 Le vieillissement 
  
  Par ailleurs, le caractère immuable de la « stabilité » morphologique des arcades dentaires 
et de leur occlusion est une vision confortable intellectuellement, mais dont la Nature nous 
démontre chaque jour la fragilité dans le temps. On sait aujourd’hui qu’avec le temps, des 
modifications progressives, très lentes mais inexorables, provoquent, au niveau des arcades 
dentaires, des changements morphologiques qui sont sans doute le reflet d’un vieillissement et 
de phénomènes d’usure mais surtout la marque de processus adaptatifs de modelage des 
structures par le travail masticatoire individuel.  
 

1.8 Réorganisation et adaptation des tissus 
 
� Dès le début du siècle dernier, Angle1907 affirme qu’une fois les malpositions corrigées, 
les dents doivent être maintenues dans leur nouvelle position jusqu’à ce que tous les tissus 
participant au support et au maintien de la dent se soient modifiés et stabilisés définitivement.  
 
Reitan1973 (102) confirme qu’à la suite du déplacement orthodontique, des changements 
tissulaires se produisent au sein du parodonte, et qu’il vaut mieux attendre assez longtemps 
pour permettre la réorganisation des tissus mous et la consolidation du remodelage osseux avant 
de libérer la dent de toute pression mécanique.  
  Chez l’enfant ou l’adolescent : la réorganisation des fibres est plus rapide, et en plus si la 
dent est déplacée avant la formation de son 1/3 apical, les fibres nouvellement formées au cours 
de l’édification radiculaire stabiliseront la correction.  
- Une étude prospective, concernant 31 sujets en phase de denture mixte ou permanente, traités 
par disjonction a analysée la densité optique via des radiographies occlusales réalisées à trois 
stades avant EMR (stade I), immédiatement après EMR (stade 2) puis après 3 mois de 
contention (stade 3).   
  La densité optique a été réduite aux stades II et III par rapport au stade I. La comparaison 
entre les stades a montré des changements statistiquement significatifs pour toutes les variables 
(P <0,05), la densité optique moyenne la plus élevée au stade I et la plus faible au stade II. En 
fait, il y avait une augmentation de la densité optique entre les étapes II et III, mais elles sont 
réduites par rapport à la phase I. Les résultats suggèrent fortement que la formation osseuse ne 
s'est pas produite comme prévu, et qu'une période de rétention plus longue pour la réparation 
osseuse peut être nécessaire.   

  La tension des fibres desmodontales concerne les fibres supra-alvéolaires transeptales qui 
sont étirées par les déplacements dentaires : lorsque le dispositif est retiré, cette tension 
persistera pendant environ 1 an et aura tendance à ramener les dents dans leur position initiale. 
La récidive peut être attribuée à la tension restituée par la muqueuse palatine préalablement 
étirée, il ne s’établit pas d’équilibre des pressions de part et d’autre des procès alvéolaires après 
disjonction (Muguerza). 
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1.9 Traumatisme de la suture  
 

  Le stress imposé par l’expansion mécanique de la suture se décompose rapidement en 
quelques minutes d’activation. Il est important de réaliser une traction constante de faible 
intensité sur la suture afin de ne pas agresser les tissus mous et de faciliter leur remodelage. 
(84) 
 Les forces continues ont produit une séparation suturale globale significativement plus 
importante (1,3 mm) que les forces intermittentes (0,8 mm). Bien qu'elles aient été délivrées 
pendant une période de 86%, les forces intermittentes n'ont produit que 61% de la séparation 
suturale des forces continues. Entre les jours 7 et 17, les forces continues ont entraîné des 
appositions minérales et des taux de formation osseuse significativement plus élevés que les 
forces intermittentes. Les forces intermittentes ont produit environ 59% de l'apposition minérale 
et les forces continues ont contribué à 61% de la formation osseuse. En raison d'une plus grande 
séparation suturale et de la formation osseuse, les forces continues fournissent une approche 
plus efficace pour la séparation des sutures que les forces intermittentes. (103) 
 
  Plusieurs chercheurs ont rapporté des réponses suturales comparables après une 
expansion rapide dans d'autres expériences sur des animaux. Des preuves histologiques 
supplémentaires de traumatismes tissulaires liés à une expansion rapide, notamment des 
fractures mineures des interdigitations osseuses, ont été présentées pour le singe et pour les 
êtres humains. La gravité du traumatisme est liée à l'augmentation de la largeur suturale, qui en 
mm est liée à l'ampleur de la force exercée. 
 
  Ces études ont montré que même si une suture a la capacité de croître de façon plutôt 
autonome, la croissance osseuse suturale s'adapte aux demandes environnementales. 
Il est entendu qu'une réponse traumatique initiale a lieu dans les sutures après l'application d'une 
force. Certains auteurs suggèrent que cette réponse soulage les contraintes internes et les 
contraintes induites par l'application de la force. 
Après la réponse initiale, une période de croissance du tissu conjonctif sutural a lieu. La 
croissance au niveau de l'angle osseux permet d'établir la morphologie suturale originale. 
Jusqu'à présent, on sait peu de choses sur les mécanismes par lesquels les forces sont transduites 
dans l'activité cellulaire. Cependant, nous savons que la réponse des tissus suturaux aux forces 
mécaniques est affectée par la durée et la direction de la force, la morphologie de la suture et 
l'âge du sujet. 
 
  On ignore encore si toutes les sutures réagissent de manière comparable à une force 
donnée. On ne sait pas non plus si une suture réagit différemment à différentes amplitudes de 
force. En d'autres termes, on ignore encore si (et dans l'affirmative, dans quelle mesure) une 
relation dose-réponse existe entre les forces appliquées et la réponse du tissu biologique qui en 
résulte dans une suture. In (30) 

 
1.10 Zones de résistances anatomiques  

  
Les zones de résistance à l’expansion maxillaire sont (15) :  
- Les piliers de l’origine piriforme et la console maxillo-malaire  
- La jonction ptérygo-maxillaire  
- La suture inter-maxillaire synostosée  

 
1.11 Persistance d’une ventilation buccale et autres dysfonctions  

 
Elle peut être un facteur déterminant de récidive transversale. Il est donc extrêmement 
important après avoir remodelé la forme du cadre squelettique, d’intervenir sur les fonctions 
car si l'expansion maxillaire favorise la ventilation nasale et la perméabilité nasale, cependant 



 38 

« l'usage » réflexe de la ventilation nasale est du domaine de la rééducation et de la coopération 
du patient (à l’exception de végétations adénoïdes et amygdales palatines hypertrophiques où 
l’intervention d’un ORL est indispensable).  
  Au niveau des dysfonctions, nous répertorions : (104) � 
- la ventilation buccale, conséquence de la position basse de la langue, qui ne sollicite pas 
l’expansion palatine et entraîne une anomalie de forme ;�  
- la déglutition atypique qui provoque une perturbation dans l’équilibre des groupes musculaires 
antagonistes de part et d’autre des procès alvéolaires, entraînant une déviation de la direction 
de croissance ;   
- la mastication pathologique, syndrome de mastication unilatérale lors d’une mastication 
préférentiellement, ou uniquement, d’un seul côté. Il existe 2 types : dysfonction unilatérale 
acquise d’origine fonctionnelle ou structurale (105) ;  
- les habitudes nocives.  

1.12 Quantité d’expansion par rapport à la réalité clinique  
 

  La forme de l’arcade de début de traitement est le reflet du fonctionnement de l’enveloppe 
faciale. Son analyse nous permet de dépister des troubles fonctionnels lorsqu’ils sont présents, 
et de les prendre ainsi en charge. La levée de ces verrous pour l’optimisation de la croissance, 
va nous permettre de définir une nouvelle forme d’arcade, cette fois-ci thérapeutique, 
compatible avec le nouvel environnement fonctionnel vers lequel on tendra. (96)  
  Le choix de la forme d’arcade thérapeutique doit s’harmoniser avec l’environnement 
neuro-musculaire. Lorsque la matrice fonctionnelle est maîtrisée, nous chercherons un 
positionnement de la denture dans sa zone d’équilibre et suivant les limites anatomiques qui 
nous sont imposées ; de même pour une enveloppe fonctionnelle partiellement maîtrisée nous 
limiterons notre expansion afin de préserver la denture dans son couloir neutre.  
 

2. Les conséquences fonctionnelles et morphologiques de l’expansion 
 
Les muscles masticateurs interviennent sur le développement vertical et antéro-postérieur de la 
face et sur l'équilibre vertical des arcades. Nous nous concentrerons sur les masséters et les 
temporaux (figure 16). La palpation permet, au niveau du masséter, de préciser sa situation plus 
ou moins antérieure sur le corps mandibulaire et son inclinaison en haut et en avant. Ces 
caractéristiques ont, en effet, un impact important sur son action morphogénétique.  

	
FIGURE	16.	MUSCLES	MASSETERS	(A)	ET	TEMPORAUX	(B)	D’APRES	EMC	

 
2.1 La musculature  

 
La musculature faciale est directement et intiment liée au développement des malocclusions. 
Son fonctionnement physiologique est fondamental afin d’obtenir un équilibre du système 
stomatognathique. L’EMG est une méthode simple pour détecter et enregistrer l’activité 
électrique des fibres musculaires durant la mastication et présente une bonne reproductibilité.  

  Les rapports actuels sur les caractéristiques EMG des muscles masticateurs chez les 
patients avec occlusion croisée sont encore controversés (106). Certaines études ont rapporté 
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que l'activité des muscles masticateurs était asymétrique, différente sur les côtés croisés et non 
croisés, aussi bien pendant les activités statiques que fonctionnelles.   
  A contrario, d'autres études ont trouvé des indices d'asymétrie non significatifs au repos, 
lors de la mastication et de la morsure maximale. Ceci peut s’expliquer par la différence dans 
les protocoles de mesures, la large variété de potentiels EMG. La grande variabilité biologique 
inter individuelle peut être surmontée en utilisant des potentiels EMG normalisés, éliminant 
ainsi la plupart des bruits biologiques et techniques et limitant sa variabilité intrinsèque.  

La musculature s’adapte t-elle à la nouvelle condition occlusale ou impose-t-elle la nouvelle 
condition occlusale ?  
Dans la mastication habituelle, après avoir enlevé l'appareil disjonctif et corrigé l'occlusion 
croisée postérieure, une augmentation considérable a été observée dans l'activité EMG de tous 
les muscles analysés, bien que cela soit statistiquement significatif seulement pour les muscles 
temporaux. Il y a une augmentation considérable de l'activité EMG des muscles masticateurs 
après traitement de la malocclusion.   
 
  Des preuves expérimentales ont montré que la pression sur la surface buccale des dents 
augmente immédiatement après l'expansion (Weinstein et al.1963, McNulty et al.1968). Au cours 
du temps, ces pressions accrues diminuent progressivement vers des valeurs de pré-expansion 
indiquant une réponse adaptative de la musculature labiale à la nouvelle position des dents. 
(Weinstein et al. 1963, McNulty et al.1968, Soo et Moore1991

, Moawad et al.1996
, Shellhart et 

al.1997
, Küçükkeleş et Ceylanoğlu2003).  

 

	 Weinstein et al.1963 ont émis l'hypothèse que si la position d'une dent empiète sur l'espace des 
tissus mous, la musculature orale va générer une force pour ramener la dent dans une position 
d'équilibre. Une autre théorie suggérée était que les dents ont plusieurs positions de stabilité, 
chaque position stable ayant une énergie potentielle minimale. Il a affirmé que la position de 
l'équilibre stable de tout corps statique est déterminée par l'état de l'énergie potentielle du 
système (constitué du corps statique et de son environnement). Si plus d'un tel état d'énergie 
minimum existe, alors la dent sera stable dans l'un d'entre eux. Un exemple fréquemment 
observé de ce phénomène est celui où les molaires sont en articulé inversé, où il y a quatre 
positions buccolinguales stables possibles. (107)  
  

	�Ferrario et al.1999 (108) ont suivi leurs patients pendant 12 mois à partir d’examens EMG 
effectués lors de contrôles dentaires périodiques. L'analyse de l'activité musculaire masticatoire 
chez les sujets ayant des relations occlusales altérées pourrait fournir des données utiles sur 
l'impact fonctionnel des anomalies morphologiques. La relation occlusale altérée a influencé 
la coordination des muscles masticateurs lors de la mastication des deux côtés. L'altération 
fonctionnelle était plus évidente lorsque le côté avec la morphologie altérée était directement 
impliqué, c'est-à-dire lorsque la mastication était effectuée sur le côté de la morsure croisée. 
  
	 Kecik et al.2007 (109) ont rapporté durant la déglutition une absence de différence 
statistiquement significative concernant les activités des muscles masticateurs entre les côtés 
croisés et non croisés dans le groupe de traitement, les côtés droit et gauche dans le groupe 
témoin et les groupes de traitement.  
  Cependant, au repos, les muscles temporaux antérieurs et les masséters ont montré des 
activités significativement plus élevées du côté de l'occlusion croisée au repos avant le 
traitement. Après l'expansion maxillaire, la différence entre les deux côtés a été éliminée et les 
activités musculaires ont été équilibrées sans différence significative entre les deux groupes.  

  Au cours de l’expansion de l’arcade, les dents sont déplacées contre les tissus mous 
péri-oraux affectant ainsi l’équilibre entre les forces labiales et linguales qui agissent sur 
la denture. (110)  
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 	�D. Halazonetis et al.1994 (111) ont conclu qu’après expansion, aucune adaptation des tissus 
mous ne s’est produite entraînant le maintien d’une pression jugale élevée responsable d’une 
récidive du sens transversal à trois mois après contention. Leur étude avait pour but de mesurer 
la pression jugale au niveau de la première molaire supérieure chez des patients avant et après 
disjonction puis trois mois après contention. La pression buccale est passée de 3g/cm2 avant 
expansion à 9g/cm2 après, soit une augmentation de 0,6g/cm2 pour chaque millimètre 
d’expansion. Cependant, après l’expansion, il n’est observé aucune adaptation des tissus mous 
avec un maintien de cette pression élevée jugale qui entraîne une récidive du traitement après 
le 3ème mois de stabilisation. L’hypothèse de départ affirmant un retour à la valeur initiale de la 
pression post-expansion n’a pas été prouvée.    
 
	�De Rossi et al.2009 indique qu’il y a un fort changement dans l’activité musculaire après retrait 
de l’appareillage. Ceci est principalement attribué à l’instabilité occlusale et au manque 
d’adaptation musculaire à la nouvelle condition du système stomatognathique. (112) 

 À l’inverse, d’autres études prônent qu’après expansion maxillaire, il existe une 
réponse adaptative de la musculature labiale à la nouvelle position des dents.  
�

	�Dans l’étude de Küçükkeles et al.2003 (113), après relevé des pressions observées à la langue, 
aux lèvres et aux joues avant, après expansion et durant la période de contention (à 1, 2 et 3 
mois), l’équilibre physiologique est retrouvé. Les résultats ont montré que la pression sur la 
surface buccale des dents augmente immédiatement après l’expansion, la pression jugale 
augmente au cours de l’expansion et la pression linguale diminuée durant l’expansion, 
augmente après expansion. D’une part, la pression jugale diminue et la pression linguale 
augmente. Ces valeurs montrent que la lèvre et les joues s’adaptent plus facilement à la nouvelle 
position des arcades dentaires au bout de trois mois par rapport à la langue. Au cours du temps, 
ces pressions accrues diminuent progressivement vers des valeurs de pré-expansion au bout de 
3 mois de contention indiquant une réponse adaptative de la musculature labiale à la nouvelle 
position des dents : l’équilibre physiologique est retrouvé. Les muscles des joues, langue et 
lèvres ont tendance à retrouver leurs valeurs initiales à la fin du 3ème mois de contention et parce 
que les précédentes études ont montré que les forces produites par la disjonction disparaissent 
au bout de la 6ème semaine et que la suture se reminéralise au 3ème mois après disjonction, les 
causes à long terme de récidive nécessitent d’être approfondies.  
�

	Arat et al.2008 (114) évaluent la réponse du condyle au RME en utilisant une IRM des 2 ATM. 
Ils obtiennent une réponse condylienne : il y a une augmentation d’intensité des signaux 
montrant un signe de remodelage du condyle. Ils concluent que l’orthopédie et les forces 
occlusales associées à RME jouent un rôle dans la réponse ramale et condylienne. Ils ont 
constaté que le EMR a considérablement diminué les activités EMG des temporaux antérieurs 
et masséters lors de la mastication unilatérale. Cependant, 1,5 mois après la fin de l'expansion, 
les activités EMG des deux muscles ont augmenté et ont atteint des valeurs de prétraitement. 
La coordination musculaire était dans des valeurs normales 3 mois après RME, sans différence 
statistiquement significative dans la répartition symétrique de l'activité électrique du masséter 
droit et gauche et des muscles temporaux.   
 
	� De Rossi et al. 2009 (115) ont comparé l’activité électromyographique du masséter et du 
temporal après disjonction maxillaire en deux temps séparés par cinq mois d’intervalle, à T1 
(avant traitement) et à T2 (1 semaine après retrait de l’appareil) et selon trois positions : repos 
(10 s), occlusion serrée maximale avec ou sans coton (4 s) et mastication normale (10 s). 
L’analyse a montré que l’activité des muscles a augmenté significativement, après la dépose de 
l’appareil, au cours des trois positions. Ceci peut s’expliquer par le fait que l’occlusion a été 
équilibrée et que la musculature cherche à s’adapter à la nouvelle condition occlusale. (100) 
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	�Andrade et al. 2009 (116) ont constaté que pendant le serrage des dents, le muscle masséter 
était significativement plus actif sur le côté de la morsure croisée que sur le côté normal, alors 
qu'aucune différence n'était observée au repos et au niveau du temporal antérieur. �

Les enfants présentant un articulé croisé mais avec une bonne coordination neuromusculaire 
avant le traitement peuvent avoir une bonne adaptabilité neuromusculaire après EMR. En effet, 
le système neuromusculaire peut être stable même avec une occlusion croisée : la qualité des 
contacts est plus importante que la quantité. (9)  
  
	�Hannah et al.2014  ont étudié l'effet du développement incrémental de la lèvre inférieure sur 
la pression intra-buccale et son activité électromyographique. Cette étude a démontré que la 
réponse de la lèvre inférieure à l'avancement est très spécifique à l'individu, tant au repos que 
pendant la fonction. Ceci suggère que l'adaptation des tissus mous à la position des dents peut 
être spécifique à l'individu et qu'une récidive orthodontique peut indiquer une incapacité des 
tissus mous environnants à s'adapter à la nouvelle position de la dent. Ceci est en accord avec 
les travaux antérieurs de McNulty et al. (1968) et Soo et Moore (1991). Il a également été 
démontré que l'augmentation de la pression orale enregistrée avec les premiers 2 mm 
d'avancement de la lèvre était due aux propriétés viscoélastiques inhérentes de la lèvre. Comme 
la lèvre inférieure était encore plus avancée, l'activité musculaire EMG a augmenté, ce qui a 
entraîné une augmentation supplémentaire de la pression orale. (110)  
  
	�L’étude de Maspero2015 (17) avait pour objectif d’analyser la réponse musculaire à partir 
d’examens électromyographiques et –gnatographiques de 55 enfants, âgés de 6 à 10 ans, avec 
une occlusion croisée postérieure, avant et après EMR. L’activité des muscles temporal 
antérieur et masséter superficiel a été enregistrée avant (T0) et après RME (T1) et 6 mois après 
lors d’un contrôle (T2). L'analyse électromyographique a montré que l'activité des muscles 
masticateurs augmentait significativement après retrait de l'appareil d'expansion pendant le 
repos, l’occlusion serrée et la mastication habituelle. Aussi, l’ouverture buccale maximale était 
plus élevée après la thérapie. Il n'y avait pas de différence statistiquement significative entre le 
côté droit et le côté gauche. Cependant, les valeurs moyennes des activités du côté droit étaient 
plus élevées que du côté gauche. Les enfants ayant une occlusion croisée postérieure unilatérale 
peuvent avoir une force de morsure réduite de la fonction musculaire pendant la mastication ou 
en occlusion serrée. De plus, il existe une association significative entre l’articulé croisé 
postérieur et l'équilibre du système masticatoire. Cette étude a montré que la thérapeutique 
orthodontique améliorait la capacité fonctionnelle des muscles masticateurs lors de la 
mastication. L’expansion palatine n'agit pas directement sur les muscles masticateurs, mais 
elle produit des modifications importantes du tonus musculaire. (3)  

Quand la dent est déplacée de façon à obtenir une occlusion optimale, il y a une 
normalisation musculaire. A l’inverse, d’autres études affirment que malgré l’expansion lente, 
le mouvement des mâchoires inhérent à l’occlusion croisée ne change pas (114).  

D’autres auteurs (20) montrent que la EMR affecte l’activité EMG du muscle temporal 
antérieur et du masséter superficiel pendant la déglutition et la mastication unilatérale. Ces 
événements suggèrent que les altérations dans les activités EMG de ces muscles doivent 
être prises en considération à la fois dans le traitement et la stabilité des déficiences 
transversales maxillaires.  
	�D’après la revue systématique récente de Tsanidis et al. 2016 (117), quatre articles traitent de 
ce sujet De Rossi (115), Kecik (109), Maffei (118), Martin (119). Le traitement utilisé est une 
expansion maxillaire suivie d’une phase de contention après traitement. Seules deux études 
incluent un groupe contrôle.  
�- En position de repos, l’activité asymétrique des muscles se normalise dans 3 des 4 études 
(115) (109) (119) alors que dans une étude, la normalisation ne se fait qu’au niveau du masséter. 



 42 

�� �
- Durant la mastication, 2 études (106)(113) trouvent une suppression de l’asymétrie 
fonctionnelle des muscles après traitement cependant une étude ne trouve un établissement 
symétrique qu’au bout de 12 mois de traitement (113) . La dernière étude ne trouve aucune 
différence significative dans le changement de l’asymétrie fonctionnelle directement après 
traitement.�� �
- Durant la morsure, les 4 études présentent des résultats similaires. En effet, il existe une 
normalisation de l’activité des muscles.�(120)��
- Pendant la déglutition� une étude (121) ne trouve aucune différence d’activité entre les 2 côtés 
avant et après traitement�A l’inverse, l’autre étude (113) suggère que l’activité asymétrique des 
muscles masséter et temporal se régularise après traitement.  
Concernant l’épaisseur des muscles masticateurs, une seule étude réalisée à l’aide d’un 
ultrasonographe (106) ne permet pas de conclure sur un résultat significatif car elle ne présente 
pas les résultats concernant l’épaisseur des muscles du côté croisé et non croisé.  �

	 Di Palma et al. 2017 (122) ont étudié sur 21 patients ayant une OCPU leur ENM. Chaque sujet 
est son propre témoin. Deux surfaces ont été enregistrées à T0 avant disjonction et à T1 un mois 
après la fin de l’expansion. Pour vérifier l’équilibre neuro-musculaire, les activités 
électromyographiques des côtés droit et gauche du masséter et des muscles temporaux 
antérieurs ont été testées pendant la morsure maximale.�Chez les enfants sans altération 
musculaire, aucune variation de leur activité n’est retrouvée après disjonction. De ce fait, on 
peut conclure que le traitement ne déséquilibre pas les muscles masticateurs.  

Le tonus musculaire est défini comme la résistance des tissus musculaires à l'étirement passif 
pendant l'état de repos (Simons et Mense1998). De façon similaire à d'autres muscles 
squelettiques, la réponse de pression de la musculature vestibulaire à l'étirement, telle que celle 
qui se produit pendant l'expansion de l'arcade, est le résultat à la fois de l'activité musculaire 
posturale et des propriétés viscoélastiques des tissus mous péri-oraux (Ho et al.1982, Yabushita 
et al.2006). Bien que l'activité posturale des muscles squelettiques s'adapte généralement 
rapidement à une nouvelle longueur de repos (Yemm et Nordstrom1974), ce n'est peut-être pas 
le cas du ton viscoélastique, qui représente une propriété musculaire inhérente à chaque 
individu. A notre connaissance, aucune étude n'a étudié simultanément la pression intra-orale 
et l'activité électromyographique (EMG) de la musculature labiale suite à l'expansion. Une 
meilleure compréhension de leur relation peut fournir de nouveaux aperçus dans notre 
compréhension actuelle des mécanismes responsables de la rechute orthodontique. (107) 

2.2 Les cycles masticatoires  
 
 Selon Chateau, la mastication unilatérale équilibrée et alternée est caractérisée au niveau 
musculaire par une activité plus importante des muscles masséters, alors que la mastication de 
type unilatérale préférentielle utilise plutôt les muscles temporaux. Nous parlons alors de 
mastication massétérine ou temporale. (figure 17) 

 

 
FIGURE	17.	CYCLES	MASTICATOIRES	–	ENTREE	(GAUCHE)	VERSUS	SORTIE	(DROITE)	
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Selon Molina, Planas, Simones et Mc-Neill, la mastication est directement liée au 
maintien des arcades dentaires, à la stabilité occlusale et au stimulus fonctionnel du parodonte, 
des muscles et de l'articulation temporo-mandibulaire. L'occlusion est un facteur important qui 
peut influencer le mouvement masticatoire.  

Il est admis que les enfants présentant un articulé croisé postérieur unilatéral possèdent 
de nombreux cycles masticatoires inversés. Malgré la correction transversale, ces cycles 
persistent. D’où la nécessité de rétablir une mastication fonctionnelle.  
  - La mastication massétérine a une action bénéfique sur le développement des arcades. 
Elle permet le broiement des aliments, une stimulation fonctionnelle importante, un 
déplacement antérieur de la mandibule, une abrasion des dents temporaires, une bonne position 
de la première molaire permanente. Une altération de la fonction masticatrice influe sur la 
densité osseuse, sur la croissance mandibulaire mais aussi sur la croissance maxillaire à travers 
les forces transmises par la mandibule.  
  - La mastication temporale aurait plutôt des conséquences négatives, telles que : une 
mastication insuffisante des aliments, une faible stimulation fonctionnelle et par conséquent un 
développement osseux mandibulaire plus compromis, une faible abrasion des dents 
temporaires, des anomalies d’éruption des premières molaires permanentes.  

	�Throckmorton et al.2001 (121), ont au contraire déclaré qu’après le traitement par expansion 
palatine rapide de ce type de malocclusion, il y avait une amélioration de la durée du cycle qui 
devenait similaire à celle des sujets contrôles mais que les cycles inversés persistaient. Ceci 
étant justifié par le fait que la malocclusion apparaissait au moment de l’éruption des dents 
temporaires et influençait l’établissement du modèle de mastication au niveau du « générateur 
central », développant ainsi un cycle masticatoire présentant des séquences inversées qui 
résisteraient au traitement. Ils ont conclu que les modifications dans les contacts occlusaux ne 
pouvaient pas modifier les mécanismes de contrôle central qui régissent les activités de 
mastication (123).  
�

	� Piancino et al. 2006 ont montré que le pourcentage de séquences inversées du cycle 
masticatoire observé du côté affecté dans les cas d’un inversé d’occlusion unilatéral était 
diminué après traitement orthodontique. En outre, l'activité musculaire du masséter entre les 
côtés était similaire pour les patients après le traitement à celle des sujets témoins, indiquant 
ainsi que l'intervention avait induit une symétrisation et une modification favorable du contrôle 
neuromusculaire de la mastication. Ils ont suggéré que ce n’était pas seulement la relation 
dentaire anatomique mais aussi la fonction qui avaient été restaurées. De plus, ils ont supposé 
que les récepteurs périphériques et les propriocepteurs joueraient un rôle important dans la 
réorganisation d’un nouveau modèle de mastication au niveau du cortex moteur. (124)   
�

	� Selon Tsanidis et al. 2016, concernant l’évaluation des cycles masticateurs avant et après 
traitement ont analysé sept études dont six ont traité les sujets par expansion et une seule par 
rectification occlusale et quatre d’entre elles ont été comparées à un groupe contrôle.�(117) 
� Avant traitement, il y a une haute prévalence des cycles inversés du côté des articulés 
croisés par rapport au groupe contrôle (125)(126)(121)(119) ou en comparant les côtés croisés 
ou non (127)(128)(124).   
  Après traitement, il y a une normalisation des cycles dans 4 études (122)(127)(128)(124) 
alors que dans les 3 autres études (125)(126)(114), le traitement tend à diminuer la tendance 
mais ne la normalise pas en comparaison avec le groupe témoin ou le côté non affecté.�La seule 
conclusion qu’on en retire c’est que la prévalence de cycles inversés est plus importante dans 
le groupe affecté.  

�
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2.3 La force de morsure 
 
La force de morsure a une influence sur l’efficacité musculaire et le développement de la 
fonction masticatrice. (129) Cette méthode d’évaluation n’est qu’un reflet de l’activité 
musculaire mais ne permet pas d’évaluer la performance masticatoire dans son ensemble. La 
taille des muscles masticateurs, l’occlusion dentaire, la morphologie faciale et les douleurs 
fonctionnelles sont les principaux facteurs qui influencent la puissance de la force de morsure. 
(130) La force de morsure augmente avec le nombre de dents en contact, avec l’augmentation 
du nombre de dents en éruption et avec les stades d’éruption dentaire. (122) (123) 

Cette étude a également évalué la force de morsure, qui est positivement corrélée avec la section 
transversale (Van Spronsen et al.1992, Hatch et al.2000, Ueki et al.2006) pour confirmer 
objectivement la relation entre la morphologie musculaire et crânio-faciale. 

	 Sonnesen et al.2001 ont trouvé une force de morsure significativement plus petite chez les 
enfants ayant une occlusion croisée unilatérale dans la dentition mixte qui ne diminuait pas avec 
l'âge et le développement. Leurs résultats ont également montré qu'il n'y avait pas de différence 
entre les côtés croisés et les côtés non croisés, ce qui indique que l'ampleur de la force de 
morsure entre les côtés n'est pas indépendante. (130)  
	 A l’inverse, Rentes et al.2002 et Yawaka et al.2003 in (131) n’ont également trouvé aucune 
différence significative dans la force de morsure entre les enfants d'âge préscolaire avec et sans 
malocclusion.    
	 La force de morsure maximale a été liée à l'efficacité musculaire et au développement du 
complexe masticatoire. Par conséquent, une diminution de son ampleur peut se refléter dans les 
altérations de la croissance et du développement et dans une performance masticatoire réduite 
(Braun et al.1995 ; García-Morales et al.2003).  
 
	 D’après Andrade et al.2009, l’altération de la fonction musculaire associée à un articulé croisé 
postérieur pourrait diminuer l’intensité de la force de morsure qui est plus faible. De plus, les 
enfants présentant une occlusion croisée avaient une moins bonne coordination musculaire que 
les enfants du groupe contrôle pendant la mastication ainsi qu’une fonction musculaire 
asymétrique pendant la mastication et la morsure. Le temporal antérieur était plus actif et le 
masséter moins actif du côté de l’inversé par rapport au côté non affecté. (116)  
 
	�D’après Kecik et al.2007, des différences significatives ont été trouvées entre les deux groupes 
au cours de la morsure. Du côté de l'occlusion croisée, le muscle temporal antérieur a montré 
une valeur EMG significativement plus élevée que le côté non croisé avant traitement. Les côtés 
droit et gauche du groupe de contrôle n'ont pas montré de différence significative au cours du 
crissement. Les différences entre les groupes de traitement et de contrôle étaient significatives. 
Au contraire, l'activité des muscles masséters était significativement plus élevée du côté non 
croisé avant traitement, et la différence entre les groupes traité et témoin était significative. 
Après expansion maxillaire, il n'y avait pas de différences significatives entre les groupes de 
traitement et de contrôle dans l'activité musculaire de masséter. (101)  
 
	 Sonnesen and Bake2007 in (116), montrent qu’immédiatement après traitement, une 
diminution de la force de morsure du côté de l’articulé croisé par rapport au côté controlatéral.  
 
	 L’étude de Castelo et al.2007  évalue les aspects fonctionnels et morphologiques d’un articulé 
croisé postérieur unilatéral, par le biais de l’épaisseur des muscles masticateurs, de la force de 
morsure maximale et des contacts occlusaux chez des enfants en denture temporaire ou mixte. 
49 enfants âgés de 3,5 ans à 7 ans ont été inclus et divisés en 4 groupes : occlusion normale vs 
occlusion croisée, denture temporaire vs denture mixte. L’épaisseur musculaire a été évaluée et 
mesurée par imagerie ultrasonique en position de repos et durant l’OIM forcée des deux côtés. 
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Le muscle temporal antérieur est plus fin au repos du côté croisé. L’épaisseur du muscle 
masséter montre une corrélation positive avec la force de morsure contrairement au muscle 
temporal antérieur. La force de morsure a été relevée grâce à un transducteur de pression.�La 
force de morsure maximale était significativement plus faible dans le groupe présentant une 
occlusion croisée, mais cette différence n’a pas été observée au sein des 2 groupes d’enfants en 
denture temporaire quelle que soit leur occlusion.�Les contacts occlusaux ont été enregistrés 
par papier d’occlusion. Une différence statistique dans la force de morsure et le nombre de 
contacts occlusaux a été observée entre les 2 groupes d’enfants en denture mixte avec des 
valeurs plus élevées chez les enfants avec une occlusion normale. Il y a aucune corrélation entre 
les muscles masticateurs, la force de morsure et les contacts occlusaux. Il a été conclu que les 
variations fonctionnelles et anatomiques diffèrent en début de denture mixte en présence de 
malocclusion. (106)  
 
	 Le but de l’étude d’Uzuner et al.2016 est d’évaluer les effets de la EMR sur la distribution des 
forces occlusales en comparant les résultats avant, après traitement et après contention de 3 
mois chez 12 patients en denture définitive, âgés d’environ 13 ans, et présentant un articulé 
croisé postérieur bilatéral. L’hypothèse de cette étude préliminaire suggère que la correction de 
l’occlusion croisée par EMR affecte les forces occlusales tout en modifiant les structures dento-
alvéolaires. L’évaluation par T-Scan contrôle la position, la dimension des arcades dentaires et 
la force de morsure maximale après avoir déterminé les dimensions d’arcades et la calibration 
sensible intra-orale. Les incisives sont fréquemment les moins en contact, suivies par les 
canines. Les forces les plus importantes sont retrouvées sur les premières et deuxièmes 
molaires. Ils ont observé une diminution significative des forces durant le traitement (T1-T2) 
puis un retour aux valeurs initiales avant le traitement (T1-T3). Aucune différence n’a été 
constatée entre le côté droit et gauche et dans les forces occlusales des dents durant toute la 
période. L’augmentation non significative des forces occlusales à T3 peut être reliée au système 
masticateur : En effet, les muscles s’adaptent à leur nouvelle position durant la période de 
contention. (132)  
  
	 D’après la revue systématique récente de Tsanidis et al.2016 (117), seule l’étude de Sonnesen 
montre que la force de morsure au niveau des premières molaires était plus faible du côté de 
l’articulé croisé par rapport à l’autre côté avant traitement, mais ce n’est pas significatif. Après 
le traitement, la force de morsure est restée inférieure (statistiquement significative) du côté de 
la morsure croisée, mais après quatre mois de contention, il n'y avait pas de différence de force 
de morsure entre les groupes avec ou sans articulé croisé postérieur. De plus, il y avait une 
augmentation significative de la force de morsure du côté de l’articulé croisé de la fin du 
traitement à quatre mois après la contention, alors que ce n'était pas le cas chez les patients 
témoins. Néanmoins, le niveau de force de morsure avant traitement, après expansion et après 
rétention était significativement plus faible chez les enfants traités que chez les enfants non 
traités avec occlusion normale.  

2.4 La dimension et forme d’arcade maxillaire 
 
 L’élaboration du système pentamorphique, extrait d’études concernant les arcades 
normales non traitées et la stabilité à long terme des traitements, permet de déterminer la forme 
la plus proche de celle du patient : on obtient la forme d’arcade diagnostique. Une arcade peut 
être reformée soit en prenant l’arcade diagnostique prédéfinie ou une forme d’arcade 
thérapeutique choisie en fonction des objectifs de traitement. (5) En technique de Tweed, la 
forme d’arcade doit s’harmoniser avec la forme générale de son support squelettique dans le 
respect de l’environnement musculaire pour aboutir à une occlusion fonctionnelle et stable.  

Plusieurs auteurs pensent que l'utilisation de formes d'arcades géométriques standardisées n'est 
pas appropriée à chaque situation clinique. En effet, les études portant sur l'adaptation de formes 
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géométriques s'appuient sur des sujets dont l'occlusion est normale (Raberin1993).   
�

	 Riedel1969 pensait que changer les largeurs inter-molaires et inter-canines durant le traitement 
augmentait les probabilités de récidive. Aujourd'hui, cette idée prédomine encore ainsi plus les 
changements de forme d'arcade durant le traitement sont importants, plus le risque de récidive 
est élevé. Ceci est particulièrement vrai pour la distance inter-canine.   
�

	 Selon Cauhépé1948 et Douai-Bisser1980 , le choix de la forme d'arcade repose sur 
l'optimisation de la stabilité à venir. De ce fait, le but premier est de respecter la morphologie 
de la base osseuse. Ainsi, une asymétrie osseuse squelettique légère pourrait même être 
reproduite et conservée durant le traitement. Il est conseillé de conserver les dimensions inter-
canines et inter-molaires et de chercher à obtenir un angle inter-incisif idéal selon Château1975. 
Il faut également tenir compte d'éventuelles versions dento-alvéolaires très marquées, éloignant 
les dents de leur base osseuse. C'est pourquoi il est préférable de se fier à la Wala Line décrite 
par Andrews1989 située au niveau des centres de résistance des dents. Elle représente la forme 
et la dimension idéale de l'arcade du patient selon Andrews2000.  
�

	 De La Cruz1995 et Amm 2003 suggèrent que la forme d'arcade en début de traitement paraît 
être le meilleur guide pour la future forme d'arcade. Ainsi, lorsque la forme d'arcade initiale est 
modifiée, on observe après le retrait des appareils, dans environ 70% des cas, une forte tendance 
à un retour à la forme originale. (5)  
�

	 Bocquet-Moreau2005 note que les arcs orthodontiques qui sont utilisés doivent respecter la 
morphologie des arcades, afin de placer les dents dans le couloir d'équilibre neuromusculaire. 
Cependant, la forme d'arcade est quelquefois altérée par des versions alvéolaires. La réalisation 
de la charte peut alors être perturbée si elle est construite à partir de données alvéolodentaires. 
Selon lui, le choix de la ligne mucogingivale comme guide pour la forme d'arcade semble 
répondre aux impératifs thérapeutiques in (5).  
�

	 Selon Proffit2007, la distance intermolaire peut varier jusqu'à une limite de 3 mm, 
L’inclinaison axiale des dents contribue à l’établissement de la former d’arcade et de ses 
dimensions transversales. Il s’agit d’une adaptation alvéolaire aux dimensions transversales des 
bases squelettiques en harmonie avec l’environnement musculaire et la biomécanique de 
l’appareil masticateur. (36)  
�

	�Selon Ronay2008, la forme d'arcade doit être individualisée et la plus physiologique possible. 
Il faut privilégier une approche morpho-fonctionnelle en respectant les limites de la corticale 
osseuse. Selon ce principe, il serait même envisageable d'obtenir une forme d'arcade non 
symétrique, mais fidèle à la morphologie de la base osseuse. C'est pourquoi, la Wala Line est 
très utile pour représenter la base apicale et permet de déterminer une forme d'arcade 
individualisée à chaque patient.  
 
  La normalisation occlusale et l’effet orthopédique du traitement précoce permettent 
l’établissement d’un meilleur équilibre structural en orientant la croissance mais aussi en 
favorisant la gestion de la DDA par harmonisation précoce de la forme d’arcade. Si la forme 
d’arcade donnée par le traitement diffère de celle résultant des pressions musculaires, les 
risques de récidive sont importants. Pour de nombreux auteurs, une expansion importante, un 
changement de forme de l’arcade et une augmentation de la distance intercanine à la mandibule 
sont considérés comme des facteurs de récidive majeure. (133) 
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   2.4.1 Arcade maxillaire   
 
La disjonction maxillaire rapide affecte la forme et la taille des arcades dentaires ainsi que le 
périmètre d’arcade. La forme et la concordance des arcades dentaires reflètent le comportement 
fonctionnel des sangles musculaires environnantes. Il n’existe pas une seule et unique forme 
d’arcade (figure 18). Celle choisie comme objectif doit être en adéquation avec l’anatomie et 
la physiologie du patient. Une coordination dans la forme et dans les dimensions des arcades 
est également nécessaire à l’obtention de rapports inter-arcades harmonieux.  

 
FIGURE	18.	MESURES	SELON	IZARD	

 
En technique de Tweed, l’arc est façonné grâce à une charte individualisée respectant cette 
forme d’arcade, et en technique bioprogressive via le système pentamorphique de Ricketts. (5)  

Pour suivre la stabilité d’une expansion maxillaire, la majorité des études ont eu recours à une 
contention et/ou un traitement multiattache après la phase active. Peu d’études évoquent une 
bonne stabilité sans contention et utilisation d’un appareillage fixe.   
	 Bell et LeCompte1981 observent que l’expansion maxillaire modifie plus la distance 
intermolaire que celle intercanine chez les patients de 4 à 9 ans (35). Des données similaires 
ont été obtenues par Vargo2007 chez des enfants de 8,8 ans en moyenne.(69)  
	 Herold1988 a constaté une augmentation de la dimension intercanine et intermolaire quelque 
soit le type d’expansion. Une rechute a été observée dans les trois cas. Elle conclue qu’aucune 
des trois méthodes d’expansion est meilleure qu’une autre. (134)   
	 Boysen et al.1992 concluent que 87% de la dimension intercanine et 73% de la dimension 
intermolaire sont maintenues, 3 mois après l’expansion active. (135)  
	 Akkaya et al.1998 (107) constatent que l’augmentation du périmètre d’arcade serait en 
moyenne de 6,85 mm. Cette augmentation apparaît prédictible en mesurant l’augmentation de 
la distance inter- prémolaire suite à la disjonction (x 0,7 fois). Cette prédiction avait également 
été démontrée par Adkins1990. (136)  
	 Dans leur méta-analyse, Lagravère et al.2006 constatent une augmentation moyenne 
significative de la distance intermolaire maxillaire coronaire de 6,74 mm et radiculaire de 4,44 
mm. La distance inter-canine est également augmenté de 5,35 mm. Cependant l’angle inter-
molaire augmente de manière non significative de 3,10° en moyenne. (75)  
	 Garib et al.2007 n’ont montré qu’aucun changement significatif n’est constaté après RME à 
long terme. (68)  
	 L’étude clinique rétrospective de Wong et al.2011 démontre une bonne stabilité sans 
contention des dimensions d’arcade, chez des patients en denture mixte avec un articulé croisé 
postérieur, 4 ans après traitement et au passage en denture définitive : 98% de l’expansion 
intercanine et 84% de l’expansion intermolaire. Cependant, ces valeurs peuvent être dues aux 
effets de croissance attendus. (19) 
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2.4.2. Arcade mandibulaire   
 

Si l’expansion maxillaire peut s’avérer être stable dans le temps, la stabilité de l’expansion 
mandibulaire est beaucoup plus incertaine.   
	 En effet, selon Strang cité par Boley, les largeurs canine et inter-molaire mandibulaires ne 
doivent pas être modifiées afin d’assurer un maximum de stabilité. Le maintien d’une distance 
inter- canine mandibulaire « normale », c’est-à-dire de 24 à 26 mm, et le respect de la forme 
initiale de l’arcade mandibulaire, sont deux clés de la stabilité post-thérapeutique pour 
Zachrisson. Selon lui, la modification de la forme d’arcade mandibulaire, sans extraction, est 
peu stable. (48)(55)  
	 Ugolini et al.2016 ont étudié les effets de la disjonction maxillaire rapide sur la mandibule. Elle 
est réalisée sur 33 patients en période de croissance d’une moyenne d’âge de 8,5 ans comparés 
à un groupe contrôle. Ils rapportent une augmentation significative de la distance intermolaire 
dans le groupe traité comparé au groupe non traité (+1,9mm), et une augmentation de 
l’angulation molaire (+9°). La distance intercanine ainsi que l’angulation canine sont également 
augmentée dans le groupe traité (+ 1mm et +5,1°) alors qu’elles diminuent dans le groupe 
contrôle. (137)  
 

IV. Données anthropologiques sur la stabilité de la dimension 
transversale 
�  

1. Mastication physiologique versus mastication pathologique 
 

La mastication physiologique est une mastication unilatérale alternée. Pour s’exercer 
efficacement, elle nécessite 2 conditions : une occlusion équilibrée décrite par Gisy, ses 
déterminants ayant été définis par Hanau, et une consistance dure des aliments mastiqués. Si 
l’occlusion n’est pas équilibrée, elle est inefficace et si l’aliment est mou, elle est inutile car 
aucune énergie importante n’est à déployer. La mastication est la fonction principale des dents. 
Planas a démontré que les stimuli masticatoires donnaient de l’énergie à la croissance et au 
développement des arcades alvéolo dentaires. (138) 

1.1 Moyens d’évaluation de la performance masticatoire 
 

L’efficacité masticatoire est définie comme la capacité à réduire l’aliment en particules 
durant la mastication. L'entraînement à la mastication a eu de nombreux effets sur les conditions 
du système stomatognathique telles que la morphologie musculaire, la position posturale de la 
mandibule et la force de morsure. (139) (140)(141)(142)  
 
  Différents moyens d’évaluation de la fonction masticatoire existent :     
	� de façon subjective via des questionnaires concernant les préférences alimentaires et le 
confort masticatoire.  
	�de façon objective via des tests cliniques : électromyographie, cinématique mandibulaire, 
granulométrie du bol alimentaire, mesure colorimétrique de libération de colorant après 
mastication, pourcentage de sucre broyé d’un chewing-gum, contacts occlusaux et force de 
morsure.   
  Le tamisage de nourriture mâchée naturellement ou produite artificiellement, et la 
détermination subséquente de la taille moyenne des particules sont toujours considérée comme 
le gold-standard pour la quantification de l'efficacité de mastication. Enfin, une méthode 
développée par des japonais basée le changement de couleur d’un chewing-gum à deux couleurs 
permet une mesure simple de la performance masticatoire. (108) 
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1.2 Performance masticatoire et caractéristiques des cycles masticateurs 
    

 Les paramètres de croissance dépendent de plusieurs facteurs : ��  
○ Type constitutionnel morphologique et musculaire de Schwartz-Sassouni (11)   
  - Hypodivergent, type musculaire « massétérin » ou « deep bite squelettique »   
  - Hyperdivergent, type musculaire « temporal » ou « open bite squelettique »   
Schwartz a démontré que le type de croissance mandibulaire est déterminé par le contexte 
musculaire individuel. Les sujets ayant une forte musculature masticatrice ont une tendance à 
la rotation antérieure, alors que les sujets ayant une plus faible musculature masticatrice ont une 
tendance à la rotation postérieure. Il est démontré que les patients qui avaient un meilleur 
engrènement postérieur, avaient une fonction masticatoire plus performante et développaient 
de plus grandes forces. L’occlusion postérieure est apparue comme liée à la stabilité.� 
○ Nature et Texture des aliments (Peyron et Woda2001) (143)�� �
Les caractéristiques rhéologiques, la texture et la dureté des aliments vont conditionner la 
plupart des paramètres caractérisant des cycles masticateurs. Un frein à la croissance peut 
intervenir à tous les niveaux : à la naissance par recours au biberon, puis l’abandon de la 
fonction préhension-morsure en raison de notre mode de vie sédentarisée et de notre type 
d’alimentation attendrie et préparée.  
 
○ Sollicitations musculaires développées au cours des cycles masticateurs (11)   
	 Selon Limme2002, différentes fonctions activent les sites de croissance tels que la suture 
médio-palatine et le périoste, participant ainsi au développement physiologique de l’appareil 
masticatoire. Les fonctions alimentaires ont un rôle important dans la croissance transversale 
des mâchoires et des arcades : l’allaitement maternel stimule les matrices fonctionnelles de 
croissance, la mastication précoce stimule la croissance des arcades dentaires et la mastication 
dure entraîne des cycles masticatoires importants avec des mouvements latéraux et verticaux 
sollicitant les sutures des bases squelettiques du massif facial.  
L’altération des cycles masticatoires diminue la dimension transversale et est à l’origine 
d’apparition de dysmorphoses dento-squelettiques telles que la rétrognathie mandibulaire ou 
encore la DDA.   
 
○ Occlusion attritionnelle en denture temporaire (144)�� �
Cette occlusion atteste d’une mastication efficace, puissante et donc génératrice de nombreuses 
stimulations de croissance. Au contraire, son absence est le témoin d’une fonction masticatrice 
impotente qui aura fourni trop peu de stimulations de croissance à l’appareil masticateur.  
	 Planas décrit des AFMP horizontaux dans une musculature puissante et très obliques dans 
une musculature faible. (138)  

1.3 Mastication pathologique  
 

Les perturbations de la mastication peuvent se manifester par une simple modification de 
forme et de rythme du cycle masticateur ou par une perturbation des capacités et des 
performances masticatrices.  

Une mastication dysfonctionnelle peut entraîner des usures unilatérales, une croissance 
asymétrique des mâchoires, une déviation mandibulaire. L’hypotonie des muscles masticateurs 
engendrée peut aggraver une rotation mandibulaire postérieure et diminuer la stimulation de 
croissance transversale maxillaire. Les forces les plus importantes sont développées en OIM et 
lors des latéralités. La présence d’un articulé inversé latéral et/ou antérieur perturbe le 
fonctionnement physiologique de la mastication et entraîne un verrouillage limitant le 
rétablissement spontané de la malocclusion. (121)  
  
- La mastication unilatérale dominante où le sujet mastique le plus souvent du même côté, 



 50 

induisant une croissance asymétrique. Ces modifications morphologiques créent des conditions 
favorables au renforcement de la mastication unilatérale dominante, instaurant un véritable 
cercle vicieux dysmorpho-fonctionnel. Dans cette situation, on retrouve souvent une classe II 
subdivision c'est à dire une classe II du côté mastiquant, où l'AFMP est le plus faible, et une 
classe I du côté opposé ou une occlusion croisée unilatérale.  
- La mastication verticale bilatérale, effectuée essentiellement avec des mouvements 
d'ouverture et de fermeture et parfois un mécanisme de succion associé, qui ne permet ni une 
usure dentaire correcte, ni des stimuli de croissance suffisants. Il n’existe peu ou pas de 
latéralités. Elle favorise donc les blocages occlusaux de la croissance mandibulaire et la 
rétrognathie mandibulaire. (145)  
  
  Plusieurs études ont montré que les individus présentant un inversé d’occlusion unilatéral 
postérieur effectuaient des cycles de mastication atypiques (types IV et VI de la classification 
d’Ahlgren1967) lorsqu’ils mastiquaient du côté affecté.    
�

	 Selon Piancino et al.2009, la proportion de cycles inversés lors de la mastication du côté affecté 
chez des enfants, variait de 60 à 70 % et de 17% du côté non affecté. Ces cycles étaient plus 
étroits, le trajet de fermeture était plus proche de la verticale et parfois même déplacés du côté 
opposé au bol, les trajets d’ouverture et de fermeture pouvant se croiser. (124) 

2. Diminution des contraintes masticatrices : l’homme moderne  
 

Les travaux de Lieberman et al.
2004 ont contribué à une meilleure compréhension du chemin 

évolutif qui a forgé l’homme anatomiquement moderne. Sa recherche se concentre sur la 
spécificité de notre morphologie crânienne et notre adaptation évolutive à notre environnement. 
  
Autrefois, c’était l’époque de la prédominance musculaire. Les aliments étaient crus, grossiers, 
coriaces, fibreux, résistants, voire abrasifs, non raffinés et donc peu énergétiques. Il fallait en 
consommer de grandes quantités nécessitant beaucoup de cycles masticateurs. La denture était 
alors indispensable à la survie.  
Ce processus physiologique mastication-usure-avancée mandibulaire se poursuivait jusqu’à 
l’âge adulte. Les crânes de nos lointains ancêtres en témoignent : à l’âge adulte, les arcades 
dentaires définitives présentent une occlusion attritionnelle. Les cuspides ont disparu mettant à 
nu la dentine et l’occlusion est en bout à bout partout, même au niveau incisif. Les mouvements 
de latéralité et de propulsion sont entièrement libres dans toutes les directions et nécessitent une 
cinématique mandibulaire bien plus simple que celle que nous connaissons actuellement avec 
nos dents cuspidées. 

Depuis le milieu de l’ère paléolithique, l’alimentation des hommes a considérablement changé. 
Nous savons que les facteurs génétiques et environnementaux influencent la croissance faciale, 
mais il est aussi admis de nos jours que l’alimentation et le processus de mastication contribuent 
aux variations faciales tant sur sa taille que sur sa forme. La préparation des aliments provoque, 
lors de la mastication, sa fragmentation en petites particules rendant la digestion plus facile 
mais requérant peu de forces occlusales masticatrices et peu de cycles masticatoires. Ceci 
conduit à une croissance faciale diminuée particulièrement au niveau de l’étage inférieur et des 
crêtes alvéolaires. En l’absence de forces génératrices au sein de la face, la présence de charges 
faibles et peu fréquentes entraînent une résorption osseuse locale. La perte de la fonction 
dentaire au sein de la mandibule peut diminuer la hauteur des crêtes alvéolaires et la longueur 
du ramus de 50%.  
 
Donc, nous comprenons anthropologiquement que la taille de la mâchoire humaine diminue 
beaucoup plus rapidement que la taille des dents. Ainsi, l'encombrement dentaire devient de 
plus en plus répandu et sévère. Les extractions thérapeutiques constituent une méthode 



 51 

compensatoire essentielle permettant aux orthodontistes d'obtenir des résultats relativement 
stables dans le traitement des malocclusions impliquant des troubles dentaires significatifs et 
des carences dans l'espace archéologique. (8) 

2.1 Etudes épidémiologiques et anthropologiques  
 

Il existe une série d’études anthropométriques (84) qui démontrent la corrélation entre 
l’évolution de la consistance des aliments mastiqués, la croissance crânio-faciale et 
l’apparition de malocclusions. Ces études s’appuient sur la comparaison des données 
anthropométriques de crânes secs mis au jour sur des sites archéologiques. Les comparaisons 
se font soit entre des échantillons de crânes secs à chronologie différente (avant et après la 
révolution industrielle), soit entre les crânes des sites archéologiques et ceux de populations 
modernes (Carlson et Van Gerven, Sardi et al., Coruccini, Lieberman, Mohlin et al., 
Varrela, Harper). La conclusion de ces études est que la prévalence des malocclusions et des 
anomalies de croissance crânio-faciale est bien moindre dans les populations ayant une 
alimentation à consistance dure. Une approche complémentaire établie par des études 
épidémiologiques démontre que la fréquence des malocclusions a augmenté dans les 
populations modernes dont l’alimentation a évolué vers une consistance molle (Coruccini et 
al., Larsson).   
  
  Begg a mis en évidence chez les aborigènes australiens l’importance d’une occlusion 
attritionnelle, liée à un régime alimentaire primitif et dont l’absence dans les populations 
civilisées est à l’origine des malocclusions de nos contemporains. En effet, la fréquence des 
encombrements incisifs, des supraclusions et des classes II a fortement augmenté.�Il a montré 
également que l’intensité du travail masticateur chez les aborigènes produisait une usure au 
niveau des surfaces de contact interproximales aboutissant à une réduction du diamètre mésio-
distal de chaque dent et progressivement une migration mésiale de toute la denture. Il comprit 
ainsi que cette attrition occlusale et interproximale, déjà présente en denture temporaire, 
permettait, lors de l’éruption des premières molaires définitives que celles-ci s’engrènent 
correctement en relation de Classe I, alors qu’en l’absence d’attrition, nos enfants montraient 
souvent une relation de bout à bout au moment de l’apparition des dents de 6 ans.  

 2.2 Etudes animales  
 

Aucune étude chez les humains n’a examiné les effets de la charge masticatoire pendant 
le début de la croissance faciale. La majorité des données expérimentales proviennent d’études 
anthropoïdes et de modèles de mammifères. Chaque expérience consiste à changer la 
consistance des aliments attribués aux animaux de laboratoire. (84)  
Les modalités de cette influence dépendent de l’anatomie crânio-faciale, et l’ensemble des 
conclusions est difficilement extrapolable à l’homme du fait des différences anatomiques. 
Cependant deux éléments sont importants à souligner chez l’animal rétrognathe (8) : d’une part, 
l’impact de l’évolution de la consistance alimentaire est significatif dans la région faciale 
inférieure, mais influence peu l’architecture de l’ensemble du crâne. D’autre part, la diminution 
de la dimension transversale intermolaire maxillaire est systématique lorsque la consistance des 
aliments devient molle.  

Chez les primates (12), nous retrouvons des études :  
�

	 de Corruccini et Beecher1981 qui ont étudié les Saïmiri et les babouins en comparant les 
groupes à alimentation molle versus dure. Les animaux mastiquant des aliments durs ont 
développé significativement des faces plus longues et larges, un corps mandibulaire plus épais 
et un grand palais. A l’inverse, les primates à l’alimentation molle présentaient des 
malocclusions sévères avec une constriction du maxillaire avec une voûte palatine étroite, des 
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rotations et malpositions dentaires et une absence de place pour la mise en place des 
prémolaires.  
	 de Bouvier et Hylander déduisent la même conclusion chez des macaques que l’étude 
précédente. Le remodelage osseux est plus élevé chez le singe élevé à l’alimentation dure.  

Chez les non-primates, nous retrouvons des études :   
�

	 de Kiliaridis et al.1985 chez le rat : les rats élevés à la nourriture molle présentaient des muscles 
masticateurs plus petits, généraient des tensions mandibulaires inférieures, et avaient une 
hauteur faciale antérieure diminuée, des mandibules plus courtes et une zone d’attachement 
musculaire plus petite. (139)   
	 de Moore et al. chez le rat : ils ont analysé le lien entre la nutrition et la tension générée en 
comparant la croissance mandibulaire chez le rat nourri de façon variable en terme de dureté 
alimentaire et de quantité de calcium. L’insuffisance de calcium entraînait significativement 
des mandibules plus petites alors que les rats nourris à l’alimentation molle mais avec plus de 
calcium présentaient juste une hauteur faciale plus courte et un condyle plus petit. in (140) 
	 d’Engström puis Katsaros1985

 
 chez le rat,�le passage à une alimentation moulue et ramollie 

provoquait des modifications dans l’aspect de certaines sutures (suture moins large, moins 
d’interdigitations, plages de synostoses visibles). (146)  
	 de Chuang sur les lapins : les lapins avec mastication dure ont présenté un schéma de 
croissance faciale en rotation antérieure et inversement avec une alimentation molle.   
	 de Kiliaridis 

1995 chez l’animal expérimental :�la réduction d’activité musculaire liée à une 
alimentation molle a modifié la structure des muscles masticateurs (taille et type) ce qui a altéré 
leur capacité contractile.�La réduction du travail masticateur face à une alimentation ramollie 
a entraîné aussi des diminutions d’apposition osseuse au niveau des zones d’insertion des 
muscles masticateurs ainsi que dans des zones où, normalement la mandibule s’épaissit pour 
résister aux contraintes masticatrices en présence d’une alimentation dure. Dans de telles 
conditions d’alimentation, ont été observées des réductions significatives de la hauteur du 
ramus, du corpus mandibulaire et de l’étage inférieur de la face ainsi qu’une réduction de la 
longueur du pré-maxillaire et de la largeur maxillaire. (139)(14)   
- de Ciochon et al., chez le cochon nain :�dans le cas d’une alimentation dure, les muscles 
masséters et temporaux étaient plus développés de 25% par rapport au groupe d’animaux ayant 
reçu une alimentation ramollie et ceux-ci présentaient des arcades plus étroites et un nombre 
plus élevé de malpositions dentaires in (97). 

2.3 Etudes chez l’homme   
 

  L’étude rhéologique sur les aliments de Peyron et Woda2001 a montré qu’une bonne 
mastication était conditionnée par leur dureté. Une alimentation molle et attendrie entraîne des 
cycles masticatoires étroits, une faible sollicitation musculaire, une absence de trituration à 
l’origine d’une mastication non attritionnelle et donc l’absence de mouvements latéraux 
mandibulaires. (138) (figure 19) 

	
FIGURE	19.	SOLLICITATION	ALVEOLAIRE	ET	CYCLES	MASTICATOIRES	LORS	D’UNE	MASTICATION	DURE	VERSUS	MOLLE	SELON	LIMME	

 



 53 

V. Apport des contraintes masticatrices fortes  
 

1. La gomme de Chios : outil thérapeutique 
 

Célèbre depuis l’Antiquité, la « gomme mastic naturel de Chios en Grèce » est une résine 
semi-transparente pure extraite de l’arbre Pistacia lentiscus chia ne poussant que dans la partie 
méridionale de l’île de Chios. Elle est naturelle, anti-oxydante, anti-inflammatoire et anti-
microbienne, utilisée à la fois pour son arôme unique et ses propriétés curatives. À la 
mastication, les cristaux de sève se brisent et commencent à devenir une gomme dure entraînant 
des efforts de mastication importants. Elle engendre une augmentation du tonus musculaire et 
une meilleure capacité à fermer la bouche in (2). (figure 20)  
  Cette gomme présente deux avantages : d’une part, son efficacité a été prouvée (V.2) et 
d’autre part, son utilisation n’induit aucun problème éthique, il s’agit d’un produit naturel, ayant 
reçu la norme d’utilisation européenne (NE), en vente libre et sans contre-indication.  

 

FIGURE	20.	LA	GOMME	DE	CHIOS	–	SCHEMA	

 
2. Contraintes masticatrices fortes, support d’expansion 
      

La mastication est un pilier indispensable dans la croissance alvéolaire des bases 
osseuses. Mais dans notre société humaine, l’évolution dentaire a entraîné l’apparition 
fréquente de malocclusions essentiellement transversales par absence de stress masticatoire 
important. Certes, nous ne pouvons pas modifier l’anatomie actuelle de l’homme, ni modifier 
l’alimentation mais nous devons prendre conscience que l’individu est en hypofonction et 
nécessite des contraintes masticatrices fortes pour l’aider à stimuler la bonne mise en place de 
son occlusion tout en respectant l’équilibre musculaire environnant.   
 
  Dans la littérature, parmi les outils utilisés pour augmenter les capacités masticatoires du 
patient, des gommes ont été prescrites en complément des thérapeutiques orthodontiques. 
Diverses études ont montré l’intérêt des exercices de mastication de gommes dures dans 
l’augmentation de la force occlusale, de l’efficacité masticatoire, et de la qualité occlusale. 
 
	 Kachi1987 a montré que l’efficacité masticatoire était augmentée par des exercices de 
mastication d’une gomme dure pendant trois fois 3 minutes et ceci durant 13 semaines chez les 
enfants. (147)  
�

	 Ingervall et al.1987 ont mis en avant la modification de la direction de croissance dans la 
dimension verticale chez des sujets hyperdivergents suite à des exercices de mastication de la 
gomme dure 1h par jour. (129)  
�

	 Tzakis1989 a conclu qu’une mastication intense prolongée au-delà de 30 minutes diminue 
l’efficacité masticatoire et augmente significativement la fréquence des cycles masticatoires 
chez les individus entraînés ou non en raison de la fatigue musculaire engendrée et que 
l’entraînement masticatoire pendant 1 mois n’influence pas l’efficacité de la mastication. (142) 
�
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	�Ono et al.1992 ont observé une augmentation significative de la force occlusale maximale 
chez de jeunes enfants après 3 mois d’exercice de mastication à l’aide d’un chewing-gum dont 
la forte résistance a été conçue pour stimuler l’activité masticatrice. Cependant, il n’y a pas eu 
de groupe témoin dans cette étude. (148)  
�

	 Kiliaridis et al.1995
 ont noté que la mastication d’une gomme dure pendant une heure par jour 

pendant 28 jours augmente significativement la force occlusale maximale chez l’adulte. (140)  
�

	 Okazaki et al.1999 ont relaté que la mastication de chewing-gum pendant trois minutes par 
jour pendant un an augmente significativement l’efficacité masticatoire et la force occlusale 
chez les jeunes enfants. (149)  
�

	�Piancino et al.2008 ont comparé la cinématique de la mastication chez de jeunes adultes  sans 
malocclusion lors de la mastication d'une gomme dure et molle. Lors de la prise d'une gomme 
dure, le schéma de mastication était plus haut et plus large, avec un angle de fermeture plus 
petit et une vélocité maximale plus élevée que lors de la mastication molle. L'enveloppe EMG 
maximale des muscles masséter et temporal antérieur était plus grande du côté de la mastication 
de la gomme, mais le côté controlatéral augmentait significativement plus son activité que le 
côté ipsilatéral lorsque la dureté de la gomme augmentait. (150)  
�

	 Parks et al. (151) puis Masumoto et al. 2009(152) ont rapporté qu’une mastication quotidienne 
de gomme avant et après les trois repas pendant 4 semaines augmente les contacts occlusaux et 
la force occlusale chez des adultes.   
�

	 Ohira et al.2012 ont prouvé que l’introduction de contraintes masticatrices fortes développait 
de façon significative l’activité de la musculature masticatrice et son efficience, ainsi que la 
force occlusale, et donc améliorait la fonction masticatrice. Ils ont étudié d’une part la force 
occlusale maximale via un occlusal force-meter et d’autre part, la performance masticatoire via 
un chewing-gum de couleur interchangeable, de 3g à base de Xylitol® d’origine japonaise. (148) 
�

	 He et al.2013 ont indiqué que la mastication d’une gomme en silicone pendant 4 mois 
développait la puissance musculaire et la force occlusale maximale, mais après arrêt des 
exercices ils ont constaté une diminution de ces valeurs. (153) (154)  
�

	 Makaremi et al.2015 ont montré que la mastication d’une gomme dure pendant 6 mois, après 
une expansion transversale par Quad-Hélix, améliorait la stabilité de l’expansion (distance 
intermolaire) et une occlusion stable, avec redressement des axes molaires dans le plan frontal 
(maintien d’un torque radiculo-vestibulaire). (figure 21) (155) 

	
FIGURE	21.	COMPARAISON	DE	LA	FORCE	DE	MORSURE,	L’ANGLE	MOLAIRE	ET	LA	DISTANCE	INTERMOLAIRE	ENTRE	LE	GROUPE	CONTROLE	ET	LE	

GROUPE	AYANT	MASTIQUE	LA	GOMME	(154)	
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	 Zink et Makaremi2015 ont réalisé une étude comparative de l’amplitude des mouvements 
mandibulaires lors de la mastication de la gomme de Chios et d’un chewing-gum Hollywood® 
à l’aide des capteurs de mouvements tridimensionnels afin de comprendre l’effet réel de la 
gomme sur la musculature masticatrice. Les exercices consistaient à mastiquer d’une part 1,5g 
de gomme dure de Chios et d’autre part 1,5g du chewing-gum. L’EMG a mesuré l’activité du 
masséter avec, lors de la phase expérimentale, une demande de mastication unilatérale gauche. 
Les résultats ont montré que la mastication de la gomme dure génère une augmentation 
significative de l’activité musculaire : du côté travaillant avec une augmentation de 93 % de 
l’activité du masséter gauche et du côté non travaillant, avec une augmentation de 326 % de 
l’activité musculaire du masséter droit. Cette différence se justifie par la nécessité de stabiliser 
le côté non travaillant étant donné l’intensité de la pression occlusale. (155)  
�

	 Tarkowska et al.2017 ont indiqué que le chewing-gum à coloration est une méthode valide et 
fiable pour l'évaluation de la fonction masticatoire. (156)  
�

	 Ben Younes-Uzan2017 a préconisé un appareillage maxillaire en résine conçu pour 
désengrener les dents postérieures et pratiquer une mastication unilatérale alternée permettant 
la stimulation et la croissance tridimensionnelles du maxillaire et un repositionnement 
mandibulaire. L’apport de la stimulation masticatoire en remettant les dents en fonction 
permettrait d’obtenir des résultats plus pérennes. Le port d’un système permettant que toutes 
les dents maxillaires, y compris celles en articulé croisé ou en infraclusion reçoivent la 
stimulation, et laissant s’exprimer la réponse verticale selon les nécessités, permettra la 
correction du sens vertical. (157)   
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Conclusion 
 
 
  La nécessité de traiter le plus précocement possible les troubles transversaux n’est plus à 
prouver. Une des limites de nos examens cliniques concerne l’analyse peu approfondie des 
tissus mous environnants lors du diagnostic : l’importance de la pression exercée par les 
muscles périoraux sur les tissus sous-jacents ainsi que la responsabilité de ces muscles dans le 
positionnement des dents sur leurs bases osseuses. Compte tenu de la fréquence des récidives, 
l’évaluation de l’enveloppe musculaire et fonctionnelle est primordiale.   

  Diverses méthodes ont été développées pour améliorer le contrôle de l’expansion de la 
suture palatine médiane et sa consolidation post-expansion, comme la contention prolongée, le 
remodelage du tissu conjonctif, la thérapie au laser et la pharmacothérapie pour induire une 
formation osseuse. Néanmoins, nous constatons dans certains cas, un épaississement de la 
suture intermaxillaire responsable d’une réelle résistance tissulaire à l’expansion. Face à ces 
difficultés, la seule solution est la persévérance et une nouvelle phase d'expansion rapide du 
maxillaire avec une stabilisation longue durée par des moyens fixes.  

Il est important de rétablir une forme pour rééduquer la fonction physiologique qui est 
garante de la stabilité à long terme. En effet, malgré l’expansion maxillaire, nous savons que 
des cycles inversés persistent chez les enfants traités, nous chercherons donc à rétablir une 
mastication physiologique. Cependant, cette rééducation paraît abstraite comparée à une 
rééducation linguale plus commune. Il faut donc inciter à utiliser son système masticatoire par 
le biais d’une mastication dure. L’introduction des contraintes masticatrices fortes dans notre 
pratique quotidienne, pourrait constituer une alternative thérapeutique complémentaire à la 
recherche d’une stabilité transversale. De nombreuses études ont montré l’amélioration de 
l’efficacité masticatoire et de la force musculaire et occlusale à travers une mastication dure. 
De plus, elle a le mérite que nous nous y intéressons davantage et que nous menions des 
recherches plus approfondies.  �  
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Discipline : Orthopédie Dento-faciale 
Stabilité du sens transversal après expansion maxillaire 
et environnement neuro-musculaire.   
Résumé 
La stabilité de la dimension transversale est au cœur de la réflexion de notre profession. 
L’hypothèse de notre étude repose sur l’origine multifactorielle de la récidive du sens 
transversal après expansion maxillaire comprenant des facteurs individuels, fonctionnels 
modulant la croissance, musculaires et mécaniques. La croissance des procès alvéolaires 
fait le lien entre la croissance faciale et les phénomènes de dentition. L’étude de la fonction 
masticatoire, décrite par Planas, est particulièrement intéressante parce qu‘elle influence 
considérablement le développement des bases osseuses et des arcades dentaires. Un 
traitement précoce est à privilégier afin de bénéficier du potentiel de croissance nécessaire 
aux réponses à nos stimulations thérapeutiques. Avec la révolution industrielle et la 
préparation des aliments, la diminution de la fonction masticatrice chez l’homme est à 
l’origine d’une augmentation des malocclusions. La modification de la consistance des 
aliments mastiqués a un impact prédominant sur la croissance faciale. Pour comprendre 
l’interaction entre la fonction mastication, la croissance crânio-faciale et l’apparition de 
dysmorphoses, de nombreuses études se sont intéressées à cette problématique. Elles ont 
mis en lumière par le biais d’une série d’expérimentations animales et/ou anthropologiques, 
l’influence des contraintes masticatrices sur la réponse de croissance faciale et étayé 
l’hypothèse masticatoire-fonctionnelle. L’introduction des contraintes masticatrices fortes, 
pour lesquelles notre appareil masticateur est naturellement programmé, peut servir de 
levier thérapeutique puissant dans la stabilité de nos thérapeutiques transversales. 
Mots-clés: stabilité, sens transversal, expansion maxillaire, environnement neuro-musculaire, 
mastication, dimension intermolaire 
Stability of transversal sens after maxillary expansion and 
neuromuscular environment.  
Summary : 
The stability of maxillary expansion is at the middle of thoughts of the profession. The 
hypothesis of our study is based on the multifactorial origin of recurrence of the transverse 
sense after maxillary expansion including individual factors, functional modulating growth, 
muscular and mechanical. The growth of the alveolar processes makes the connection 
between the facial growth and the phenomena of dentition. The study of masticatory 
function, described by Planas, is particularly interesting because it considerably influences 
the development of bone bases and dental arches. Early treatment is preferred in order to 
benefit from the growth potential necessary for the responses to our therapeutic stimuli. With 
the industrial revolution and food preparation, the decrease in masticatory function in 
humans is causing an increase in malocclusions. Changing the consistency of chewed foods 
has a predominant impact on facial growth. To understand the interaction between the 
chewing function, craniofacial growth and the appearance of dysmorphoses, many studies 
have been interested in this problem. They have revealed, through a series of animal and / 
or anthropological experiments, the influence of masticatory constraints on the facial growth 
response and supported the masticatory-functional hypothesis. The introduction of strong 
masticatory constraints, for which our masticatory device is naturally programmed, can 
serve as a powerful therapeutic lever in the stability of our transversal therapies. 
Key-words : stability, sens transversal, maxillary expansion, neuromuscular environment, 
mastication, intermolar dimension,  
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