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INTRODUCTION

En pratique courante, 'omnipraticien peut se trouver confronté a un patient présentant une
béance postérieure uni ou bilatérale. La prise en charge de ce type de malocclusion dépend
de l'étiologie. Lorsqu’une correction ou compensation est envisagée, il existe plusieurs
options thérapeutiques. Nous décrirons brievement ces stratégies pour nous intéresser plus
particulierement aux réhabilitations adhésives par technique directe et indirecte du secteur

postérieur.

Les restaurations partielles sont toujours plus d’actualité grace aux progres du collage, des
matériaux et de la préservation tissulaire. Dans le secteur postérieur, elles peuvent étre
réalisées avec différents matériaux, en particulier les céramiques, les composites et les

alliages que nous n’évoquerons pas ici.

L’objectif de ce travail est de faire une synthése des différentes étiologies possibles de la
béance postérieure et de décrire les différents moyens de prise en charge. La description de
cas cliniques originaux permet d’illustrer différentes stratégies de réhabilitation de ces

béances.

La premiere partie de ce manuscrit vise a définir la béance postérieure, décrire ses étiologies
et les moyens de prise en charge. Trois cas cliniques originaux traités au CHU permettront

d’illustrer différentes étiologies de I'infraclusion et stratégies de réhabilitation.



1ére Partie : La béance postérieure

1. Définition d’'une béance

Il s’agit d’'une malocclusion caractérisée par I'absence de contacts verticaux entre les faces
occlusales des dents des arcades opposées. Ce défaut de contact peut se produire dans la
région postérieure (béance postérieure) ou antérieure (béance antérieure) ou dans les deux
régions a la fois. Subtelny y réfere comme étant une ouverture de la dimension verticale entre
les dents (1). Cette ouverture peut étre d’un seul c6té, on parlera alors de béance unilatérale
ou bien affecter les deux c6tés de I'arcade, il s’agira alors d’une béance bilatérale. En clinique

on rencontrera le plus souvent des béances antérieures (1).

Apreés avoir qualifié la béance par sa situation clinique (antérieure/postérieure), Sassouni les
classifie en béances d’origine dento-alvéolaire ou squelettiques (2). Les rapports verticaux
peuvent étre quantifiés par la valeur de recouvrement correspondant a la mesure en
millimétre de la distance entre les bords libres des dents antérieures (Fig. 1.) et les pointes

cuspidiennes des dents postérieures.

Fig. 1. : illustre la différence entre une relation normale (recouvrement de 'ordre de 3 mm) et une

béance antérieure (recouvrement négatif).



2. Etiologie des béances postérieures

2.1. Les altérations d’éruption

On parle d’éruption pathologique lorsque I’éruption de la dent n’a pas lieu, est incompléte,

mal localisée (ectopie...), ou encore lorsqu’elle présente une anomalie chronologique

(précocité ou retard). La dent est incluse si elle demeure dans I'os ou en béance (ou

infraclusion) si elle a stoppé son éruption aprés I'effraction gingivale.

Il est possible de diviser les échecs d’éruption non syndromiques en deux catégories : les

anomalies liées a une dysfonction biologique et les échecs dues a une obstruction physique

(11). On peut également noter des anomalies d’éruptions dans certains syndromes tels que :

Syndrome de Down ou trisomie 21

Syndrome de Turner (XO)

Syndrome de Gardner ou polypose adénomateuse familiale

Dysostose cléidocranienne ou maladie de Pierre-Marie et Foy et Sainton

Dysplasie ectodermique anhidrotique ou maladie de Christ-Siemens- Touraine
Syndrome d’Hutchinson-Gilford ou progéria (nanisme et pseudosénilité, souvent
associé a des retards dentaires, des dysplasies dentinaires ainsi qu’a des anomalies de
position (dysplasies).

Syndrome de Bloch-Sulzberger ou « incontinentia pigmenti » est une affection qui
serait transmise selon le mode dominant lié a I’X et qui associe aux retards dentaires
une oligodontie.

Syndrome d’Apert ou acrocéphalosyndactylie associe craniosynostose, syndactlylies
des pieds et des mains, des synostoses diverses ainsi que de fréquents
encombrements dentaires.

Syndrome d’Axenfeld-Rieger associe oligodontie, multiples retards dentaires et
dysgénésie mésodermique primaire de liris.

Amélogenése imparfaite associe des retards dentaires aux anomalies de I'émail.
Maladie d’Albers-Schoenberg ou ostéopétrose

Syndrome d’Anderson Pindborg ou syndrome GAPO

Syndrome de Fairbanks

Syndrome de Rutherford



Nous nous attarderons un peu plus en détail sur la dysplasie ectodermique, puisqu’un de nos

cas cliniques traité plus bas en est atteint.

2.1.1. Défaut primaire d’éruption

Le Défaut Primaire d’Eruption (DPE) atteste d’un état non syndromique dans lequel un défaut

d’éruption a lieu. La ou les dents concernées ne sont pas ankylosées, cependant leur éruption

ne se fait pas a cause d’un dysfonctionnement du processus d’éruption. La dent ne fait pas,

ou partiellement son éruption malgré un chemin d’éruption possible. Elle met un terme a son

mouvement et se retrouve parfois submergée ou en « réinclusion » (5).

Le diagnostic se base sur les symptomes suivants :

Les dents postérieures sont souvent touchées ;

Les dents situées derriere la premiére dent touchée sont en général atteintes ;

Le chemin d’éruption se forme mais I'éruption est completement ou partiellement
avortée ;

Les dents temporaires et les dents définitives peuvent étre atteintes ;

L'atteinte peut étre symétrique ou asymétrique ;

Les dents atteintes ne sont pas ankylosées mais ont tendance a le devenir lorsque I'on

utilise une force de traction orthodontique ;

Il découle de ces défauts d’éruption une béance latérale sévére et une croissance du proces

alvéolaire déficitaire du coté atteint.

Une classification de DPE a été mise en évidence (6) (Fig. 2.) :

Le type | qui est caractérisé par une infraclusion des secteurs postérieurs qui augmente
progressivement de I'avant vers I'arriére de I'arcade.
Le type Il qui est caractérisé par une béance non progressive.

Le type lll résulte d’une combinaison des types | et Il selon le secteur.
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Fig. 2. : Schéma explicatif présentant les DPE de type 1 et 2

On constate que les dents temporaires sont d’ordinaire ankylosées et qu’un historique familial

de défaut d’éruption est présent dans de multiples cas (7).

Il est essentiel de faire le diagnostic différentiel entre DPE et ankylose. Il est permis grace a
I'imagerie en trois dimensions qui améliore énormément la vision des zones pathologiques
par comparaison a la radiographie en deux dimensions. Cela permettra a I'orthodontiste
d’éviter la mise en place d’un traitement long et compliqué qui s’achévera obligatoirement
par un échec. En effet, si le traitement choisi est une technique multi-attaches, les dents
atteintes de DPE s’ankyloseront et entraineront le reste de I’arcade. De nos jours, I'analyse

génétique est la seule option pour réaliser un diagnostic différentiel (8).

2.1.2. Dysplasie ectodermique

La dysplasie ectodermique (DE) est un groupe hétérogéne de maladies héréditaires
caractérisées par une anomalie du développement avec au moins deux structures

ectodermiques atteintes (9).

Actuellement, on recense plus de 200 formes différentes représentées par une large

hétérogénéité génétique. On ne retrouve que dans 30% environ des cas diagnostiqués



I'anomalie génétique en cause. Une corrélation nette entre le génotype et le phénotype n’a
pu étre vérifiée jusqu’ici. Le principal probléme rencontré est le fait que le diagnostic soit
généralement posé bien aprés la naissance, ce qui complique la quéte et I'archivage des
données des patients. Cela explique également que cette maladie génétique soit largement
sous-diagnostiquée. Dans le domaine de la médecine dentaire, il est assez rare de trouver des
études qualitativement suffisantes relatant de patients atteints de Dysplasie Ectodermique.
En général, les publications se rapportent a des cas cliniques avec une évidence scientifique

faible (Bergendal 2010 ; Cluzeau et coll. 2011 ; Schneider et coll. 2011).

La croissance des structures ectodermiques est basée sur une interaction signalétique
réciproque complexe entre d’'une part l'ectoderme embryonnaire et d’autre part le
mésoderme sous-jacent. De nombreuses structures sont intéressées par cette interaction
avec notamment la peau, les dents et les annexes cutanées telles que les cheveux, les ongles
ainsi que les glandes sudoripares et sébacées. Cependant, d’autres organes ou parties
d’organes peuvent présenter des malformations, tels que les seins, la thyroide, le thymus, la
cornée, la conjonctive, le canal lacrymal et la glande lacrymale. Il en est de méme pour
certaines structures neuro- et méso-ectodermiques telles que les cellules pigmentaires de la
peau, les follicules pileux, le derme, I’hypoderme, la dentine et certaines parties du squelette

maxillo-facial (Clauss et coll. 2008).

La dysplasie ectodermique hypohidrotique (DEH) est la forme la plus commune de cette
maladie héréditaire. Elle est décrite pour la premiere fois par Thurnam en 1848. Les principaux
symptomes décrits de la DEH sont : hypohidrose (diminution de la sécrétion sudorale),
hypotrichose (cheveux rares, fins et courts) et hypodontie (manque de certains germes
dentaires). Dans la plupart des cas de DE, la production de salive est nettement réduite et
représente en moyenne 25% seulement de la normale. Le manque de régulation thermique
peut amener une hyperthermie suivie de lésions cérébrales potentielles. Cela explique
pourquoi la probabilité de mortalité est accrue, en particulier au cours des quatre premieres
années de vie. Mis a part cela, les personnes atteintes ont une espérance de vie et un quotient
intellectuel normal. L'incidence de cette forme de DE, appelée aussi DE anhidrotique ou
syndrome de Christ-Siemens- Touraine, est 1-10 : 100000. Le mode de transmission est

généralement héréditaire récessif lié au chromosome X (Bergendal 2010 ; Lexner et coll. 2007
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; Mortier & Wackens 2004). Il y a plusieurs dizaines d’années, une mutation génétique a été
découverte sur le chromosome X, dans le locus Xq12-Xq13.1 (Kere et coll. 1996). Le géne
correspondant (appelé géne EDA) code la protéine ectodysplasine-A, qui joue un réle
primordial dans le développement des tissus ectodermiques. A cause de ce mode de
transmission génétique récessive liée au chromosome X, les garcons sont atteints de maniere
significativement plus importante que les filles, qui sont porteuses du gene défectueux mais
qui ne présentent généralement que des symptémes bénins. Dans la forme autosomique
récessive et autosomique dominante de DEH, une mutation du récepteur pour
I’ectodysplasine A (EDAR) ou de la molécule signal EDARADD (EDAR-associated death domain)
entraine une perturbation de la cascade de signaux impliquée dans le développement des

structures ectodermiques (Bergendal 2010 ; Mortier & Wackens 2004).

Les patients atteints de DE présentent généralement une oligodontie. Cette oligodontie est
définie comme une hypodontie sévere avec agénésie d’au moins six dents permanentes sans
compter les troisiemes molaires (Schalk van der Weide 1992). Pour ce qui est de la dentition
temporaire, les incisives latérales et les premieres molaires sont les dents les plus
fréquemment absentes au maxillaire et a la mandibule. Alors qu’en dentition permanente, ce
sont les premiéres prémolaires maxillaires et les incisives mandibulaires qui sont le plus
souvent manquantes. Les dents les plus souvent présentes en denture temporaire sont les
incisives centrales, les canines et les deuxiemes molaires mandibulaires. En denture
permanente, il s’agit des premiéres molaires maxillaires et les incisives centrales (Parsché et
coll. 1998). On remarque que la formation de la créte alvéolaire est inhibée, ce qui représente
une conséquence directe des agénésies dentaires dans ces secteurs. De maniere générale,
cela entraine un retard considérable de I'éruption des dents. De plus, il est fréquent de noter
des anomalies de la forme et de la structure des dents. Il peut s’agir notamment de petites
dents pointues (dents conoides, ou dens emboliformis) ou de taurodontisme des molaires.
Des déformations typiques du crane peuvent étre entrainées par les modifications de sa
croissance avec diminution de la hauteur de la face. De ces modifications découle
fréquemment la formation de rides périorbitaires avec hyperpigmentation cutanée, de crétes
supra-orbitaires prononcées et d’un nez en selle avec un profil facial plat. (Johnson et coll.

2002 ; Kramer et coll. 2007 ; Parsché et coll. 1998).
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2.1.3. Ankylose dentaire

Il s’agit d’'un phénomene courant en denture temporaire et mixte. Cela marque souvent un
arrét de I’évolution de la dent temporaire tandis que les autres dents continuent leur éruption.
En denture temporaires, les dents les plus atteintes, par ordre de fréquence, sont les
premieres et les deuxiemes molaires mandibulaires, puis les premiéeres et deuxiemes molaires
maxillaires. Il est intéressant de noter que les dents antérieures temporaires ne sont jamais
concernées (10).

En denture définitive, I'atteinte est plus rare. L’ankylose peut concerner les dents antérieures,
le plus souvent apres un traumatisme touchant les incisives supérieures, ou bien suite a un

dégagement chirurgical des canines incluses.

L'ankylose alvéolo-dentaire est le résultat de la fusion entre I'os alvéolaire et le cément
radiculaire. Elle découle d’une rupture au niveau du ligament alvéolo-dentaire ou du sac
folliculaire de la dent touchée, le plus souvent d'origine traumatique ou iatrogene (11). La
croissance de I'os alvéolaire se fait par apposition interstitielle de cellules osseuses. L’ankylose
empéche toute apposition osseuse dans I'alvéole. L’éruption est donc arrétée pour la dent
ankylosée mais elle continue pour les dents adjacentes : cliniquement on a I'impression que
la dent ankylosée disparait sous le plan d’occlusion.

L’origine de I'ankylose est plutot mal connue. Quelques facteurs sont désignés comme
responsables : des facteurs génétiques pour les formes familiales ou pour celles associées a
des syndromes, métaboliques et traumatiques pour les dents antérieures définitives (12).

Le traitement de I'ankylose varie selon qu’il s’agisse d’une dent temporaire ou d’une dent
permanente. Plusieurs criteres sont a prendre en compte : présence du germe de la dent
définitive, age et coopération du patient, possibilité de suivi, sévérité de I'atteinte. Dans le cas
de dents temporaires, le suivi est obligatoire afin d'estimer la perte de fonction de la dent et
le risque de survenue de désordres occlusaux. L'exfoliation naturelle peut étre retardée
d'environ 6 mois par rapport a une dent normale, seulement dans le cas d’ankylose légere ou
modérée (13). Si on décide d’avoir recours a I'avulsion de la dent temporaire ankylosée, il sera
nécessaire de prévoir la pose d’un mainteneur d’espace afin de limiter le déplacement et la

version des dents adjacentes. La réalisation de ce dernier n’est pas toujours envisageable, par
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exemple chez les patients trés jeunes en denture temporaire stricte ou lorsque la premiére
molaire est en cours d’éruption (14).

Dans le cas de dents permanentes, le risque de rhizalyse est élevé. On préconise une
thérapeutique transitoire chez |'adolescent en attendant la maturation osseuse et

parodontale.

2.2. Dysmorphoses dento-makxillaires verticales

La dimension verticale est une composante majeure des dysmorphoses, intimement liée aux
phénoménes de croissance et au contexte musculaire du patient. Lorsqu’elle est perturbée,
elle accroit le préjudice esthétique de la dysmorphose et complique son traitement.
Le traitement des anomalies alvéolaires verticales, compensations ou non des dysmorphoses
squelettiques, satisfait les mémes objectifs fonctionnels et esthétiques. Béances et
supraclusions perturbent en effet I'occlusion dynamique par insuffisance ou exces de guide
incisif et peuvent induire des dysfonctions articulaires. Elles sont également la conséquence
mais aussi parfois la cause de dysfonctions labiales et linguales qui devront étre prises en

charge.

Les anomalies verticales peuvent étre divisées en deux catégories (71) :

- Les anomalies squelettiques
Il existe de nombreux termes pour définir les troubles squelettiques verticaux, chacun
se base sur un des signes de ces anomalies. De ce fait, les notions d’exces vertical
antérieur ou d’insuffisance verticale antérieure de Muller se réferent au déséquilibre
entre la face antérieure et la face postérieure quant a la hauteur, alors que les notions
d’hyperdivergence ou d’hypodivergence utilisées par Schudy définissent ce
déséquilibre par une approche angulaire : inclinaison du plan mandibulaire par rapport
a la base du crane. Les expressions long face syndrom et short face syndrom
d’Opdebeck qualifient le développement vertical antérieur de la face, bien que sa

classification affine le diagnostic vertical par des sous-types prenant en compte
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d’autres éléments : la hauteur du ramus, I'angle du plan mandibulaire, I'indice de

proportion faciale (IPF), la hauteur alvéolaire maxillaire postérieure.

- Les anomalies alvéolaires
Les termes d’infra-alvéolie et de supra-alvéolie qui définissent une insuffisance ou un
exces de développement vertical des zones alvéolaires sont peu utilisés.
Les anomalies alvéolaires sont habituellement décrites par leur répercussion occlusale
sur la quantité de recouvrement : infraclusion et supraclusion indiquant, en effet,
I'insuffisance ou I'excés de recouvrement. Cependant, la participation des proces
alvéolaires maxillaire et mandibulaire dans cette anomalie du recouvrement doit étre
recherchée pour la prise en charge thérapeutique revenant ainsi aux notions d’infra-

et de supra-alvéolie.

Etiologies

Les anomalies verticales peuvent avoir une origine héréditaire, congénitale ou acquise
(fonctionnelle et iatrogene). Leur développement est fortement lié a un déséquilibre de

croissance sous l'effet des divers facteurs impliqués dans son contréle.

Les caractéristiques anatomiques et physiologiques des muscles masticateurs et des muscles
abaisseurs de la mandibule sont étroitement liées au développement vertical de la face qu’ils
déterminent en partie. Chez les hypodivergents, les muscles élévateurs sont volumineux et
déploient une activité importante. Leur insertion antérieure sur la mandibule contribue donc
a la croissance verticale du condyle (71). En revanche, les hyperdivergents possedent une
musculature moins importante et moins active n’autorisant pas une bonne régulation sur la

croissance alvéolaire postérieure (72).

La ventilation buccale est un des principaux facteurs étiologiques des hyperdivergences
mandibulaires. Elle favorise la croissance verticale antérieure et la postéro-rotation

mandibulaire par :

- Latraction des tissus mous due a I'adaptation de la posture céphalique (extension)
- Larupture de I'action verticale de la sangle labiale

- Une égression molaire additionnelle en relation avec |'abaissement de la mandibule
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La langue participe au développement des anomalies squelettiques verticales mais
particulierement aux troubles de l'occlusion incisive. On retrouve deux phénoménes a

I'origine de ces anomalies (75).

- La pulsion linguale antérieure est quasi constante dans les béances antérieures. Elle
peut étre a lI'origine méme d’une béance (primaire) ou bien entretenir une béance déja
existante (secondaire) selon Almeida (72).

- Linterposition latérale de la langue peut freiner la croissance alvéolaire postérieure

lors de la déglutition ou au repos, ce qui favorise la supraclusion incisive (73).

Des parafonctions, comme les habitudes de succion d’un doigt ou d’une tétine, sont a I'origine
d’une béance incisive, entretenue par une pulsion linguale secondaire lors des fonctions.
En revanche, le bruxisme combiné a une hyperactivité des muscles élévateurs favorise

I’hypodivergence mandibulaire et la supraclusion incisive (74).

2.3. Dysfonctionnements temporomandibulaires

La relation entre dysfonctionnement temporomandibulaire (DTM) et malocclusion est un
sujet tres discuté. Les anomalies occlusales peuvent contribuer a I'apparition, a I’entretien ou
a I'aggravation d’un DTM. Mais les anomalies occlusales peuvent également résulter d’un
DTM. En effet, les changements occlusaux, particulierement ceux observés soudainement,
peuvent étre secondaires et refléter des troubles articulaires ou musculaires.

Les DTM articulaires les plus communs associés a des changements occlusaux résultent d’un
épanchement synovial inflammatoire ou d’une résorption condylienne. Certains DTM
musculaires peuvent également étre a l'origine de modifications occlusales transitoires
(Tableau n°1). Dans les cas de béance dont I'apparition est en rapport avec un trouble
musculo-squelettique, alors que les dents sont en inocclusion, des facettes d’usures sont
présentes sur les dents concernées, ce qui indique que ces dents étaient en contact

auparavant.
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Différents dysfonctionnements temporomandibulaires articulaires peuvent étre a I'origine de

perturbations occlusales transitoires ou durables.

L’arthrite (82, 83) est un phénomene local inflammatoire ou infectieux de I'articulation. Elle
fait également référence a la capsulite ou synovite. Il s’agit d’'une atteinte localisée sans
antécédent de maladie inflammatoire systémique. Elle peut occasionner une sensation

d’infraclusion homolatérale réversible.

Le déplacement discal antérieur implique une position anormale du disque articulaire par
rapport au condyle. Le complexe condylo-discal peut étre plus ou moins désuni pour des
raisons fonctionnelles, anatomiques ou traumatiques (84).

Plus rarement, le déplacement discal postérieur (85) par rapport au condyle en position
bouche fermée. Westesson et al. (6, 1998) ont répertorié trois possibilités : la perforation
discale avec un élément discal en arrieére du condyle, I'élongation discale avec un disque mince
et plat s’étendant dans le récessus postérieur et le disque largement déplacé postérieurement
(déplacement postérieur de la majeure partie du disque). Les déplacements discaux peuvent
impliquer une légeére modification de la position condylienne, le plus souvent en rapport avec

un contexte inflammatoire.

Les adhésions/adhérences (82) fibreuses articulaires et les ankyloses engendrent des
mouvements mandibulaires restreints, avec une déflexion vers le co6té atteint lors de
I'ouverture. L’asymétrie des mouvements mandibulaires est présente lorsque la cause est
unilatérale. Dans le cas de traumatismes bilatéraux, I'asymétrie est donc moins prononcée

voire absente. L’hypomobilité est rarement associée a des symptomes douloureux.

L’ankylose (83) de I’ATM est souvent causée par un traumatisme mais peut également étre le
résultat d’'une infection du mastoide ou de I'oreille moyenne, de maladies systémiques ou de

traitements chirurgicaux inadéquats de la zone condylienne.

L’hypermobilité (82) inclut deux types de luxations (« dislocations » en anglais) de I’ATM dans
lesquels le complexe condylo-discal est positionné antérieurement par rapport a I’éminence

articulaire. Il est a noter que le condyle est souvent antérieur a I'éminence temporale en
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ouverture maximale et donc n’est pas prédicteur d’hypermobilité. La douleur peut étre
présente seulement le temps de la luxation ou se poursuivre apres. Les hypomobilités et

hypermobilités n’impliquent pas directement de modification sur le plan occlusal.

Les pathologies dégénératives (86) sont caractérisées par la détérioration du tissu articulaire
et par un remodelage concomitant de I'os sous-chondral. La perte progressive du cartilage
résulte ici d’'un déséquilibre entre le processus de dégradation et de réparation des
chondrocytes.

Une pathologie dégénérative sans douleur est nommeée « ostéoarthrose » ; lorsqu’elle est
accompagnée d’une douleur, elle est désignée par le terme « ostéoarthrite ».

Ces pathologies peuvent étre consécutives a un désordre systémique, une infection, une
anomalie du complexe condylo-discal ou un traumatisme.

En phase algique, inflammatoire et/ou évolutive, il n'est pas envisageable d’effectuer de
correction occlusale définitive. Une fois le trouble stabilisé et en cas de modification
anatomique osseuse, il peut étre alors nécessaire de compenser les troubles occlusaux

occasionnés.

Les arthrites systémiques (82, 84) correspondent a une inflammation de I'articulation,
provoquant douleur et changements structuraux. Ces pathologies systémiques généralisées
incluent arthrite rhumatoide, arthrite juvénile idiopathique, spondyloarthropathies
(spondylose ankylosante, arthrite sporiasique, arthrite infectieuse, syndrome de Reiter),
maladies a cristaux (goutte, chondrocalcinose) et pathologies du tissu conjonctif
(sclérodermie, syndrome de Sjogren, lupus érythémateux). Les signes cliniques d’une
inflammation chronique de I’ATM sont fluctuants d’un patient a I'autre et chez le méme
patient au fil du temps (absence de symptome, présence de douleur, de tuméfaction, d’un
exsudat, de dégradation tissulaire, de troubles de la croissance).

La résorption des structures du condyle peut étre associée a une malocclusion telle qu’une
béance antérieure progressive.

Il est a noter que dans les stades précoces de la maladie, I'imagerie ne révele aucun

changement osseux.
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Les résorptions du condyle (87) ménent a la perte de sa hauteur et a une béance antérieure
progressive. L'atteinte est presque toujours bilatérale et se produit surtout chez les jeunes
filles. La présence de douleur ou de bruits articulaires est variable.

Les causes sont encore inconnues, bien que certains auteurs suggerent qu’il s’agirait d’une
forme sévére de maladie dégénérative de I'articulation et que les cestrogenes pourraient étre

impliqués.

Dans I'ostéochondrite disséquante (88), une piéce de cartilage accompagnée d’un fragment
osseux se détache de I'extrémité du condyle et cause la perte de fragments ostéochondraux
au sein de I'articulation. Elle survient surtout au niveau des genoux, des coudes et est souvent

liée au sport.

L’ostéonécrose (89) est une affection douloureuse qui atteint plus communément les os longs
tels que le fémur, I’lhumérus mais également les genoux et le condyle mandibulaire.

Cette affection, également appelée dans la littérature « nécrose avasculaire », peut étre
associée a un traumatisme, a diverses pathologies vasculaires, a la chimiothérapie ou

radiothérapie, ou encore a des dérangements intra articulaires.

Le néoplasme (82, 83) résulte d’une prolifération tissulaire anormale qui peut étre bénigne
(chondrome, ostéochondrome), maligne ou métastatique.

Cette pathologie est caractérisée par la présence de tuméfactions, de douleurs lors de la
fonction, d’'une ouverture buccale limitée, de crépitements, de modifications occlusales, et/ou
de changements sensori-moteurs. Une asymétrie faciale avec un décalage de la ligne médiane
peut apparaitre si la |ésion s’étend. En cas de suspicion d’'un néoplasme, la réalisation d’un
CT/CBCT et/ou d’une IRM ainsi qu’une biopsie sont primordiales. Le traitement sera le plus

souvent chirurgical.

L’aplasie (82, 83) se caractérise typiquement par I'absence d’un condyle, le développement
incomplet de la fosse et de I'’éminence articulaire ; elle entraine une asymétrie faciale.

Elle est le plus souvent associée a une anomalie congénitale (syndrome de Goldenhar) et une
dysostose mandibulo-faciale (syndrome de Treacher Collins). L’atteinte est occasionnellement

bilatérale et dans ce cas, I'asymétrie est absente.
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La micrognathie mandibulaire est la manifestation clinique dominante.

L’hypoplasie (82, 83, 88) correspond au développement incomplet des os du crane ou de la
mandibule : la croissance osseuse est réduite mais de fagon moins sévere que dans I'aplasie.
Cette affection peut faire suite a un traumatisme facial, a un traitement de radiothérapie ou
aux mémes anomalies congénitales que pour I'aplasie.

Une asymétrie faciale, une micrognathie ou des malocclusions peuvent y étre associées
(béance postérieure controlatérale dans les cas unilatéraux et béance antérieure pour les cas

bilatéraux).

L’hyperplasie (82, 83) est un surdéveloppement des os craniaux ou mandibulaires. Cette
augmentation cellulaire est de type non néoplasique.

Le condyle peut poursuivre sa croissance suite a des traumatismes, a une inflammation ou
une infection. L’hyperplasie condylienne est également présente dans certaines pathologies
comme I'angiome de la face, la maladie de Paget, 'acromégalie et I’hémigigantisme facial.

Elle est presque toujours unilatérale.
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CLASSIFICATION TAXONOMIQUE DES DYSFONCTIONNEMENTS TEMP ORO-MANDIBULAIRES
|. TROUBLES TEMPORO-MANDIBULAIRES ARTICULAIRES
1. Douleur articulaire
A - Arthralgie
B - Arthrite (capsulite, synovite)
2. Dysfonctionnements articulaires
A - Déplacements discaux antérieurs
1. Déplacement discal partiel avec réduction
2. Déplacement discal total avecréduction
3. Déplacement discal total avecréduction et blocage intermittent
4, Déplacement discal sans réduction avec limitation d'ouverture
5. Déplacement discal sans réduction sans limitation d'ouverture
B - Déplacements discaux postérieurs
C - Hypomobilités
1. Adhésionsfadhérences
2 Ankyloses
a.Fibreuses
h. Osseuses
D - Hypermobilitds
1. Subluxation
2. Luxation
3. Maladies articulaires
A - Maladie dégénérative articulaire
1. Ostéoarthrose
2. Ostéoarthrite
B - Arthrite systémique
C - Résorption idiopathique du condylefcondylolyse
D - Ostéochondrite dissecans
E - Ostéonéaose
F - Néoplasme
G - Chondromatose synoviale
4, Fractures
5. Trouble du développem ent/congénital
A - Aplasie
B - Hypoplasie
C - Hyperplasie
Il. TROUBLES DES MUSCLES MASTICATEURS
1. Douleur musculaire
A. Mylagie {locale, myofaciale ou myofaciale référée)
B. Tendinite
C. Myosite
D. Spasme
2. Contracture
3. Hypertrophie
4, Méoplasme
5. Troubles du mouvement : dyskinésie et dystonie orofaciales
6. Douleur musculaire d'origine centrale : la fibromyalgie
Ill. CEPHALEES ATTRIBUEES AUX DTM

IvV. TROUBLES LIES AUX STRUCTURES ASSOCIEES
1. Hyperplasie coronoide

Tableau n°1 Classification des dysfonctionnements temporomandibulaires (Ehrmann 2019,

Giraudeau 2001, Westesson1998, Schiffman 2014) (78, 79, 80, 81).
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3. Prise en charge des infraclusions postérieures

3.1. Orthodontie

3.1.1. Egression orthodontique

Le mouvement d’égression impose des contraintes de traction au niveau du desmodonte, une
stimulation résultant de ces forces de traction entraine une apposition osseuse autour de la
racine. Par ailleurs, grace a I'attache conjonctive, la muqueuse gingivale accompagne la racine
dans son mouvement d’égression, évitant ainsi les récessions gingivales, et la racine se

déplace avec son alvéole par son attache parodontale lors de son déplacement.

Les déplacements osseux et gingivaux se réalisent principalement sous des forces extrusives
de faible intensité. Lorsque des forces de traction plus importantes sont exercées, comme
dans une égression rapide, la migration coronale des tissus de support est moindre, car le
mouvement rapide outrepasse I'adaptation physiologique des tissus (58). De méme, une
égression rapide nécessite une période de rétention prolongée (59) pour permettre le
remodelage et 'adaptation du parodonte a la nouvelle position de la dent. Elle comporte un
risque de déchirement du ligament, de méme qu’un risque d’ankylose dentaire (60). Des
forces extrémes peuvent aussi créer des résorptions radiculaires. Toutefois, une étude
suédoise considere que ce phénomeéne demeure trés limité si les forces, méme intenses, sont

controblées (61).

L’égression orthodontique (Fig. 3.) est indiquée lorsqu’il y a :

Lésion dentaire sous-gingivale ou infra-osseuse entre le collet et le 1/3 cervical

radiculaire (caries, fractures obliques ou horizontales, perforations par tenons ou

pivot, résorption interne ou externe), particulierement lorsque I'esthétique est en jeu

e Restauration empiétant sur I'espace biologique

e Réduction de défauts osseux angulaires et réduction de poche parodontales isolées
(62)

e Extraction pré-implantaire visant a conserver ou a rétablir une créte alvéolaire dans

son intégrité (voir Extrusion a des fins implantaires)
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e Extraction orthodontique lorsque I'extraction chirurgicale est contre indiquée (par
exemple chimiothérapie, radiothérapie) (63)

e Trauma ou inclusion dentaire
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Fig. 3.: Quelques indications d’égression orthodontique : a) Iésion dentaire sous gingivale
ou infra-osseuse telle qu’une fracture, b) restauration empiétant sur I’espace biologique, c)
réduction de défauts osseux localisés, d) extraction pré-implantaire, e) trauma ou inclusion

dentaire (62)

L’égression est contre-indiquée lorsqu’ily a :

® Ankylose ou hypercémentose (64) (la mise en charge induirait une ingression des dents

attachées)
® Fracture radiculaires verticales

e Proximité radiculaire et fermeture anticipée des embrasures

Lorsque I'égression est utilisée dans un but prothétique il faut rajouter les contre-indications

suivantes :

e Racines courtes ne permettant pas un support adéquat a la restauration (65), soit un

rapport couronne racine inférieure a 1
e Espace prothétique insuffisant

e Exposition d’une furcation
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3.1.2. Lachirurgie orthognatique

Lorsque les limites de l'orthopédie dento-faciale sont dépassées, I'accomplissement des
objectifs thérapeutiques tels que I'obtention d'une occlusion fonctionnelle stable dans le
respect du contexte parodontal et articulaire ainsi que le rétablissement de I'harmonie
esthétique du visage et du sourire, impose le recours a la chirurgie orthognatique (Fig. 4.).
Au départ, destinée aux traitements des grands syndromes, les indications de cette chirurgie
se sont multipliées dans le cadre de protocoles chirurgico-orthodontiques. Notamment grace
a l'instauration d'un dialogue entre chirurgiens et orthodontistes (76), a I'amélioration
constante des protocoles, a la qualité des résultats obtenus et a I'allégements des procédures
chirurgicales et post chirurgicales. L'équipe pluridisciplinaire (77) s'enrichit le plus souvent
d'un omnipraticien, d'un occlusodontiste, d'un orthophoniste ou d'un kinésithérapeute. Les
protocoles chirurgico-orthodontiques sont notamment indiqués dans le cadre de décalages
squelettiques séveéres qui dépassent les possibilités de compensations alvéolaires, dont les
répercussions esthétiques et fonctionnelles nécessitent de rétablir I'équilibre et I'harmonie

faciale chirurgicalement (77).

Fig. 4. : Exemple de béance postérieure sévere.
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3.2. Lesoverlays

3.2.1. Indications

L'overlay est I'extension d’un onlay lorsque le recouvrement cuspidien est total, c’est a dire

qguand la totalité de la surface masticatoire est recouverte.

Les restaurations directes en résine composite sont principalement indiquées sur les
prémolaires et les molaires initialement peu ou faiblement délabrées, moyennement
corrodées et peu dyschromiées, le tout dans un contexte et une anatomie occlusale favorable.
Si cela n’est pas le cas, les dents doivent étre considérées comme a risque et cette forme de
thérapeutique n’est plus appropriée (22).

De plus il faut prendre en compte le type de dent a restaurer. Les molaires et les prémolaires
présentent en effet des différences anatomiques qui influencent directement leurs modes de
restauration.

Les molaires étant plus volumineuses, la surface d’adhésion est nettement supérieure a celle
des prémolaires. Ce qui les rend un peu plus aptes a recevoir des pieces collées indirectes,
méme en cas de perte tissulaire importante.

De plus, I'overlay est une solution un peu moins esthétique sur les prémolaires, du fait de la
présence d’un joint sur la face vestibulaire qui risquerait d’étre visible. Cette situation plus
antérieure des prémolaires va plutét orienter, si le volume tissulaire résiduel est suffisant, vers
la conception de veneerlays qui correspondent a un overlay se prolongeant, sur la face

vestibulaire, par une facette a but de recouvrement esthétique.

Les parameétres majeurs conditionnant la réussite de ces restaurations sont :
- Des limites cervicales supra ou juxta-gingivales pour permettre la mise en place d’un
champ opératoire étanche indispensable aux techniques de collage,
- Des limites de préparation dans I’émail pour optimiser et garantir la qualité du joint de
collage,

- Un contexte occlusal et fonctionnel favorable.
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3.2.2. Les matériaux

Le choix du matériau constituant I'overlay collé se porte sur la céramique ou sur le composite.
Le composite est plus facilement manipulable et peut étre modifié, et réparé par adjonction
de composite en technique directe. C'est ce qui représente son principal avantage. Le
composite sera préféré lorsque les dents antagonistes seront réhabilitées par un matériau de
plus faible résistance a I'abrasion comme les alliages précieux, I'amalgame ou du composite
(23,24).

Les vitrocéramiques possedent des propriétés mécaniques plus élevées que les composites et
une meilleure pérennité de leur intégration esthétique ainsi que des contacts occlusaux et
interdentaires plus précis.

La vitrocéramique renforcée a la leucite et le disilicate de lithium semblent étre des matériaux
de choix a ce jour grace a leur forte aptitude au collage et leurs excellentes propriétés optiques

(25).

3.2.2.1. Les composites usinables

Les principales causes d’échecs rencontrés avec les restaurations en composite sont la reprise
de carie, la fracture de la piece usinée ou de la dent et leur vieillissement (26). Actuellement
leur biocompatibilité est également remise en question, a cause du relargage possible de
monomeres, dont éventuellement le bisphénol A (27). Deux caractéristiques majeures
expliqguent une grande partie des propriétés des composites : leur degré de conversion et leur
taux de charges. L'optimisation de ces deux parameétres permet de potentialiser leurs

propriétés et de réduire les échecs (28).
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3.2.2.1.1. Optimiser le degré de conversion des composites indirects

Avant polymérisation, lorsque les composites sont en phase plastique permettant leur
manipulation, leur matrice est composée de monomeres. La polymérisation permet de lier
ces monomeres et de former des chaines : on parle alors de polymeres. La polymérisation
n’est jamais totale, si bien que certains monomeres restent libres ou partiellement liés a la
chaine. Ce que I'on appelle « taux de conversion » correspond a la proportion de monoméres
qui ont bien réagi par rapport au nombre initial total de monomere. Lors de la réalisation d’un
composite direct, le taux de conversion final de la restauration photopolymérisée est de 50 a
60% environ, ce qui veut dire qu’il reste entre 40 et 50% de monomeres libres ou partiellement
liés. Au laboratoire, le prothésiste peut utiliser différentes techniques pour maximiser le taux
de conversion. Il a la possibilité de réaliser un traitement thermique de 10 a 30 minutes a 100-
120°C apres avoir monté les différentes couches, qui sont photopolymérisées au fur et a
mesure. Avec cette technique le taux de conversion peut alors atteindre 70 a 80% (29). Il existe
également une autre méthode qui consiste a réaliser la polymérisation a I'abri de I'oxygene,
par exemple sous atmosphére d’azote, ou de facon progressive. Enfin, il peut réaliser la
polymérisation sous pression modérée.

Il existe des systemes avec des taux de conversion allant de 90 a 95%. Il s’agit de blocs et de
disques de composite usinables comme par exemple le Lava Ultimate 3M Espe ou Ambarino
High Class Creamed qui bénéficient lors de leur fabrication industrielle d’une
thermopolymérisation.

Grace aux procédés industriels, il est désormais possible de pratiquer la polymérisation sous
une pression pouvant atteindre de plusieurs centaines, a plusieurs milliers de bars. Le
matériau composite obtenu présente alors des propriétés nettement améliorées (30). Cette
nouvelle méthode a permis I'apparition d’'un nouveau type de matériaux : les hybrides
(Enamic Vita) (31).

Les hybrides peuvent étre rangés parmi les composites dans le sens ou ils sont le résultat de
I’'assemblage intime d’au minimum deux composants non miscibles dont les propriétés se
complétent avec synergie. Cependant, il est important de différencier les hybrides, qui ont
une matrice minérale (céramique) et un renfort résineux (la résine d’infilt