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I. Introduction et généralités 

 

 Ce travail de thèse a pour vocation d’examiner et de questionner deux structures 

élémentaires de l’appareil manducateur humain : l’organe dentaire et le parodonte. Un lien 

étroit entretenu par ces deux structures les unit pour le meilleur et pour le pire, dans des 

conditions physiologiques et pathologiques. Autrement dit, un désordre histologique de l’une 

aura inévitablement des répercussions sur l’autre. C’est pourquoi une présentation de celles-

ci est proposée en début de ce travail, pour s’accorder sur le décor biologique dans lequel 

nous évoluerons. 

 

 
Figure 1 : Composition tissulaire du parodonte (1) 

Le parodonte est composé de tissus mous (gencive et ligament alvéolodentaire) et de tissus durs 
(cément et os alvéolaire). BM : bord marginal ; CA : cément acellulaire ; CC : cément cellulaire ; Cid : 
contact interdentaire ; GA : gencive attachée ; GM : gencive marginale ou libre ; LC : lame cribiforme ; 
LMG : ligne muco-gingivale ; OC : os cortical ; OS : os spongieux ; SM : sillon marginal. 
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Le parodonte est constitué de la gencive, du ligament parodontal, de l’os alvéolaire et 

du cément. Ces deux derniers, minéralisés, sont reliés entre eux par les différentes fibres du 

ligament parodontal (Figure 1). Deux entités séparées, le parodonte marginal ou superficiel, 

et le parodonte profond constituent les tissus de soutien de l’organe dentaire sur le plan 

anatomique et physiologique. Plus précisément, le système d’ancrage épithélio-conjonctif de 

la dent repose sur des fibres gingivales de l’attache supra-crestale (anciennement « espace 

biologique ») du parodonte superficiel, et sur l’ensemble composé par le ligament parodontal, 

le cément et l’os alvéolaire du parodonte profond. Ce dernier ensemble assure la résistance, 

la stabilité et l’amortissement de la dent au long cours (2). 

 

Les tissus mous du parodonte sont la gencive et le ligament parodontal. La gencive est 

divisée trois zones distinctes : la gencive libre ou marginale, la gencive attachée et la gencive 

papillaire ou papille inter-dentaire (Figure 1). Concernant le ligament parodontal, ou 

desmodonte, il représente la pierre angulaire de l’ancrage de la dent aux structures 

avoisinantes, grâce aux fibres de Sharpey. Situé entre le cément radiculaire et l’os alvéolaire, 

le ligament parodontal est organisé par différentes fibres de collagène de type I 

essentiellement. Les fibres recensées sont les fibres crestales, horizontales, obliques, apicales 

et interradiculaires (Figure 2). D’origine ectomésenchymateuse, cet élément conjonctif 

accomplit différentes fonctions, notamment : l’amortissement des charges mécaniques, la 

réparation et la régénération du parodonte avec la présence d’un pool de cellules souches, la 

transmission d’influx nerveux et de nutriments car très riche en fibres nerveuses et en 

vaisseaux (3). 
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Figure 2 : Schéma des différentes fibres collagène du ligament parodontal (4) 

Les différentes fibres du ligament parodontal sont les fibres crestales, horizontales, obliques, apicales 
et interradiculaires (non-représentées). ACF : fibres crestales ; HF : fibres horizontales ; OF : fibres 
obliques ; APF : fibres apicales. 

 

Les populations cellulaires contenues dans le ligament parodontal peuvent être 

regroupées en cellules conjonctives, qui sont majoritaires (fibroblastes), en cellules 

épithéliales (restes de Malassez) et en cellules de défense (monocytes/macrophages). De plus, 

des cémentoblastes, des ostéoclastes et des ostéoblastes sont présents dans le ligament 

parodontal. Grâce à la présence de toutes ces cellules, la résorption et la formation du cément 

radiculaire et de l’os alvéolaire peuvent être assurées lors d’un mouvement physiologique 

dentaire, ou lorsque des forces occlusales s’exercent sur le parodonte. Ces cycles 

d’apposition/résorption permettent aux fibres du ligament parodontal de se réorganiser en 

fonction des contraintes subies (2).  
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L’appareil d’ancrage de la dent est décrit dans la littérature comme une unité 

fonctionnelle constituée du ligament parodontal, mais aussi du cément et de l’os alvéolaire 

(Figure 3). Le cément radiculaire est un tissu minéralisé, à l’interface du tissu dentinaire et du 

ligament parodontal. Ce tissu n’est ni vascularisé, ni innervé. Il existe 3 types de cément : le 

cément acellulaire afibrillaire, le cément acellulaire à fibres extrinsèques et le cément 

cellulaire à fibres intrinsèques (2,5). L’autre versant de cette unité fonctionnelle est l’os 

alvéolaire. Ce dernier est composé de la lame cribiforme, aussi nommée procès alvéolaire ou 

encore corticale interne, et de la corticale externe. Cet os est d’une grande capacité 

d’adaptation. Selon la loi de Julius Wolff (6), l’os, d’une manière générale, adapte sa structure 

externe et interne aux forces auxquelles il est soumis. Frost a proposé 4 niveaux de charges 

qui peuvent s’exercer sur l’os et sa réponse biologique (7):  

• charge insuffisante : la masse de l’os se réduit ; 

• charge physiologique : la structure osseuse est stable et équilibrée ; 

• surcharge légère : la masse osseuse augmente ; 

• surcharge importante : charge non-physiologique qui fragilise l’homéostasie tissulaire. 

 

 
Figure 3 : Coupe de mandibule humaine au niveau de la deuxième prémolaire (1) 
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La mastication, les mouvements dentaires physiologiques et orthodontiques, ou encore le 

trauma occlusal sollicitent chacune de ces entités. Comment s’adapte cet appareil d’ancrage 

lorsqu’une charge est appliquée ? 

 

Chaque élément de ce système entretient une étroite communication, permanente et de 

manière dynamique. En soumettant une force sur une dent, celle-ci a la capacité de se 

déplacer et de déformer les structures à proximité. Le ligament s’adapte à son tour par une 

déformation viscoélastique et une réaction hémodynamique des vaisseaux sanguins. De 

manière séquentielle, la dent se rapproche de la paroi alvéolaire en provoquant une 

compression du ligament. Des zones de rétrécissement ligamentaire se forment, au niveau 

des furcations molaires par exemple, ce qui permet de protéger le paquet vasculo-nerveux 

apical. Quand la charge est plus importante, les zones de compressions ligamentaires 

s’étendent jusqu’aux apex radiculaires. De plus, si les contraintes mécaniques imposées se 

prolongent, un remaniement de la paroi alvéolaire se met en place. Afin de permettre une 

meilleure dispersion de la charge, les fibres de collagènes du ligament parodontal se 

réorganisent. Pour cela, le cément intervient en réalisant une apposition cémentaire cellulaire 

ou acellulaire, qui vient modifier la direction des fibres, et ainsi assurer leur fonctionnalité 

(1,5,8). 

 

La compression du ligament parodontal est un phénomène courant et physiologique, 

lors des cycles masticatoires par exemple. Face à une charge mécanique importante, les 

capacités d’adaptation de l’appareil d’ancrage peuvent céder. Le ligament parodontal, le 

cément et l’os alvéolaire sont compétents pour effecteur de nombreux remodelages afin de 

conserver une dent ancrée dans son arcade. Quelles circonstances mènent au point de non-

retour ? Comment se comporte l’appareil d’ancrage dans un contexte de trauma occlusal 

et/ou de maladie parodontale ? Quelles prises en charges peuvent être effectuées ?  
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II. Trauma occlusal et parodontal : que dit la littérature ? 

 

Les relations anatomiques étroites entretenues par l’organe dentaire et le parodonte mènent 

la science à explorer celles-ci à travers un point de vue physiologique, et surtout pathologique. 

En effet, les premiers écrins de littérature concernant le traumatisme occlusal nous amènent 

sur l’étude de l’état pathologique du parodonte. 

 

A. Des décennies de débats et de controverses  

 

Au cours du siècle dernier, plusieurs équipes de cliniciens et de scientifiques ont analysé le 

traumatisme occlusal à travers l’étude de l’initiation et la progression de la maladie 

parodontale, dans le but d’identifier les caractéristiques cliniques du traumatisme occlusal.  

 

1. Début du 20ième siècle : trauma occlusal, agent causal de la parodontite ? 

 

Dans les prémices des publications scientifiques sur le trauma occlusal, le Dr. Mòr Karolyi 

met en lumière en 1901 le trauma occlusal sur un terrain parodontopathogène (9). Dans son 

étude, il fait le constat chez ses patients qu’une « surcharge » ou une « charge incorrecte » 

sur les dents serait le principal facteur pathogénique du déchaussement dentaire, donc la 

cause de la parodontite, qu’il appelle « l’effet Karolyi ». En ces temps-là, le terme de 

« pyorrhea alveolaris » est utilisé pour décrire cette pathologie, et connue sous le nom de 

« Maladie de Fauchard » en français. En conclusion de son étude, le Dr. Mòr Karolyi préconise 

de traiter les maladies parodontales en ciblant les surcharges ou les charges incorrectes sur 

les dents, ainsi que de porter un appareil de soulagement dentaire, c’est-à-dire de traiter les 

parafonctions comme le bruxisme pour soulager le déchaussement dentaire. C’est ainsi que 

la relation entre des forces occlusales excessives et la maladie parodontale commence à 

s’établir. 
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 Certaines études, comme celles menées par Stillman quelques années plus tard, ont 

permis d’introduire le concept de « traumatisme occlusal » dans le vocabulaire des 

chirurgiens-dentistes (10). Il ressort de ses travaux que le traumatisme occlusal est une 

«déviation des relations occlusales des dents lors de leur utilisation, par laquelle une 

contrainte excessive est exercée sur une ou plusieurs dents antagonistes » (11). D’après ses 

études, il s’agit donc d’un stress anormal capable de produire des lésions sur les tissus 

dentaires et parodontaux par l’action de fermeture des mâchoires. En proposant ce concept 

de traumatisme occlusal et une définition, Stillman ouvre la voie des débats sur les causes et 

conséquences, sur les dents et la maladie parodontale.  

 

 Dans le même état d’esprit, la littérature recense les travaux menés par Box sur le 

traumatisme occlusal expérimental, en utilisant des moutons (12). Pour cela, il place des 

couronnes métalliques sur les incisives mandibulaires de ces moutons. Après 104 jours, il 

sacrifie les animaux et réalise de coupes histologiques de leurs mandibules. En combinant des 

méthodes d’analyses cliniques qualitatives et histologiques, il montre sur les dents 

expérimentales avec couronnes, une augmentation de la mobilité et une profondeur de poche 

parodontale plus importante. Ces données, certes limitées, lui permettent de conclure que la 

progression de la maladie parodontale est engagée et renforcée par les forces occlusales. 

 

Les travaux de Stones publiés en 1938 ont montré également que les forces occlusales 

excessives seraient la cause de la parodontite. En s’appuyant sur des expérimentations 

animales par le biais de singes, Stones établit des caractéristiques histologiques (13). Pour 

cela, il réalise des amalgames en surocclusion sur des molaires dans un échantillon de 7 singes, 

pendant 10 à 43 semaines, et réalise des coupes histologiques locales (parodonte et dent). 

Sur plusieurs coupes, provenant de singes différents, Stones fait l’observation d’un 

changement d’état pathologique de la pulpe dentaire et du parodonte. Par exemple, il indique 

que le tissu sous-gingival du sujet n°3 présente une prolifération de l’épithélium (E.) en 

direction du tissu conjonctif sous-jacent et tout le long du cément (Figure 4A & 4B). Ce constat 

est fait pour les dents qui ont eu une cavité avec un amalgame en surocclusion. Dans ces 

dernières, il note également que les pulpes dentaires présentent des changements 

pathologiques, comme des pulpolithes (P.S.) ou encore la formation de dentine secondaire 

(S.D.) (Figure 4A). Il note aussi la formation d’un cément secondaire (S.C.) (Figure 4C). 
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Figure 4 : Coupes histologiques parodonte + dent du sujet n°3 en microscopie optique (13) 

(A) Coupe histologique des cavités d’amalgames en surocclusion sur des molaires de singe (sujet n°3) 
en microscopie optique (x10) avec la présence de pulpolithes (P.S.), la prolifération de l’épithélium (E.) 
et la formation de dentine secondaire (S.D.) ; (B) Agrandissement (x65) carré rouge mettant en 
évidence la prolifération de l’épithélium (E.) notamment ; (C) Agrandissement (x65) carré bleu mettant 
en évidence la formation de cément secondaire (S.C.) notamment. 

 

D’autres de ses résultats montrent aussi la mise en place d’une réponse inflammatoire 

locale en présence d’un amalgame en surocclusion. En effet, il établit, sur des coupes du sujet 

n°2, la présence de cellules mononucléées de type lymphocytes et de plasmocytes (Figure 5A 

et 5B). Ces cellules sont présentes en regard de la prolifération du tissu épithélial, en direction 

du tissu conjonctif, donnant lieu à l’apparition d’une poche parodontale (Figure 5B), par 

comparaison à la situation contrôle, c’est-à-dire un site non-traité (Figure 5C). En conclusion 

de cette étude, Stones pense que le traumatisme occlusal est un facteur étiologique de 

l’initiation de la maladie parodontale, et qu’il doit être diagnostiqué et traité. 
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Ca8e 3 (323).
Experiment: 61 raised cement filling.

71 Raised amalgam filling (greatest stress).
81 Raised amalgam filling.
Duration twenty-eight weeks.
Maxillary sections cut mediodistally.
Mandibular sections cut faciolingually.

71 Typical pathological changes
and lib).

Al, 81 unaltered.
17 Control is normal.
81 Slight pathological changes.
671 Unaltered.

of early parodontal disease (figs. 10, la,

P.S.
S.P.

FIG. 10.-Case 3 (323). Raised fillings in 6 7 and 8 Greatest stress on 7 . Duration twenty-
eight weeks. General view. The cut cavities (Ciav.) are observed. 7 is the only tooth that shows
pathological changes in the subgingival epithelium (E.). In 6 and 7 the alveolus (A.) is irregular
and in 6 it is sclerosed. All pulips contain secondary dentine (S.D.) and 6 1 also shows two pulp stones
(P.S.). x 10.
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Result:
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I.,

Section of Odontology

1. ,I

FIG. lla.-Higher magnification of fig. 10. Gingival sulcus of 6 and 7 x 65.

' ,'0~'

z - *:,~~~~~~~~'.F

FIG. llb.-Higher magnification of fig. 10. Gingival stilcus of 7 and 8 x 65. Figs. lla and llb.
In 6 and 8 the subgingival tissues are practically normal while in 7 on both medial and distal sides

they have undergone pathological changes. On the medial side there is proliferation of the subgingival

epithelium (E.) into the underlying connective tissue and along the cementum (C.). The latter condition

is also observed on the distal side and below is a new layer of secondary cementum (S.C.). Tbe connective

tissue on both sides of 7 is infiltrated with lymphocytes and plasma cells (L.).

Case 4 (12/35).
Experiment:

Result:

I5 Raised amalgam filling.
16 Raised amalgam filling (greatest stress).
17 Raised cement filling.
Duration forty-three weeks.
All sections cut faciolingually.
6 Certain pathological changes of parodontal disease (fig. 12).
157 Unaltered.
6 Slight pathological change on lingual aspect only (fig. 13).
5 Unaltered.
7 Spoilt when sectioning.
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Figure 5 : Coupes histologiques parodonte + dent du sujet n°2 en microscopie optique (13) 

(A) Coupe histologique des cavités d’amalgames en surocclusion sur des molaires de singe (sujet n°2) 
en microscopie optique (x10) avec la présence de cellules multinucléées ; (B) Agrandissement (x65) 
carré rouge mettant en évidence la prolifération de l’épithélium (E.) notamment ; (C) Agrandissement 
(x65) carré bleu mettant en évidence la formation de cément secondaire (S.C.) notamment. 

 

Ces études démontrent que, dès le début du 20ième siècle, les cliniciens avaient le 

sentiment que la gestion de l’occlusion était la clé du succès dans le traitement des maladies 

parodontales, autrement dit que les forces occlusales excessives doivent être contrôlées  

(Stillman, 1925; McCall, 1939). Cela démontre également la volonté d’une recherche de 

consensus autour la définition du traumatisme occlusal et parodontal, de son diagnostic et de 

sa prise en charge. 
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Case 2 (73) Young.
Experiment:

Result:

41 Raised amalgam filling.
61 Raised amalgam filling (greatest stress).
71 Raised cement filling.
Duration thirteen weeks.
All sections cut mediodistally.

61 Typical pathological changes of parodontal disease (figs. 7, 8a, 8b,
and 8c).

741 Unaltered.
6 Control: Normal attachment on distal side (fig. 9). Slight pathological

changes on medial side,
61 Typical pathological changes of parodontal disease.
751 Unaltered.

E

FIG. 7.-Case 2 (73). Raised fillings in 764 . Duration thirteen weeks. Greatest stress on 6 1 All
cavities very shallow. General view of 76 . In 6 I the subgingival epithelium (E.) shows the typical
pathological changes of parodontal disease and the pulp shows degenerative changes. In 7 I these
tissues appear practically normal, the tear in the subgingival epithelium being an artefact. x 10.

Section of Odontology

FIG. 8a.-Higher magnification of fig. 7. 6 medial gingival sulcUs.

487

C.T.

.~,

C.

x 65.

IC.T.

FIGS. 8b and 8c.-Higher magnification of fig 7. 6 distal gingival sulcus. x 65. Figs. 8b and 8c are
from two different sections of distal side of 6 I. All three sections show proliferation of the subgingival
epithelium (E.) along the cementum (C.) and into the underlying connective tissue (C.T.). The latter
is infiltrated with lymphocytes and plasma cells. Figs. 8b and 8c show progressive stages in the
formation of a pocket. In fig. 8b the proliferated epithelium is partly attached to the cementum, though
not so firmly as in 8a. In fig. 8c it hss completely split away from the tooth, thereby forming a pocket.

,..

FIG. 9.-Case 2 (73). 6 distal. Untreated side. Compare with 6 figs. 8b and 8c. The snbgingival
epithelium (E.) and nnderlying connective tissue (C.T.) are practically normal. x 6v.
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Section of Odontology

FIG. 8a.-Higher magnification of fig. 7. 6 medial gingival sulcUs.
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x 65.
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FIGS. 8b and 8c.-Higher magnification of fig 7. 6 distal gingival sulcus. x 65. Figs. 8b and 8c are
from two different sections of distal side of 6 I. All three sections show proliferation of the subgingival
epithelium (E.) along the cementum (C.) and into the underlying connective tissue (C.T.). The latter
is infiltrated with lymphocytes and plasma cells. Figs. 8b and 8c show progressive stages in the
formation of a pocket. In fig. 8b the proliferated epithelium is partly attached to the cementum, though
not so firmly as in 8a. In fig. 8c it hss completely split away from the tooth, thereby forming a pocket.

,..

FIG. 9.-Case 2 (73). 6 distal. Untreated side. Compare with 6 figs. 8b and 8c. The snbgingival
epithelium (E.) and nnderlying connective tissue (C.T.) are practically normal. x 6v.
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2. Années 1930-40 à 1970 : trauma occlusal, facteur de co-destruction 

parodontale ? 

 

Un changement de paradigme s’installe avec la progression des connaissances dans le 

domaine de la parodontologie. Le traumatisme occlusal prend un autre visage que celui d’une 

cause de la maladie parodontale.  

 

Nous trouvons ainsi dans la littérature des études d’Orban et Weinmann qui utilisent 

cette fois-ci du matériel d’autopsie humain, et qui viennent modifier la perception du 

traumatisme occlusal et parodontal (16). À travers des coupes histologiques, ces auteurs n’ont 

pas trouvé de relation entre les forces occlusales et la destruction parodontale. Cependant, 

Weinmann précise qu’il existe une relation entre l’inflammation gingivale et une destruction 

conséquente du parodonte (17). Les résultats de son étude histologique montrent que 

l'inflammation chronique de la gencive progresse, suivant le trajet des vaisseaux sanguins, 

dans les espaces médullaires et du côté périosté de l'os alvéolaire. La résorption de la crête 

alvéolaire du côté gingival entraîne d'abord la destruction de l'os alvéolaire de soutien, puis 

de la lamina dura. De cette manière, ces études soutiennent qu’un déséquilibre de 

l’homéostasie tissulaire locale, par le moyen d’une inflammation gingivale, peut s’étendre 

jusqu’au support osseux et provoquerait ainsi la destruction du parodonte. 

 

Cependant, les forces occlusales excessives ne peuvent être occultées dans la 

destruction du parodonte au cours de la maladie parodontale. Le lien inaliénable existant 

entre l’organe dentaire et le parodonte est le ligament alvéolo-dentaire. Ce dernier a été 

exploré par le groupe de Macapanpan en induisant chez des rats une inflammation gingivale 

(18). Pour cela, un morceau de digue dentaire d’1mm de largeur a été inséré entre la 1ère et la 

2ème molaire maxillaire droite, et le côté gauche a servi de contrôle. Les rats ont ensuite été 

sacrifiés à différents moments sur une échelle de temps allant de 1 à 72 heures. Des coupes 

histologiques ont été réalisées. L’insertion de ce corps étranger a permis de mettre en 

évidence que les forces occlusales excessives subies, avec la pression et la tension générées 

par le morceau de digue dentaire, n’entrainent pas à elles seules une gingivite ou une 

parodontite. En revanche, le trauma occlusal peut faciliter et diriger simplement la 

propagation d’une inflammation gingivale déjà présente dans les tissus de soutien adjacents. 
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Macapanpan précise que le faible recul de son étude, en termes de durée d’expérimentation, 

empêche d’apporter une réponse complète à ce sujet. Néanmoins, la perception donnée par 

cette étude est qu’il existe bel et bien deux phénomènes en action, les forces occlusales 

excessives et l’inflammation gingivale. 

 

Glickman et ses collaborateurs ont apporté leur pierre à l’édifice en utilisant, 

notamment, du matériel d’autopsie humain pour affiner cette perception. À travers une étude 

histomorphologique, ils ont dans un premier temps démontré que les forces occlusales 

excessives affectent le système d’attache au niveau apical de défauts osseux, présentés 

comme plutôt verticaux et angulaires (19). En continuité avec ces travaux, ils ont également 

montré que les forces occlusales excessives modifient l’alignement et l’orientation des fibres 

des ligaments parodontaux (Figure 6), favorisant ainsi une voie d’accès altérée de destruction, 

ayant pour résultat final l’apparition de défauts osseux verticaux (20,21). Ainsi, leurs études 

suggèrent que les forces occlusales et l'inflammation gingivale sont deux processus distincts, 

et que les forces occlusales modifient l'environnement dans lequel l'inflammation gingivale 

affectent l'os. Ces résultats ont été rassemblés sous le terme de « Glickman’s concept », 

montrant les forces occlusales excessives (traumatisme par l’occlusion) comme un facteur de 

co-destruction qui, en présence d’une inflammation gingivale, peut mener à des défauts 

osseux verticaux (22,23). Glickman et ses collaborateurs vont plus loin en préconisant une 

équilibration occlusale dans le cadre d’une maladie parodontale établie, mais pas dans le 

cadre de la prévention, car aucune étude de cette époque n’a fourni de preuve suffisante de 

l’implication des forces occlusales excessives dans l’initiation de la maladie parodontale (24).  
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Figure 6 : Le « Glickman’s concept » (25,26) 

Le rôle du trauma occlusal dans la progression de la maladie parodontale est ici schématisé. La 
présence de plaque microbienne et d’une zone inflammatoire (A) sont des facteurs de co-destruction 
du parodonte quand des forces de type « jiggling » (va-et-vient) sont appliquées. La destruction de l’os 
est alors accélérée, et les bactéries se meuvent plus apicalement (B). 

 

3. Après 1970 : trauma occlusal, entité multifactorielle ? 

 

En complément des études précédentes de Glickman, la question du traumatisme 

occlusal en tant que facteur de co-destruction a été questionnée quelques années plus tard 

par Waerhaug. Toujours sur du matériel d’autopsie humain, il a étudié les relations entre le 

niveau de plaque dentaire en regard d’une poche parodontale, et la présence ou l’absence de 

forces occlusales excessives (27,28). Les résultats montrent que le « front de plaque », c’est-

à-dire la bordure sous-gingivale de la plaque, est en étroite relation avec le niveau d’attache 

épithéliale. Ce front de plaque ressemble toujours à la morphologie du défaut osseux. Ainsi, 

le niveau de plaque entre deux dents adjacentes (à différents ou mêmes niveaux apico-

coronaires) entraîne des pertes osseuses interproximales verticales et horizontales. Il fait 

également le constat que les forces occlusales excessives n’ont aucune relation avec le défaut 

osseux sous-jacent, en observant que la perte osseuse verticale est équivalente sur dents 
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Animal Experiments
Animal experiments investigating the influence of a 
faulty occlusion on the progression of periodontal 
disease were published by Swedish investigators 
between 1970 and 1980 using the beagle dog model 
and by American investigators using the squirrel 
monkey model. In spite of the many remaining ques-
tions and controversies, few animal studies have been 
published since then.

From these studies the following conclusions may 
be drawn:
• In the absence of marginal inflammation, jiggling 

forces do not induce more bone resorption or a 
shift of the epithelial attachment in an apical 
direction.

• In the case of marginal inflammation (gingivitis), 
occlusal overload has no influence.

• Jiggling forces on teeth with periodontal disease 
result in more bone loss and more loss of con-
nective tissue attachment (Ericsson & Lindhe 
1982).

• Jiggling forces induce a faster shift of microbial 
plaque in the apical direction in the pocket  
(Figure 15-8).

FIG 15-7 Role of traumatic occlusion in the progres-
sion of periodontitis according to Glickman & Smulow 
(1967). In the presence of microbial plaque and inflam-
mation, A is the “zone of irritation” and B the “zone 
of codestruction” where the prematurities are code-
structive by changing the inflammatory pathway. 

A

B

FIG 15-8 In applying jiggling forces on an inflamed, 
untreated periodontium with existing infrabony pock-
ets (A), the bone destruction is accelerated and the 
bacteria move more apically (B). 

FIG 15-6 In cases of a healthy but reduced periodon-
tium the tooth mobility (measured at the crown level) 
is increased for the same force, as compared with a 
tooth with a complete periodontium, because of the 
more apical position of the fulcrum. 

the microbial plaque; the supracrestal fibers were then 
considered to be a “zone of codestruction” under the 
influence of a faulty occlusion (Figure 15-7).

Clinically, vertical bone resorption and the forma-
tion of infrabony defects should be an indication for 
occlusal trauma.

A B
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« traumatisées et non-traumatisées ». En conclusion, Waerhaug pense que la perte osseuse 

est inversement proportionnelle à la présence de plaque, qu’elle est associée à la décroissance 

de la plaque, et qu’il n’existe pas de relation entre les forces occlusales excessives et la perte 

osseuse verticale. 

 

 Ces études mettent donc en exergue la proximité de la plaque bactérienne et les sites 

de destruction parodontale. Elles démontrent que l’inflammation et la perte osseuse sont 

associée avec la présence de plaque bactérienne plutôt qu’avec les forces occlusales 

excessives. Ce qui est donc en contraste avec la théorie de co-destruction de Glickman.  

 

Or, les résultats provenant d’études histologiques à partir de matériel d’autopsie 

humain ne peuvent suffire dans l’affirmation de théories ou concepts autour du trauma 

occlusal. En effet, le matériel d’autopsie humain ne reflète pas les réelles conditions de vie 

parodontale et occlusale des sujets étudiés. C’est pourquoi, les études ultérieures ont intégrés 

la notion d’entité multifactorielle dans l’étude du trauma occlusal et parodontal. À travers 

cette notion, les auteurs acquièrent la possibilité d’étudier de multiples facteurs de risques 

impliqués dans l’initiation et la progression de la maladie parodontale. 

 

B. Trauma occlusal expérimental dans le modèle animal 

 

Plusieurs approches ont été avancées pour établir un lien de cause à effet entre le 

trauma occlusal et l’initiation, et la progression de la maladie parodontale, avec des protocoles 

expérimentaux stricts et des situations contrôles mieux adaptées. C’est au cours des années 

1970 que deux groupes de scientifiques majeurs ont établi deux séries d’études 

complémentaires sur des modèles animaux, l’un du côté des États-Unis d’Amérique, dirigé par 

Polson, et l’autre plus nordique, dirigé par le suédois Lindhe. 

 

1. Les forces de types orthodontiques : travaux de Polson et collaborateurs 

 

Ce groupe américain du Eastman Dental Center de Rochester (New York) a dans un 

premier temps mis au point un protocole pour balayer la théorie de co-destruction du 



 

   14 

parodonte. Ils ont pour cela attaché une ligature de soie au bord gingival de plusieurs dents 

pour faciliter l'accumulation de plaque à proximité de la gencive sur des singes écureuils 

pendant 6 mois (29). De plus, une zone de nécrose a été ensuite induite à proximité du 

ligament alvéolo-dentaire, par de la chaleur directement dans les racines dentaires des dents 

ligaturées (Figure 7). Les changements tissulaires provoqués par ces deux méthodes, publiées 

dans la littérature du moment, permettent de reproduire les « facteurs de co-destruction » 

décrits par Glickman. Les animaux ont ensuite été sacrifiés, et des coupes histologiques ont 

été réalisées. En évaluant la migration apicale de l’épithélium jonctionnel et la perte d'os 

alvéolaire, les auteurs ont conclu que la progression de la parodontite n’est pas affectée par 

la présence d’une lésion traumatique sévère et ses séquelles sous-jacentes. Les défauts osseux 

angulaires recensés après induction d’une parodontite localisée ne sont pas liés à la présence 

ou à l’absence de lésions traumatiques. Autrement dit, selon les auteurs, les défauts osseux 

sont liés à la présence d’agents étiologiques locaux plutôt qu’à une combinaison de 

cofacteurs. 

 

 
Figure 7 : Radiographie de la mandibule d’un singe écureuil avec une pointe chauffante dans un canal 

radiculaire préparé de la deuxième prémolaire (29) 
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mented, definitive experiments to test this
important and plausible hypothesis are bad-
ly needed.

An animal model system has recently
been developed in our laboratories in which
progressive marginal periodontitis can be
produced reproducibly in squirrel monkeys
(Kennedy & Poison 1973). A silk ligature is
tied around the tooth at the gingival margin
to facilitate the development of plaque in
elose proximity to the gingiva (Rovin, Co-
stich & Gordon 1966). Periodontitis then
develops and its progression can be assessed
by measuring the increasing distances be-
tween the cemento-enamel junction, on one
hand, and the most apical limit of the junc-
tional epithelium and the crest of the alve-
olar bone on the other. This model seemed
very suitable for investigation of the effect
of various factors on the progression of peri-
odontitis and was used in this, the first of a
series of experiments to test the occlusion
co-factor theory.

In this study, an area of necrosis was pro-
duced in the periodontal ligament by a modi-
fication of Atrizadeh's (1971) method of
applying heat via the root canal. The area
of necrosis could be produced subjacent to
the lesion of marginal periodontitis, and was
characterized by acellularity, obliteration of
vessels, and disruption of periodontal fiber
orientation. These are the changes cons-
idered characteristic of the most severe form
of the lesion of "trauma from occlusion"
(Bhaskar & Orban 1955, Glickman 1963.
1967, Glickman & Smulow 1969). Thus the
criteria for co-destructive factors (Glickman
1963) appear fulfilled.

Material and Methods

The experimental animals comprised 7 young
adult female squirrel monkeys (Saimiri sci-
ureus). For all operative procedures they
were anesthetized with Sernylan (phencycli-

Fig. 1. Radiograph of mandible with the heating tip in
the prepared root canal of the second bicuspid.

dine hydrochloride)*, 1-2 mg/kg intramus-
cularly. Marginal periodontitis was produced
around 28 mandibular bicuspids and first
molars by placing a triple ' C silk ligature at
the gingival margin and tying it on the lin-
gual (Kennedy & Poison 1973). Selection of
teeth for ligatures was such that periodontitis
was produced around a single tooth (iso-
lated) and around adjacent tooth surfaces
(combined). Thirty eight isolated and 18
combined surfaces were available for eva-
luation.

Six months after inducing periodontitis
the pulp chambers of 15 teeth were entered
with a No. 1/4 round bur. The root canals
were enlarged to the size of a No. 50 re-
amer** to a depth of 4 mm from the tip of
the buccal cusp, leaving 3 mm of root pulp.
The prepared canal was cleaned and diied
with air immediately prior to insertion of a
soldering iron tip which had been reduced
to the size of a No. 50 reamer and would fit
the reamed portion of the canal (Fig. 1).
The soldering iron tip was attached to a
heating capsul e* * *, connected to the electrical

* Bio-Ceutic Laboratories, Inc., St. Joseph, Mo.
** Star Dent Root Canal Files, Style B., Star

Dental Mfg. Co., Inc., Philadelphia, Pa.
*** Ungan Heat Capsule 6 watts - 120 V-AC-

DC. Ungan Electronic Tools, Electronic
Div. of Eldan Industries. Inc., Hawthorne,
Calif. 90252.
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Le groupe de Polson décide ensuite de montrer si l’implication d’un facteur mécanique, 

plutôt que l’application de chaleur au niveau radiculaire, peut influencer de manière 

différente la progression d’une parodontite marginale, localisée (30). Pour cela, en plus des 

protocoles déjà utilisés pour induire une parodontite localisée (ligatures), ils insèrent et fixent 

des cure-dents entre les dents de singes écureuils (Figure 8). Ces cure-dents provoquent des 

forces de compressions mésio-distales comparables à des forces orthodontiques de type 

« jiggling », ou va-et-vient. Des coupes histologiques sont alors réalisées. Après analyses 

statistiques de mesures, par exemple la distance entre la jonction amélo-cémentaire et la 

cellule la plus apicale de l’épithélium de jonction, les auteurs concluent que la progression de 

la parodontite n’est pas affectée par la présence ou l’absence de lésion mécanique induite.  

 

 
Figure 8 : Photographies de l’insertion et la fixation de cure-dents entre les dents d’un singe-écureuil 

(30) 

(A) Cure-dent inséré entre les deuxième et troisième prémolaires mandibulaires avec la création d’un 
espace interdentaire ; (B) Cale de cure-dent taillée, carré rouge. 
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Fig. la. Toothpick inserted between mandibular sec-
ond and third bicuspids. Note "disced space" be-
tween first and second bicuspids. Fig. 1b. Toothpick
wedge trimmed.

initiation of marginal periodontitis the inter-
proximal contact area between the first and
second bicuspids on one side of the jaws was
removed with a medium sized lightning disc*
revolving in a slow speed handpiece. A
wooden toothpick** was wedged firmly be-
tween the second and third bicuspids and
trimmed to the approximate bucco-lingual
width of the teeth (Fig. la and b). The
wedge was left in place for 48 hours and
then removed. Animals were sacrificed to ob-
tain specimens at the time of wedge re-
moval, and 3 and 8 weeks later. The corre-
sponding teeth in the contralateral sides of
the jaws had induced periodontitis only for
the same period of time thus allowing a
comparison of periodontitis with and with-

** Worlds Fair Toothpicks, Forster Mfg. Co.,
Inc., Wilton, Maine 04294.

out the subjacent traumatic lesion. Speci-
mens were fixed in 10 pereent neutral buf-
fered formalin, decalcified in 10 percent tri-
fluoracetic acid, embedded in paraffin and
sectioned mesio-distally with the microtome
set at 5 |.i. Step serial sections representing
intervals of 80 j.i were stained with Harris'
hematoxylin and eosin Y.

The progression of periodontitis on the
mesial surface of seeond bicuspids and distal
surface of third bicuspids was evaluated by
the amount of apical migration of the junc-
tional epithelium and loss of alveolar bone.
The histometric method for the measurement
of these parameters and the selection of sec-
tions for analysis of mandibular surfaces
was as previously described (Poison, Ken-
nedy & Zander 1974). The maxillary bicus-
pid has a buccal and lingual root and only
the buccal was analyzed. The bucco-lingual
dimension of this root permitted measure-
ments on a mid-section and two step serial
sections to the buceal and lingual.

A mean for each surface was calculated
from the individual section measurements.
Two-way analysis of variance of these
means showed that, for a given tooth sur-
face, it was permissible to combine the va-
lues for maxillary and mandibular teeth for
all animals at the various time points. Sim-
ilar analysis showed that it was not permis-
sible to combine the values for the two tooth
surfaces evaluated. Therefore, individual
means were calculated for the distal surface
of the third bicuspid and the mesial surface
of the second bicuspid from the 3 and 8
week time points. A comparison between
measurements from periodontitis alone and
periodontitis plus mechanical injury was
made by paired-difference "t" tests.

Results

A well established marginal periodontitis
was present 10 weeks after ligature place-
ment and was characterized by apical loca-
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Or la présence de défauts osseux, ainsi que la présence d’élargissements ligamentaires, 

ou encore de radioclartés interradiculaires, décrits par d’autres équipes dans la littérature, 

ont intrigué le groupe de Polson. Ils ont essayé de comprendre quel mécanisme microscopique 

pouvait être impliqué notamment dans cette radioclarté interradiculaire (31). Pour 

caractériser les changements survenus dans l'os alvéolaire interproximal, les auteurs ont 

placé, en le tordant, un fil de séparation métallique entre deux dents adjacentes, entre la 1ère 

molaire et la 3ème dent bicuspidée mandibulaire d’un côté (Figure 9a, rectangle rouge). Puis, 

les auteurs ont remplacé ce fil par un coin séparateur orthodontique AlastiKä dans la même 

zone (Figure 9b, rectangle bleu, & Figure 10). Quarante-huit heures après, les auteurs enlèvent 

ce coin et recommencent la procédure avec le fil de séparation et le coin séparateur AlastiKä, 

cette fois entre la 1ère et la 2ème dent bicuspidée du même côté (Figure 9c, rectangle vert). 

Cette méthode permet de créer des mouvements mésiaux et distaux alternés entre la 2ème et 

la 3ème dent bicuspidée. Les animaux sont sacrifiés au bout de 10 semaines et des coupes 

histologiques sont réalisées. Polson et ses collaborateurs montrent notamment qu’entre la 

2ème et la 3ème dent bicuspidée une activité de résorption intense provoque une perte osseuse 

alvéolaire coronaire. Les auteurs montrent également une perte osseuse crestale, mais 

aucune perte d’attache du tissu conjonctif. Ainsi, ces résultats soulignent que des lésions 

traumatiques et leurs séquelles au niveau du ligament parodontal ne produisent pas de 

poches parodontales.  
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Figure 9 : Photographies du protocole de l’insertion et la fixation d’un fil métallique et d’un coin 

séparateur orthodontique AlastiKä entre les dents d’un singe-écureuil, d’après Polson 1976 (31) 

(A) Le câble métallique séparateur est insérée entre le 3ème dent bicuspidée et la 1ère molaire ; (B) Le 
coin AlastiKä est inséré dans l’espace ouvert par le câble séparateur ; (C) Deux jours plus tard, un 
nouveau câble est inséré entre la 1ère et 2ème dent biscupidée. 

 

 

 
Figure 10 : Dessin d’un coin séparateur orthodontique AlastiKä  (32) 
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Fig. 1a, Separating wire between third bicuspid and
first moiar.
Fig, lb- Alastik wedge inserted io space opened by
Ihe separating wire.
Fig. lc . Two days later, new wedge between first and
second bicuspid.

repair to normal morphology usually occtirs.
It is most prohable that, in a ciinical si-

tuation, traumatic forces will not be uni-
directional but act alternately in one direc-
tion and then another. Such forces have
been termed "jiggiing forces" (Wentz et al.
1958), In contrast to the extensive documen-
tation of the periodontal ligament's response
to unidirectional forces, there is reiatively
little available information about changes in
periodontal ligament and alveolar bone
which result from jiggling forces,.

Fig. 2. interproximai area between second (2) and
third (3) bicuspid after 2 weeks of alternating mesial
and distal' movement of tiiese teeth, H & E slain,
Orig. Mag. x 16.

Wentz (1958) jiggied maxillary bictispids
in a bucco-lingual direction for 6 months
and reported functionally oriented but
widened periodontal ligaments at the end
of this time. Considerable resorption of the
aiveoiar bone adjacent tô  the periodontal
ligament had occurred,, but this was com-
pensated for by apposition on the periosteal
side of this, aiveoiar bone. These findings
have been corroborated by Mtahlemann and
Herzog (1961).

If jiggling takes place in a mesio-distai
and not bucco-lingual direction, there is no
external surface upon which apposition can
take place to compensate for bone lost
through resorption. Alveolar bone changes
which occur in this situation have been de-
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Après avoir démontré qu’un trauma répété par mouvement de « jiggling » sur le 

parodonte interproximal conduisait à une perte osseuse alvéolaire et que, combinée à une 

parodontite localisée, cette perte osseuse était significativement augmentée, le groupe de 

Polson décide d’étudier le caractère réversible de cette perte osseuse (33). Pour cela, les 

auteurs ont induit les mouvements mésio-distaux par « jiggling » et une parodontite par 

ligature (protocoles décrits précédemment) pendant 10 semaines. Dans un groupe, ils ont 

arrêté les mouvements mésio-distaux et attendu 10 semaines avant de sacrifier les animaux. 

Des coupes histologiques ont été réalisées. Lorsque les mouvements de va-et-vient sont 

arrêtés, les auteurs observent une réversibilité significative de la perte osseuse. Or, lorsqu’une 

inflammation est déjà active, en la présence d’une parodontite localisée, le groupe de Polson 

a montré que le potentiel de régénération osseux était inhibé. 

 

Enfin, le groupe s’est intéressé à l’évolution de la morphologie des poches parodontales 

déjà existantes dans les études précédemment décrites (34). Les auteurs ont induit des 

traumas et des parodontites localisées avec leurs protocoles habituels. L’étude des coupes 

histologiques ne montrent aucune différence dans la perte d'attache du tissu conjonctif, mais 

une plus grande perte osseuse s’est produite dans le groupe où la combinaison parodontite 

et traumatisme a été induite. Les auteurs ont noté une différence marquée de morphologie 

osseuse entre les groupes avec traumas et les groupes contrôles. En conclusion de cette 

étude, les auteurs mettent en évidence qu’un traumatisme induit au niveau de poches intra-

osseuses existantes augmente la perte d'os alvéolaire et modifie la morphologie osseuse, mais 

n'affecte pas la perte d'attache du tissu conjonctif. 

 

2. Les restaurations en surocclusion : travaux de Lindhe et collaborateurs 

 

Outre-Atlantique et dans le même laps de temps, le groupe de Lindhe a également 

abordé le thème du trauma occlusal sur un terrain parodontopathogène, en utilisant une 

autre méthode et un autre modèle animal.  

 

 Dans un premier temps, le groupe scandinave de Lindhe a évalué l’impact du 

traumatisme dû à l’occlusion et de l’hypermobilité dentaire sur la vitesse de progression de la 
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parodontite expérimentale dans le modèle de chien beagle (35). Pour s’assurer de la 

formation de plaque dentaire et de tartre dans la région prémolo-molaire, les auteurs ont 

donné un régime alimentaire particulier aux chiens beagle, selon un protocole publié et validé 

à cette époque (36). Ils ont ensuite créé chirurgicalement des poches parodontales à l’aide 

d’une fraise cylindrique fine sur les 4èmes prémolaires mandibulaires des chiens beagle. Les 

auteurs ont poursuivi en scellant une bague en cuivre sur ces mêmes dents (Figure 8B). Trois 

semaines après, la bague en cuivre est descellée. Pour favoriser l’accumulation de plaque, une 

bande de rétention est fixée sur ces dents au niveau de la jonction amélo-cémentaire. Le 

trauma occlusal est ensuite induit par l’insertion d’une attelle métallique couronnant la dent, 

49 jours après la création chirurgicale des poches parodontales. Les chiens beagle sont 

sacrifiés au bout de 6 mois d’expérimentation (Figure 11A). Des coupes histologiques sont 

réalisées et des critères cliniques sont évalués tout au long de l’expérience : mobilité dentaire, 

indice de plaque, inflammation gingivale et perte osseuse radiographique ; des mesures de 

perte d’attache de tissu conjonctif sont également réalisées. À travers ces procédures, les 

auteurs démontrent que les dents testées acquièrent une mobilité horizontale croissante et 

progressive, mais l’inflammation gingivale et l’indice de plaque sont comparables aux dents 

contrôles. L’étude radiographique permet de constater une perte osseuse horizontale globale 

et une perte osseuse angulaire uniquement sur les dents testées (Figures 11B, C&D). Les 

auteurs notent qu’en présence d’une formation de plaque abondante, l’augmentation de la 

profondeur des poches parodontales et la perte d’attache sont accélérées quand les dents 

sont soumises à des traumas occlusaux. Les auteurs concluent donc que le trauma dû à 

l’occlusion chez le chien peut accélérer la progression de la parodontite expérimentale. 
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Figure 11 : Etude de l’impact du trauma occlusal et de l’hypermobilité dentaire sur la vitesse de 

progression de la parodontite expérimentale chez le chien beagle (35) 

(A) Chronologie de l’expérience où le trauma occlusal a été introduit 28 jours après la création 
chirurgicale d’une poche parodontale ; (B) Radiographie montrant une bague de cuivre scellée sur une 
4ème prémolaire inférieure ; (C) Radiographie d’une dent contrôle montrant une perte osseuse 
alvéolaire horizontale ; (D) Radiographie d’une dent soumise au trauma occlusal en fin d’expérience 
montrant une perte osseuse horizontale et angulaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

OCCLUSAL TRAUMA AND P E R I O D O N TITI S

TEST

DAY

POCKET
SURGERY

PLAQUE
COPPER RETENTION TRAUMA FROM
BAND BAND OCCtUSION

END OF
EXPERIMENT

I2IDAYS 28DAYS1

TR*180
CONTROL

Fig. 2. Design of the experiment. Trauma from occlusion was introduced 49 days (21 + 28 days)
after pocket surgery.
Fig. 2. Versuclisplaniing. Die okkhisale Traumatisierung heganii 49 Tage (21 -\- 28 Tage) nach der
chirurgischcn Bildniig einer Parodontattasche.
Fig. 2. Plan de rexperU-iice. Le Iramnatixine occlusal jut intiodutt 49 jours (21 + 28 jours) apres
la creation chirurgicah' d'line poclic parodontale.

lique plane which made primary contact
with the distal surface of the left mandibular
fourth premolar (P.i) when the mandible
moved towards centric occlusion. The in-
clination of the oblique plane was stieh as
to exert mainly hotizontal forces upon the
test tooth. During chewing movemetits P4
was subjected to excessive horizontal forces
and tilted in tnesial direction.

On the left side of the mandible a spring*
attached to a lingual bar was introduced
through a channel in the crown of the test
tooth. When not in occlusal contact, P4 was
tilted back to its original position by the
spring appliance.

The mesial aspect of P,| was desigtnated
the pressure side. In each dog the contra
lateral tooth (i.e. 4P) served as a control.
Iti order to attain equal plaque formation
on both sides, the right lower jaw (control
side) was fitted with a lingual bar device.
However, a soft wire exerting no force upon
4P was ititroduced through the channel in
the crown of the tooth.

The dogs were sacrificed 6 months after

* Dentaurum Ltd., Gertnany, spring-hard wire
0 0.55 mm.

** Whatman Chtomatography Paper No. i, W
& R Balston Ltd., London, England.

the installation of the cap splint and bar
devices.

Immediately after installation of the cap
splint and bar devices, i.e. on day TR (Fig.
2) and after 30 (TR + 30), 60 (TR + 60),
90 (TR + 90) and 180 (TR + 180) days,
P4 and 4P were studied for the following
clinical features.

I. Tooth mobility. TKIO and Tr,oo were
assessed in accordance with the method
described by Mijhlemann (1954).

II. Gingival inflammation. The state of the
gingiva was assessed by measuring (in
mm) the amount of gingival exudate
obtainable on chromatography paper**
strips inserted into the orifice of the
mesial gingival pocket of P4 and 4P
(Loe & Holm-Pedersen 1965).

III. Plaque. The amount of plaque on the
mesial surface of P4 and 4P was esti-
mated according to the plaque index
system (PI I) described by Silness &
Loe (1964).

IV. Radiographic bone loss. On day TR +
180 the dogs were sacrificed with an
ovetdose of Pentothal sodium® (Ab-
bott, Belgium). The mandible was re-
moved and bisected along the midline,
and ladiographs of the premolar region
on both sides were taken on a skull
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examinatiotis and from experimetits which
do not consider jiggling forces in combina-
tion with a progressive periodontal lesion
(Wentz et al. 1958, Ramfjord et al. 1966).

The aim of the present investigations
was to assess what effect trauma from
occlusion and permanent tooth hypermo-
bility would have on the rate at which ex-
perimental periodontitis progresses in the
beagle dog.

Material and Methods

Six beagle dogs, 2-3 years old and weigh-
ing around 12 kg, were used. Prior to the
experiments the dogs were fed a diet
favouring gross plaque formation on pre-
molars and molars. At the begitinitig of the
experiments all the dogs showed clinical
signs of gingivitis in the premolar and molar
regions. Throughout the study the animals
were fed a diet allowing plaque and cal-
culus formation (Hamp et al. 1973).

Periodontitis was induced aeeording to a
modification of the method described by
Swenson (1947). On the mesial aspect of
the fourth lower premolar on both sides (P4
and 4P), infrabony pockets were made with
a slender diamond cylinder bur. A notch
was made in the root at the level of the
bottom of the surgically created pocket.
This notch served as a landmark for loss of
attachment measurements performed on
histological preparations in the microscope
(see below).

A copper band similar to that used by
Swenson (1947) and Hurt (1963) was
punched close to the tooth, with a tongue
extending into and carefully adapted to the
base of the notch in the tooth (Fig. 1). The
band was then cemented to the tooth with

* Tbe W. V-B Ames Co., Fremont, Ohio,
U.S.A.

•* Unitek 1/4, Monrovia, California, U.S.A.

Fig. 1. Copper band cemented on a mandibular
fourth premolar. Note tbat a tongue of tbe
band extends into and is carefully adapted to
the base of the notch made in the tooth. X 3.
Fig. 1. Einzenientiertes Kupferband auf einem
vierten unteren Prdmolaren. Ein ziingenfdrmi-
ger Fortsatz des Bandes reiclit in eine Kerbe
am Zalin und ist dort sorgfiiltig angcpcisst. X 3.
Fig. 1. Bagiie de cuivre cimentee sur une 4"
premolaire inferieure; a noter une languctte qui
s'c'tend et est soigncusement adoptee a la base
de I'entaille pratiquee dans la dent. X 3.

copper cement*. Three weeks later the cop-
per band was removed. To enhance forma-
tion of soft deposits a plaque retention band
was placed around the tooth at the level of
the cetnento-enamel junction. The circum-
ference of this rubber band** was equal to
that of the tooth at the cemento-enamel
junction.

Four weeks later, two of the dogs were
sacrificed and sections of test and control
teeth were prepared for histological ex-
amination, as described below. Iti four of
the dogs, trauma from occlusion was pro-
duced by the installation of cap splints, as
described by Svaiibeig & Lindhe (1973).
On the left side of the maxilla the dogs
were fitted with a cap splint with an ob-
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Fig. 4. Radiograph of control
tooth at the end of the experiment
showing marked horizontal alveo-
lar bone loss (^ 50 %). X 4.
Fig. 4. Rontgcnhild ctes Kotitrotl-
zahttes bei Versuchsabschluss.
Atisgepragter horizontaler Kno-
chenscliwiind von ca. 50 %. X 4.
Fig. 4. Radiographie cl'tine dent
controte a la fin dc I'experleiice
inontrant utte perle osseit.se alvc'o-
lalre horlzontate marquee
f« 50%). X 4.

]n the region of the test teeth there was
not only a pronouticed horizontal bone loss
but also, on the pressure side, a marked
cone-shaped widening of the periodontal
ligament space. In addition, the periapical
periodontal ligament space was markedly
widened. Fig. 5 is a radiograph of the test
side of dog II at the end of the experiment.
Note the angular bony defect and the in-
frabony pocket on the pressure side, as well
as the radiolucent zone around the apices.
The mean distance between the notch of
the test teeth and the marginal alveolar bone
(i.e. the bottom of the mesial bony pocket)
was 4.9 ± 0.2 mm (Table 2).

Histological Findings
Day 0. Tissue sections obtained from two
dogs 7 weeks after the induction of experi-
mental periodontitis (corresponding to day 0

of the trauma from occlusion experiment)
revealed that the four epithelialized pockets
(on the mesial aspects of P.| and jP in each
anhnal) extended to the level of or slightly
apical to « 1 0 0 ( , U T I ) the notch made in
the cementum. The connective tissue sub-
jacent to the pocket epithelium was in-
filtrated with round cells. In all four biopsy
specimens the inflammatory cell infiltration
comprised most of the supra alveolar con-
nective tissue.

Day 180. Sections from the regions of the
control teeth representing day J80 of the
experitnet-it consistently showed an apical
downgrowth of epithelium from the notch
in the root surface (= the bottom of the
surgically created pocket). Adjacent to the
gingival pocket were dilated vessels in a
connective tissue heavily infiltrated with
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Fig. 5. Radiograph of test tooth at
the end of tbe experiment. In ad-
dition to marked horizontal alveo-
lar bone loss («» 50 %), an angu-
lar bony defect is seen on tbe
pressure of tbe test tootb. X 4.
Fig. 5. Rontgenbitd des traiimati-
sierten Zahnes bei Versuchsende.
Ueber den ausgeprdgten horizon-
talen Parodontalknochenschwund
von ungefiihr 50 % hat sicli auf
der Druckseite eine schiisselfor-
mige vertikale Knoclienatrophie
gebildet. X 4.
Fig. 5. Radiographie d'une dent
traumatisee a la fin de I'experi-
ence. Eii plus de la perte osseuse
alveolaire horizontale marquee
(f^ 50 %) ou observe un defaut
osseux vertical triangtdaire a I'en-
droit oil le desmodonte est trau-
luatise. X 4.

leucocytes. Within the periodontal ligament
leucocytes were seen only occasionally (Fig.
6a).

Sections of regions of the test teeth (Fig.
6b) showed more extensive proliferation of
the pocket epithelium. The leucocyte in-
filtration area seemed to extend further
apically than in corresponding sections of
the regions of the control teeth. Markedly
dilated vessels were seen within a supra-
alveolar connective tissue which was heavily
infiltrated with leucocytes. The periodontal
ligament, however, was not infiltrated with
inflammatory cells. On the bone surface of
the alveolus, a lew osteoclasts could be
seen.

The marginal part of the periodontal
ligament space on the pressure side of the
test teeth .showed an angular widening and,
according to the planimetric data, the perio-

dontal ligament area (PLA) was 3.3 (s.e. ±
± 0.60) times that of the controls. The
bone surface of the alveolus was markedly
undulated. The periodontal ligament ap-
peared less dense than in the controls and
wide communications between the perio-
dontal space and the marrow spaces were
present. The periapical periodontal ligament
space of the test teeth was extremely wide
and bordered by an alveolar bone, the sur-
face of which was undulated. The tissue
within the periapical portion of the perio-
dontal ligament was characterized by the
presence of a large number of small vessels
and the absence of inflammatory cells.

The histologie measurements revealed
that the distance between the notch in the
root and the most apical cell of the pocket
epithelium ("loss of attachment") on the
pressure side of the test teeth was 2.2 ±

D
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 Lindhe et ses collaborateurs ont exploité le modèle du chien beagle pour évaluer 

l’influence du trauma occlusal sur le processus de dégradation parodontale lorsque les 

facteurs étiologiques infectieux sont éliminés (37). Autrement dit, les auteurs ont induit une 

parodontite avec leurs protocoles habituels cités ci-dessus chez les animaux, puis soumis 

certaines de leurs dents à un trauma occlusal avec des attelles métalliques. Ici, la particularité 

de cette procédure est que les auteurs ont instauré une maintenance de l’hygiène bucco-

dentaire pour certain groupe de chiens, après traitement chirurgical de la parodontite. De 

cette manière, les auteurs ont montré que les traumatismes occlusaux de type « jiggling » 

avec l’attelle métallique et l'hypermobilité dentaire ne sont pas des facteurs qui affectent 

négativement la cicatrisation après une chirurgie parodontale et une maintenance 

parodontale. Dans le même état d’esprit, le groupe de Lindhe s’est interrogé sur l’effet de 

l’élimination de forces de « jiggling » sur l’évolution de la maladie parodontale (38). À travers 

leur modèle d’étude, les auteurs ont montré que la suppression du « jiggling » permet de 

diminuer la mobilité des dents testées, dans un contexte de parodontite, et que la perte 

d’attache du tissu conjonctif est similaire, donc non significative. De plus, leurs résultats 

montrent que la hauteur de tissu parodontal de soutien reste stable au cours du temps dans 

les conditions avec et sans parodontite.  

 

 Enfin, Lindhe et ses collaborateurs ont publié une étude dans laquelle sont étudiés les 

effets à long-terme des forces occlusales de « jiggling » sur le taux de progression de la 

maladie parodontale induite chez les chiens beagle (39). Après avoir induit une parodontite 

chez certains des animaux, ainsi que des forces occlusales en utilisant les attelles métalliques 

habituelles, ils ont effectué un suivi pendant 1 an. Les résultats montrent que les forces de 

type « jiggling » appliquées sur des dents dans un contexte de parodontite « marginale », 

localisée, et avec une accumulation de plaque, favorise le taux de destruction du parodonte. 

 

Les résultats de toutes ces études, concernant les groupes de Polson et de Lindhe sont, 

tout compte fait, assez similaires, malgré la différence dans le choix du modèle d’étude, et 

également dans le choix d’application des forces occlusales excessives. Dans un élan de clarté, 

nous pouvons résumer ces résultats comme suit : 
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À l’évidence, toutes ces études aident à établir que la plaque bactérienne est un facteur 

d’initiation et la principale cause de la progression de la parodontite. Cependant, étudier les 

mécanismes précis de la dégradation des tissus parodontaux par des forces occlusales 

excessives est un défi de taille, et restent encore flous, car ils reposent sur le choix judicieux 

d’un modèle d’expérimentation in vivo. À ce titre, le trauma occlusal dans son ensemble est 

passé au crible sous le prisme d’études au niveau cellulaire et moléculaire. 

 

Résumé résultats Polson, Lindhe et collaborateurs : 

 

• Quand l’hygiène orale est maintenue, et l’inflammation parodontale contrôlée, le 

trauma occlusal induit : 

o Une augmentation de la mobilité, 

o Une perte de densité osseuse, 

o Pas de perte d’attache. 

• La suppression des forces occlusales excessives induit : 

o Une perte de la densité osseuse, de manière réversible. 

• En présence d’une parodontite induite par l’accumulation de plaque et d’un trauma 

occlusal : 

o La mobilité dentaire et la perte du volume osseux sont très importantes, 

o La perte d’attache est : 

! Sur les singes écureuils : perte égale avec ou sans trauma occlusal, 

! Sur les chiens beagle : perte accélérée. 

• En conclusion de ces travaux, les résultats montrent qu’en l’absence d’inflammation 

induite par la plaque, le trauma occlusal n’induit pas de perte osseuse irréversible et 

de perte d’attache. Ce qui confirme ainsi que le trauma occlusal n’est pas un agent 

causal de la parodontite. 
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3. Aspects cellulaires et protéiques du trauma occlusal 

 

Bien que l’histologie soit la technique de référence dans l’étude du trauma occlusal afin 

de distinguer les changements tissulaires, l’apport de la biologie moléculaire, développée au 

cours des années 1980, a permis d’affiner au niveau génétique et protéique l’appréciation de 

ces changements. 

 

 Un des constats réalisés par les auteurs dans les études du trauma occlusal est la perte 

osseuse du parodonte. Il a été établi qu’une charge mécanique appliquée sur l’os humain 

induisait la prolifération et la différentiation de cellules osseuses (ostéoblastes et 

ostéoclastes), ainsi que la production de matrice extracellulaire (40,41). Lorsque cette charge 

mécanique est appliquée, des études in vivo notamment, ont montré que l’ostéopontine était 

produite (42). Il s’agit d’une protéine non-collagénique phosphorylée qui a la capacité de 

convertir un stress mécanique en une signalisation intracellulaire, agissant ainsi comme un 

mécano-transducteur (43). Cette signalisation aboutit la plupart du temps au remodelage 

osseux. Dans ce dernier, les ostéoclastes y jouent un rôle important.  

 

C’est pourquoi Kaku et ses collaborateurs, se sont intéressés aux changements 

histologiques du ligament parodontal soumis à des charges occlusales excessives (44). Ils ont 

également voulu clarifier si l’ostéopontine était produite dans les ostéoclastes après des 

charges occlusales intermittentes, tout cela in vivo. Sur un modèle de rat, ils ont scellé un câble 

métallique sur la 1ère molaire maxillaire gauche dans un groupe, et ont sacrifié les rats à 1, 3, 

5, 7 et 14 jours. Les auteurs ont réalisé des coupes histologiques. Par des techniques immuno-

enzymatiques, ils ont suivi l’expression de l’ostéopontine, et également de RANKL (Receptor 

Activator of Nuclear factor Kappa-B Ligand). Celui-ci est essentiel pour la différenciation et la 

maturation des ostéoclastes. De plus, l’interaction de RANKL avec son récepteur RANK a été 

identifiée comme inducteur de la résorption osseuse par les ostéoclastes (45). Le câble 

métallique scellé est l’outil choisi par les auteurs pour induire une destruction importante du 

ligament parodontal (Figure 12A). Leurs résultats montrent, par exemple à 5 jours après 

stimulation avec le câble, la présence d’un élargissement progressif de cette zone, avec un 

nombre croissant d’ostéoclastes dans cette même zone (Figure 12B, C et D). Associés aux 

ostéoclastes, l’immunohistochimie montrent la présence d’ostéopontine et de RANKL. Les 
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auteurs notent une organisation progressivement irrégulière des fibres du ligament 

parodontal. De cette manière, ces résultats démontrent que le ligament parodontal est détruit 

lorsqu’il subit des forces occlusales excessives. Ils soulignent également dans les zones de 

compression par le câble métallique l’expression simultanée de RANKL et d’ostéopontine sur 

les ostéoclastes, ce qui suggèrerait leur recrutement et leur implication dans les changements 

tissulaires à la suite de forces occlusales excessives. 

 

 
Figure 12 : Résultats de l’étude des changements histologiques du ligament parodontal soumis à des 

charges occlusales excessives (44) 

(A) Câble métallique scellé sur la surface occlusale de la 1ère molaire maxillaire gauche (échelle = 
700µm) ; (B) Coupe histologique mésio-distale de la 1ère molaire maxillaire gauche en microscopie 
optique, avec un rectangle définissant la zone observée (échelle = 500µm) ; (C) Coupe histologique du 
contrôle avec une largeur constante du ligament parodontal et un arrangement ordonné des fibres ; 
(D) À 5 jours après trauma occlusal, les zones comprimées deviennent plus larges, avec la présence 
d’ostéoclastes (pointes de flèches) dans l’os alvéolaire . B : os ; C : cément ; D : dentine ; PDL : ligament 
parodontal (C et D échelle = 200µm). 

 

were observed at the apical interradi-
cular septum under light microscopy
(Fig. 2).

Histological sections were subjected
to digital image analysis. The perio-
dontal ligament area and the length of
cementum facing the periodontal liga-
ment at the apical interradicular sep-
tum were measured using image
analysis software (Win ROOF, Mitani
Corp., Fukui, Japan). For the analysis,
representative sections from each ani-
mal were selected (three sections per
experimental period). The average
width of the periodontal ligament at
the apical interradicular septum was
calculated as follows: average width of
the observed periodontal ligament ¼
area of the periodontal ligament/length
of cementum facing the periodontal
ligament.

Means and standard deviations were
calculated for each experimental per-
iod. These data were compared across
the experimental period by one-way
ANOVA (p < 0.05).

Immunohistochemistry

In order to detect the production of
osteopontin and RANKL, immuno-
histochemistry was carried out via the
avidin–biotin–peroxidase complex

(ABC) method using a VECTASTAIN
ABC Kit (Vector Laboratories Inc.,
Burlingame, CA, USA). Sections were
deparaffinized by xylene and graded
ethanol, and then treated with 20 lg/ml
Proteinase K (Roche Diagnostics,
Mannheim, Germany) for 10 min. In
order to prevent endogenous peroxi-
dase activity, the sections were incuba-
ted for 30 min in 0.3%H2O2/methanol.
The sections were then treated with
0.1% blocking serum albumin to pre-
vent non-specific binding and incuba-
ted with primary antibody for 30 min.
Rabbit polyclonal anti-osteopontin
(LSL Co., Ltd, Tokyo, Japan) and
goat polyclonal anti-RANKL (c-20)
(sc-7627, Santa Cruz Biotechnology,
Inc., Santa Cruz, CA, USA) were used.
The dilution of primary antibodies used
was osteopontin (1 : 6000–8000) and
RANKL (1 : 100). After being washed
with phosphate-buffered saline several
times, the sections were incubated with
biotinylated IgG for 30 min and sub-
sequently with streptavidin–horserad-
ish peroxidase for 30 min. Following
several washes with phosphate-buffered
saline, 3,3¢-diaminobenzidine (Fun-
akoshi Co., Ltd, Tokyo, Japan) sub-
strate was applied. As a negative
control, non-immune serum was used
instead of primary antibody.

After the immunostaining, tartrate-
resistant acid phosphatase (TRAP)
staining was carried out using a TRAP
staining kit (Hokudo Corp., Sapporo,
Japan) in order to identify the osteo-
clasts and mononuclear precursors. All
experimental procedures were carried
out at room temperature. Sections
were counterstained with hematoxylin
and observed under light microscopy.
osteopontin-positive/negative osteo-
clasts were counted for each experi-
mental period.

Results

Morphological observations

Macroscopically, the mobility of the
upper left first molar was observed in
the mesio-distal direction after 7 days
and in the bucco-lingual direction after
9 days. No inflammatory reaction was
observed at the epithelium around the
respective teeth throughout the
experimental period.

Representative histological obser-
vations are shown in Fig. 3. In the
control, the periodontal ligament
maintained a constant width and main
fibers ran across the cementum and
the alveolar bone in an orderly man-
ner (Fig. 3a). A thin layer of acellular
cementum was observed around the
root furcation. A few osteoclasts
characteristic of bone remodeling were
observed at the inner side of the
alveolar bone. Blood vessels in the
periodontal ligament were localized
mostly on the alveolar bone side and
proximal to the blood vessels in the
alveolar bone.

One day after the application of the
excessive occlusal loading, the perio-
dontal ligament was compressed at
the apical interradicular septum, and
periodontal ligament fibers ran almost
parallel to the cementum (Fig. 3b). The
width of the periodontal ligament
became irregular and relatively narrow
in some areas. Blood vessels were
moderately compressed and blood cells
could clearly be identified.

On day 3, the periodontal ligament
was tightly compressed. Consequently,
cells could barely be observed among
the periodontal ligament fibers. The
periodontal ligament fibers ran almost

Fig. 2. Mesio-distal section of the upper first molar. The observed area is indicated by the

rectangle. Bar ¼ 500 lm.

Osteopontin induction by excessive occlusal loading 61

parallel to the cementum at the apical
interradicular septum (Fig. 3c). In
some areas, no bundles of periodontal
ligament fibers could be identified and
extreme reduction in the eosin staining
occurred. Osteoclast migration was
observed at the apical interradicular

septum, adjacent to the compressed
tissue and alveolar bone. There were
no odontoclasts on the surface of the
cementum, despite severe compression.
Blood vessels disappeared from areas
in which severe compression was
observed, although dilated blood

vessels were observed in the surround-
ing areas.

On day 5, the prominent com-
pressed areas became wider. At this
stage, osteoclasts were widely observed
in the alveolar bone at the apical
interradicular septum (Fig. 3d).

On day 7, the arrangement of the
periodontal ligament fibers was still
irregular and the number of cells
within the fibers remained small
(Fig. 3e). Along the edge of the alveo-
lar bone, a small, but dramatically
decreased, number of osteoclasts were
still observed. Dilation of the blood
vessels became more enhanced and
lacunae of the alveolar bone surface

Fig. 3. Mesio-distal sections of rat periodontal ligament stained with hematoxylin-eosin. (a) Control: periodontal ligament had constant

width, and fiber arrangement is in order. (b) Day 1: periodontal ligament became compressed, and fibers run almost parallel to the dentin. (c)

Day 3: periodontal ligament compression became enhanced so that individual fibers were barely identifiable (*). Osteoclasts were observed on

alveolar bone adjacent to the compressed area (arrowheads). (d) Day 5: compressed area became wider. Osteoclasts were observed in a wide

area of alveolar bone (arrowheads). (e) Day 7: periodontal ligament compressions started to recover. (f) Day 14: periodontal ligament width

was recovered to the control level. Expansion of blood vessels was observed (*). B: bone; C: cementum; D: dentin; PDL: periodontal ligament.

Bar ¼ 200 lm.

Table 1. Change in periodontal ligament width

Control

Day

1 3 5 7 14

Width 147.55 *44.83 *59.29 *107.08 156.47 158.33
SD 1.48 1.48 11.67 10.14 9.78 41.64

*Statistically significant with respect to the control.
SD, standard deviation.
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 L’équipe de Yoshinaga, quant à elle, a utilisé un modèle d’induction de parodontite 

localisée par LPS (Lipopolysaccharides, motif des bactéries GRAM négatives) associé à la pose 

d’un inlay en or chez le rat (46). L’injection de LPS se réalise au niveau des furcations des 1ères 

molaires mandibulaires gauche, présentant ou non un inlay en or, et les rats sont sacrifiés à 5 

et 10 jours après expérimentations. Les résultats montrent une augmentation du nombre 

d’ostéoclastes à 5 jours, et une diminution de ceux-ci à 10 jours. Dans les groupes 

inflammatoires (parodontites induites par LPS) avec trauma occlusal, le nombre 

d’ostéoclastes augmente à 5 jours, et se poursuit à 10 jours avec la présence notable de 

lacunes osseuses (Figure 13A, B, C & D). Les auteurs notent que le nombre croissant 

d’ostéoclastes est parallèle à l’augmentation significative d’expression de RANKL dans tous les 

groupes de rats. De plus, les auteurs montrent que l’expression de RANKL augmente sur les 

cellules endothéliales, les cellules inflammatoires et du ligament parodontal.  À travers ces 

résultats, les auteurs soulignent que l’expression de RANKL sur ces cellules est clairement 

impliquée dans la résorption osseuse inflammatoire, et cette expression est renforcée par le 

trauma occlusal. Les auteurs suggèrent que les ostéoclastes seraient recrutés par 

l’intermédiaire de RANKL exprimé par les cellules endothéliales, les cellules inflammatoires et 

les cellules du ligament parodontal. Dans le but de compléter les changements histologiques 

associés au trauma occlusal, la perte d’attache du tissu conjonctif dans les parodontites 

débutantes a été étudiée par l’équipe de Nakatsu en utilisant un autre modèle expérimental 

(47). Des complexes immuns d’Immunoglobuline G (C1qB-IgG) ont été identifiés comme 

facteurs accélérant la perte d’attache du tissu conjonctif dans leur modèle d’application 

topique de LPS et d’immunisation anti-LPS chez le rat (48). De cette manière, Nakatsu et ses 

collaborateurs ont mis en évidence que la perte d’attache du tissu conjonctif, au début de la 

maladie parodontale, est augmentée quand l’inflammation est combinée au trauma occlusal. 

Des dommages au niveau des fibres de collagène ont été observés après trauma occlusal, ce 

qui pourrait augmenter la perméabilité et l’accumulation de complexes immuns, et ainsi 

expliquer l’accélération de la réaction inflammatoire. 
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Figure 13 : Coupes histologiques de parodonte de rat après induction locale d’une parodontite (LPS) 

et pose d’un inlay en or (46) 

(A) Coupe histologique du groupe contrôle avec une largeur constante de l’espace ligamentaire 
parodontal et peu d’ostéoclastes au niveau septum inter-radiculaire ; (B) Jour 5 dans le groupe 
« Trauma », présence de quelques cellules inflammatoires, mais présence de nombreux ostéoclastes 
dans la zone de furcation avec une perte osseuse, présence d’une dilatation (*) des vaisseaux ; (C) Jour 
5 dans le groupe LPS, avec présence de nombreuses cellules inflammatoires et une perte osseuse, et 
présence de nombreux ostéoclastes (flèches) et des vaisseaux dilatés (*) ; (D) Jour 5 du groupe LPS + 
trauma occlusal, les cellules inflammatoires sont nombreuses dans la zone de furcation avec une perte 
osseuse, présence de nombreux ostéoclastes (flèches) et de vaisseaux dilatés (*). Échelle, 200µm. T : 
dent, I : septum inter-radiculaire. 

 

De par la multiplicité des modèles expérimentaux, et dans un souci de standardisation 

de l’étude de trauma occlusal chez l’animal, nous pouvons trouver dans la littérature les 

études d’Abdallah et ses collaborateurs, qui ont imaginé un protocole de scellement de 

couronne métallique, inspiré des règles de confection prothétique de couronne dentaire chez 

l’Homme (49). Ce protocole est nommé ETO pour « Experimental Traumatic Occlusion » (50). 

Ainsi, les auteurs ont scellé des couronnes métalliques, en surocclusion de 0,4 à 0,7mm (en 

occlusion d’intercuspidie maximale) (Figure 14A, B), sur les 1ères molaires mandibulaires de 

rats (Figure 14C), ce qui permet d’analyser sur les rats des situations cliniques connues chez 

l’Homme.  

 

more, the number of RANKL-positive
cells in inflammatory cells was also
higher in the lipopolysaccharide and
lipopolysaccharide + trauma groups
than in the control group. On the other
hand, the number of RANKL-positive
osteoblastic cells in the trauma, lipo-
polysaccharide and lipopolysaccharide
+ trauma groups decreased compared
with those in the control group
(Table 3). On day 10, the number of
RANKL-positive cells in endothelial
cells, inflammatory cells and perio-
dontal ligament cells was higher in the
lipopolysaccharide + trauma group
than in the other groups. In contrast,
the number of RANKL-positive
osteoblastic cells in the trauma, lipo-
polysaccharide and lipopolysaccha-
ride + trauma groups had decreased
compared with that of the control
group (Table 4).

Discussion

Some studies have reported that trau-
matic occlusion is a codestructive fac-
tor in inflammatory bone resorption in
the periodontium (15,18–20). In the
present study, we established an

inflammatory model by repeated
injections of lipopolysaccharide, and
excessive occlusal force was applied
using an inlay. These in vivo models
were useful for investigating the rela-
tionship between inflammation and
occlusal trauma in bone resorption. On
day 5, many osteoclasts existed at the
apical inter-radicular septum in the
experimental groups. On day 10, few
osteoclasts were observed in the trau-
ma and lipopolysaccharide groups; on
the other hand, many osteoclasts were
observed in the lipopolysaccharide +
trauma group. This result demon-
strates that inflammatory bone
resorption with traumatic occlusion is
more destructive than inflammation
alone. This is in agreement with
previous reports (15,20). Glickman
et al. reported that occlusal trauma
affected the pathway of gingival
inflammation (14). In the present study
it was found that occlusal trauma may
influence the spread of lipopolysac-
charide in the furcation area. As a
result, the numbers of osteoclasts were
significantly different between the
lipopolysaccharide group and the
lipopolysaccharide + trauma group on

day 10, although there was no differ-
ence in the number of inflammatory
cells (data not shown).

RANKL is an important factor in
osteoclast differentiation, activation
and survival (2–5). It has been shown
in vivo that the number of osteoclasts
increases with an increase in RANKL
expression in peri-apical lesions (25).
The change in RANKL expression
corresponded to the changes in osteo-
clast number in the present study.
These findings clearly demonstrate that
the expression of RANKL affects
osteoclastogenesis in the inflammatory
bone resorption, with or without trau-
matic occlusion. Furthermore, highly
expressed RANKL seemed to result in
an elevated number of osteoclasts in
the lipopolysaccharide + trauma
group, in contrast to the lipopolysac-
charide group, on day 10, suggesting
that occlusal trauma enhances bone
resorption by up-regulating RANKL
expression.

In this study, RANKL expression in
endothelial cells, periodontal ligament
cells and inflammatory cells was
up-regulated on day 5 in all experi-
mental groups, except for the trauma
group. Furthermore, on day 10, when
inflammation co-existed with traumatic
occlusion, the increase in RANKL-
expressing cells was maintained,
although the expression was decreased
in both the trauma and lipopolysac-
charide groups. These findings sugges-
ted that traumatic occlusion influences
RANKL expression and inflammatory
bone resorption in the present model.
Traumatic occlusion may cause
mechanical stress in components of the
periodontium. Mechanical stress, in
turn, induces the production of inflam-
matory cytokines, such as tumor nec-
rosis factor-a and interleukin-1b
(26,27). In vitro studies have shown that
RANKL is expressed in endothelial
cells, T cells and periodontal ligament
cells in response to these inflammatory
cytokines (7,28–30). Moreover,
mechanical stress directly induces
RANKL expression in periodontal
ligament cells in vitro (27,31). Therefore,
mechanical stress might induce
RANKL expression via direct and
indirect mechanisms in the present
model. It was difficult to distinguish

A B C

Fig. 2. Bucco-lingual sections of the inter-radicular zone, stained with hematoxylin and eosin

or tartrate-resistant acid phosphatase, in the control and trauma groups. (A) Control group.

The periodontal ligament space showed a constant width and few osteoclasts existed at the

apical inter-radicular septum. (B) Day 5 in the trauma group. There were few inflammatory

cells, but many osteoclasts were observed with bone loss in the furcation area. Many dilated

blood vessels (*) were observed around the crest. (C) Day 10 in the trauma group. Osteo-

clasts and bone loss disappeared and there were few dilated blood vessels. The bottom panel

shows tartrate-resistant acid phosphatase staining appearance. I, inter-radicular septum;

T, teeth. Scale bar, 200 lm.
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Control Trauma D5

microscopically between macrophages
and periodontal ligament cells in
both the lipopolysaccharide and

lipopolysaccharide + trauma groups.
No report has clearly shown that
macrophages produce RANKL in vitro.

Although Crotti et al. reported, by
immunohistochemistry, RANKL exp-
ression in macrophages, they could not
be certain that these macrophages were
the source of this RANKL because
these macrophages may have had
RANKL on their surface bound to
RANK (21). But we assume that this
would not affect the result, because no
report has clearly shown that macro-
phages produce RANKL in vitro.

In this study, more dilated blood
vessels were observed in both the
trauma and lipopolysaccharide +
trauma groups than in the lipopoly-
saccharide group, indicating that trau-
matic occlusion affected blood vessels.
Vascular endothelial growth factor not
only plays a crucial role in angiogenesis
but also induces RANK expression in
osteoclast precursors (32) and prolongs
osteoclast survival (33). The produc-
tion of vascular endothelial growth
factor from endothelial cells is accel-
erated by shear stress (34). Traumatic
occlusion has been reported to induce
an increased blood flow in rats (35).
These results suggest that endothelial
cells are affected by shear stress under
occlusal trauma and that vascular

A B

C D

Fig. 3. Bucco-lingual sections of the inter-

radicular zone stained with hematoxylin

and eosin or tartrate-resistant acid phos-

phatase in the lipopolysaccharide and lipo-

polysaccharide + trauma groups. (A)

Day 5 in the lipopolysaccharide group.

Large numbers of infiltrated inflammatory

cells with bone loss. Many osteoclasts

(arrows) appeared on the inner side of the

alveolar bone. (B) Day 5 in the lipopoly-

saccharide + trauma group. Many inflam-

matory cells had infiltrated in the furcation

area with bone loss and many osteoclasts

(arrows) were observed on the bone surface.

Many dilated blood vessels (*) were

observed. (C) Day 10 in the lipopolysac-

charide group. Although bone loss was

observed, few osteoclasts existed on the

bone surface. (D) Day 10 in the lipopoly-

saccharide + trauma group. Bone resorp-

tion and many osteoclasts (arrows) were

widely observed in the alveolar bone at the

apical inter-radicular septum. Many dilated

blood vessels (*) were observed in the

furcation area. The bottom panel shows the

tartrate-resistant acid phosphatase staining

appearance. I, inter-radicular septum;

T, teeth. Scale bar, 200 lm.
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Figure 14 : Protocole d’ « Experimental traumatic occlusion » incluant la confection d’une couronne 

métallique en surocclusion (50) 

(A) Après prise d’empreinte, les modèles en plâtres sont fixés sur l’occluseur ; (B) 1&2 : De la Duralay™ 
est appliquée sur la 1ère molaire mandibulaire de rats, 3&4 : Couronne métallique après procédures de 
finition et de polissage ; (C) Scellement de la couronne sur la 1ère molaire mandibulaire. 

 

Ce groupe a ainsi évalué l’impact de l’ETO sur la perte osseuse et sur la production de 

molécules inflammatoires locales. Les auteurs ont sacrifié les rats après 28 jours, réalisé des 

coupes histologiques et ont suivi par technique ELISA (Enzyme-Like Immunosorbent Assay) 

l’expression de cytokines pro-inflammatoires, telles qu’IL-17, IL-6, et TNFa. Par western-blot, 

les auteurs ont suivi l’expression des protéines RANK/RANKL, connues pour leur rôle 

important dans le mécanisme de la résorption alvéolaire, SOFAT (Secreted Osteoclastogenic 

Factor of T lymphocytes) et TACE (TNF-Alpha Convertase Enzyme), découvertes comme étant 

deux nouveaux marqueurs d’une voie indépendante de la résorption alvéolaire  (51,52). 

L’utilisation du bleu de méthylène a permis aux auteurs de montrer, en mesurant la distance 

entre la jonction amélo-cémentaire et l’os alvéolaire, que l’ETO avec une couronne en 

surocclusion de 0,4 mm a provoqué une perte osseuse alvéolaire par rapport au contrôle 

acid attack or bonding procedure was used as a preliminary prep-
aration for cementation with the resin cement (Fig. 4).

Evaluation of the impact of occlusal interference
on induction of TMJ inflammatory hyperalgesia

Occlusal interference-induced TMJ inflammatory
hyperalgesia was assessed by measuring behavioral nocicep-
tive response induced by intra-articular injection of low dose
of formalin (0.5%) into TMJ 21 or 28 days after metallic
crown cementation [16], as represented in the Fig. 5.

The entire behavioral evaluation procedure was performed
in the light cycle (between 9:00 A.M. and 5:00 P.M.), in a quiet
and temperature-controlled (23 ± 1 °C) room [17]. Briefly, prior
to the beginning of the experiments, the animals were manipu-
lated for 7 days and placed in a test chamber for 5 min to
minimize stress during the procedures. On the day of the ex-
periment, the animal was individually accommodated in the test
chamber for 15 min for habituation, and then the intra-articular

injection in the TMJ was performed. Rats were briefly anesthe-
tized by inhalation of isoflurane (1.5%, 30 s) and a 26-gauge
needle was introduced into the TMJ. A cannula consisting of a
polyethylene tube was connected to the needle and also to a
Hamilton syringe (50 μl). Each rat regained consciousness ap-
proximately 30 s after discontinuing the anesthetic [18].

Immediately after returning to consciousness, the animal
was returned to the test chamber, for evaluation of nocicep-
tive behavior over 45 min. The response was defined by the
total amount of seconds that the animal spent rubbing the
orofacial region (ipsilateral), plus the number of flinches
counted during the experiment. Since each head flinch
lasted 1 s in duration, each flinch was expressed as 1 s [18,
19]. All experiments were conducted in a double-blind fash-
ion in which the person who injected the solutions was dif-
ferent from the one who performed the nociceptive behavior
test. Formalin solution was prepared from commercially
stock formalin (37% of formaldehyde—Sigma-Aldrich,
St. Louis, MO, USA) diluted in 0.9% NaCl.

Fig. 3 a, b Application of the Duralay resin into the lower molar. c Metallic crown after finishing and polishing procedures
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Evaluation of the impact of occlusal interference
on the level of pro-inflammatory cytokines TNF-α
and IL-1β

Immediately after behavioral evaluation, the animals were eu-
thanized, and their gingival tissues around the metallic crown

were removed to quantify the protein level of pro-
inflammatory cytokines, tumor necrosis factor alpha
(TNF-α) and interleukin-1 beta (IL-1β). Gingival tissue was
removed using a no. 20 blade, where all the gingival tissue
(marginal and attached) surrounding the first lower molar was
carefully removed. The samples were homogenized individu-
ally in 300 μl of the appropriate buffer containing protease
inhibitors (Ripa Lysis Buffer, Santa Cruz, Biotechnology,
Dallas, TX, USA) followed by centrifugation at 10,000 rpm
for 10 min at 4 °C. The supernatants were stored at − 20 °C
until further analysis. Protein levels of cytokines from gingival
tissues were evaluated by enzyme-linked immunosorbent as-
say (ELISA). The TNF-α and IL-1β ELISA kits were pur-
chased from R&D Systems (Minneapolis, MN, USA) and
used according to the manufacturer’s protocol.

Statistical analysis

To investigate significant differences (P < 0.05) among the
different groups, the data were analyzed using one-way anal-
ysis of variance (ANOVA). Whenever significance was ob-
served, the between-subjects main effect was assessed using
Tukey’s test. Data are presented in figures as means ± standard
deviation.

Results

After the crowns were cemented, the animals were evaluated
daily for stress and signs of lack of feeding. As expected, the
animals showed no signs of stress during handling, and feed-
ings were within the daily parameters. The animals were han-
dled daily, including the days of the formalin challenge, to

Fig. 5 Experimental design

Fig. 4 Metallic crown after finishing and polishing procedures
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posterior screw located in the posterior region of the articulator.
In the plastic phase, the upper branch was approached until the
resin molded the occlusal surface of the opposing tooth (first
lower molar). After the prey, the finishing was done with dia-
mond drills, assembled on a hand piece, and executed the nec-
essary adjustments for the routine procedures of foundry
(Fig. 3a). The height of the crownswas reevaluatedwith a digital
caliper with an accuracy of 0.01 mm (Digimess, Precision
Instruments Ltda.) and adapted to the natural teeth before being
submitted to the casting, which was performed following the
usual method for the high-melting metals. The coating used
was Gilvest HS (BK Giulini GmbH). The metal, a Cr-Ni alloy
(Ni 73%, Cr 14%, Mo 8.5%, Al 1.7%, Be 1.8%), with Vickers
hardness of 441 HV and strength of 961 MPa (Fig. 3b). After

foundry, all crowns went through machining and finishing pro-
cedures. The polishing was done with iron oxide paste and then
adapted to the models where they were made (Fig. 3c).

Cementation of crowns

Animals were anesthetized via intramuscular injection of 1 ml/kg
of ketamine (Dopalen®; Vetbrands LTDA, Jacareı, SP, Brazil)
and 0.3 ml/kg of xylazine chlorhydrate (Virbaxil®; Virbac do
Brazil Indústria e Comércio LTDA, Roseira, SP, Brazil), andwere
placed in a modified Doku’s apparatus [15] to keep their jaws
open, for the crown cementation procedures. The cement used
was the dual polymerization resin cement (Rely X™U-200, 3M,
ESPE). The tooth was cleaned, and the crown was cemented. No

Fig. 2 a Ring seal with wax. b Molding of the arcades. c Plaster model. d Models attached to the articulator

Fig. 1 a Assembly of the temporomandibular joint. b Height of molar

Clin Oral Invest (2019) 23:1905–1912 1907

A

B

C
1 2

3 4



 

   28 

(Figure 15A), même résultat dans le groupe de 0,7 mm. Ils ont également montré 

l’augmentation significative de RANK/RANKL (Figure 15B, C & D), dans les 2 groupes (0,4 et 

0,7 mm). De plus, ils ont montré une augmentation significative d’IL-6, de TNFa, SOFAT et 

TACE dans ces mêmes groupes.  

 

 
Figure 15 : Le traumatisme occlusal expérimental induit une perte osseuse en favorisant l’activation 

de la voie RANK/RANKL de la résorption (49). 

 (A) Images représentatives de la perte osseuse sur la 1ère molaire inférieure colorée avec du bleu de 
méthylène (1%). La perte osseuse a été quantifiée par la distance (mm) entre la jonction cément-émail 
et l'os alvéolaire ; (B) Représentation de la perte osseuse totale ; (C) & (D) Analyse Western blot du 
tissu gingival démontrant une augmentation significative de l'expression de RANK et RANKL. Groupes 
avec une surocclusion de 0,4mm pris en exemple. Les données sont exprimées en moyenne ± SD. (*) 
= perte osseuse et expression protéique significativement plus élevées que le groupe contrôle (Sham, 
pas de couronne) (p < 0,05 : ANOVA, test de Tukey, n = 6).  

 

Ils observent une augmentation de cellules multinucléées dans les groupes avec une 

surocclusion de 0,4 mm notamment (Figure 16), comme pour les groupes de 0,7mm. Abdalla 

et collaborateurs concluent que l’ETO active et soutient les voies de la résorption alvéolaire 

dans le parodonte. Ils soulignent aussi l’activation de voies alternatives d’ostéoclastogénèse 

par l’intermédiaire de SOFAT et TACE quand l’intensité du trauma occlusal augmente. 

. 

Traumatic Occlusion Induces Bone Resorption Abdalla et al

Figure 1 ETO induces bone loss to the !rst lower molar of rats. (A) Representative images of bone loss on the !rst lower molar stained with 1% of
methylene blue. Bone loss was quanti!ed by the distance (mm) between the cementum-enamel junction and the alveolar bone, where (B) represents
total lower !rst molar bone loss, and (C) represents alveolar crest bone loss. (D) The animals were weighed throughout the ETO protocol. Cementation
of the metal crown did not interfere with feeding or weight. The data are expressed as mean ± SD. The symbol (*) means bone loss signi!cantly
higher than the control group (Sham, no crown) (p < 0.05: ANOVA, Tukey test, n = 6).

SOFAT expression, a significant difference was only observed
for the 0.7-mm hyperocclusion group when compared to the
sham group and the 0.4-mm hyperocclusion group (Fig 3C).

ETO upregulates proin!ammatory cytokines and
metalloprotease, but Not IL-17

We investigated whether the ETO induced the release of in-
flammatory mediators and metalloprotease activation (Fig 4).
We demonstrated that ETO significantly increased IL-6 and
TNF-α in the gingival tissue (Fig 4B and C). No difference
in IL-17 protein level was observed between groups (Fig 4A).
In addition, high metalloprotease ADAM 17 expression was
observed only in the 0.7-mm hyperocclusion group (Fig 4D).

Discussion

We have recently proposed an ETO model based on trau-
matic occlusion using a metal crowns cemented in hyperoc-
clusion from the maximum intercuspation onto a lower first
molar, which mimics the type of occlusal trauma seen in clini-
cal practice.16 It was demonstrated that as occlusal trauma in-

creases, a state of inflammatory hyperalgesia is established in
the temporomandibular joint, as well as inflammatory media-
tors on gingival tissue.16 In this study, we further addressed the
deleterious effect of traumatic occlusion on the periodontium.
We demonstrated that traumatic occlusion leads to alveolar
bone resorption, upregulation of inflammatory signaling, ac-
tivation of osteoclastogenic pathways and increase in the num-
ber of multinucleated cells.

It is essential to highlight that the present ETO model uses
metal anatomic crowns. Other animal models of ETO have
been proposed by fixing rigid materials to the occlusal surfaces
or even exodontia.8-11 Furthermore, crowns with no anatomic
occlusal landscaping have also been attempted on upper first
molars.15 However, the lack of appropriate tooth morphology
carried the risk of over-protrusive movements, leading to mus-
cle and ligament stretching during mastication, thus introduc-
ing a significant element of bias to such ETO study design.
Moreover, in a context of foreign materials placed onto teeth
in hyperocclusion, disregarding the cusp slopes, it is reasonable
to suggest that rigid materials will assume a divergent inclina-
tion from the occlusal plane.16 In addition, the lack of appro-
priate occlusal landscaping could cause excessive jaw sliding
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Figure 2 Overloading during chewing increases multinuclear cell numbers in the periodontal ligament (PDL). (A) Multinuclear cells observed along the
extent of the !rst lower molar were counted (n = 6 per group). (B-G) Histological sections of the lower !rst molar (HE). Magni!cation x40. Scale bar
represents 100 µm. (B, C) Images were taken from the Sham group: no multinuclear cells or bone loss. (D-G) Images taken from traumatic occlusion
groups shown multinuclear cells (red arrows) surrounding bone and irregular alveolar bone edges. T: tooth; B: bone; PDL: periodontal ligament. The
data are expressed as mean ± SD. The symbol (*) indicates multinucleated cell numbers/mm2 signi!cantly higher than the control group (Sham, with
no crown) (p < 0.05: ANOVA, Tukey test, n = 6).

Figure 3 ETO enhances bone resorption pathway in gingival tissue. Western blot analysis of gingival tissue demonstrated that a high metal crown on
lower !rst molar of rats signi!cantly increases (A) RANK, (B) RANKL and (C) SOFAT expression. All protein targets were normalized to GAPDH. The
data are expressed as mean ± SD. The symbol (*) indicates signi!cantly higher protein expression than the control group (Sham, no crown) (p < 0.05:
ANOVA, Tukey test, n = 6).

in a posterior-anterior direction, leading to overstretching of
the masticatory muscles and periodontal ligament, which could
prevent occlusal overload from being directed to the working
tooth.

The model presented herein is not, however, free from lim-
itations, especially with regards to the characteristics of the
mandibular movements presented by the rodents used. In ad-
dition, an oral hygiene protocol was not implemented in the
present model and we do not rule out the possibility of other
confounding factors, such as biofilm accumulation, which
might have played a deleterious role on the effects observed
in the periodontium. A previous study showed that when an
oral hygiene protocol was followed, the healing process oc-
curred even with trauma, suggesting that biofilm was the main
causative factor.26 However, considering that animals from the

sham group received the same feeding and no oral hygiene pro-
tocol, showing less bone resorption and inflammatory markers
compared to the remaining groups, we speculate that traumatic
occlusion was the main negative factor in the present ETO
model. Lastly, experimental duration appears to be relatively
shorter when compared to other studies using beagles.26-28 In
a translational analogy, the human periodontium affected by
occlusal trauma is often associated with long-term adverse ef-
fects. Despite the duration factor, however, what seems to di-
rectly affect periodontal homeostasis is continuous occlusal
trauma, striking directly the working tooth, as well as the in-
tensity of the trauma (increased by overload occlusal discrep-
ancy). Supporting evidence for the latter comes from a study
demonstrating a state of inflammatory hyperalgesia in the TMJ,
indicating a potential state of chronic pain installed therein.16
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Figure 16 : Le traumatisme occlusal expérimental induit une augmentation du nombre de cellules 

multinucléées dans le ligament parodontal (49) 

Coupes histologiques d’un 1ère molaire mandibulaire. (B) & (C) Dans le groupe Sham : pas de cellules 
multinucléées, ni de perte osseuse ; (D) & (E) Groupe ETO à 0,4mm pris en exemple : présence des 
cellules multinucléées (flèches rouges) entourant l'os et les bords alvéolaires irréguliers. 
Grossissement x40. Échelle = 100 µm. Les données sont exprimées en moyenne ± SD. Le symbole (*) 
indique des nombres de cellules multinucléées/mm2 significativement plus élevés que le groupe 
témoin (Sham, sans couronne) (p < 0,05 : ANOVA, test de Tukey, n = 6). T : dent ; B : os ; LPD : ligament 
parodontal.  

 

Ces études non-exhaustives du trauma occlusal nous révèlent que le trauma occlusal 

laisse son empreinte dans le parodonte à différentes échelles. Il déclenche une réponse 

inflammatoire importante qui induit et entretient la perte osseuse alvéolaire. Les différents 

marqueurs de cette inflammation, identifiés par de multiples auteurs chez les modèles de rats 

présentés dans ce travail, nous indiquent clairement que le trauma occlusal peut entraîner la 

perte d’attache du tissu conjonctif au cours de la maladie parodontale et la perte osseuse 

alvéolaire, dans un processus chronique. Des conséquences graves peuvent alors menacer 

l’intégrité des structures dentaires et parodontales. L’implication notable des ostéoclastes 

dans la résorption osseuse, ou encore l’accumulation de complexes immuns provoquant une 

perte d’attache sont majoritairement soulignés par ces études. La réponse inflammatoire qui 
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entretient l’implication des ostéoclastes par la production locale de cytokines pro-

inflammatoires est elle-aussi mise en évidence par les différents auteurs. 

 

4. Facteurs de risques du trauma occlusal 

 

La notion d’entité multifactorielle évoquée en amont arrive à son paroxysme par 

l’identification de facteurs de risques qui exercent une influence négative et aggravent les 

conséquences du trauma occlusal sur le parodonte dans des modèles animaux.  

 

a. La déficience en œstrogène  

 

 L’exemple donné par Kawamoto et Nagaoka renforce l’idée que la perte osseuse induite 

par le trauma occlusal est influencée, et de manière synergique, par des facteurs systémiques 

tels qu’une déficience en œstrogène (53). Les auteurs ont effectué des ovariectomies 

bilatérales chez des rates, et ont placé, 7 jours après, un onlay en métal sur des molaires 

maxillaires gauches pour induire un trauma occlusal. Les auteurs ont ensuite sacrifié les rates 

à 1, 3, 5, 7 et 10 jours et ont réalisé des coupes histologiques. Ils ont ensuite analysé les coupes 

par microscopie optique et ont quantifié certains paramètres avec un logiciel d’analyse 

d’image semi-automatique (COSMOZONE 1S, Nikon, Japon). Les paramètres étudiés, comme 

les surfaces minéralisées, le taux d’apposition minérale ou encore les surfaces d’ostéoclastes 

(non-exhaustifs), ont permis aux auteurs de montrer que les groupes avec ovariectomie et 

trauma occlusal présentent des phénomènes de résorption significativement importants. 

Kawamoto et Nagaoka concluent que la dynamique de résorption alvéolaire induite par le 

trauma occlusal est favorisée par la déficience en œstrogène. 
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b. La nicotine 

 

 Un autre groupe de scientifiques s’est intéressé à l’effet de la nicotine sur l’os alvéolaire. 

Celle-ci est un composant majeur, parmi les 2000 recensés comme potentiellement toxiques, 

retrouvé dans la cigarette. Chez le fumeur, la cotinine, plus précisément le métabolite de la 

nicotine, est détectable dans la salive et dans le fluide gingival sulculaire (54). Le groupe de 

Nogueira-Filho a alors étudié les changements survenus dans l’os alvéolaire par un trauma 

occlusal, en présence de nicotine, dans un modèle de parodontite expérimentale chez le rat 

(55). Les auteurs ont utilisé des ligatures en coton pour induire une parodontite expérimentale 

sur des 1ères molaires. De plus, ils ont injecté en intrapéritonéal une dose de nicotine aux rats 

sélectionnés, avec ou sans ligatures pour comparaison ; le trauma occlusal est effectué par 

élimination des cuspides des 2èmes et 3èmes molaires, pour induire une surcharge sur les 1ères 

molaires.  Les rats sont sacrifiés 30 jours après, et des coupes histologiques sont réalisées, où 

des mesures histo-morpho-métriques sont analysées. À travers ces protocoles, les auteurs 

montrent une perte osseuse alvéolaire significative dans les groupes ayant reçu la nicotine et 

subi un trauma occlusal dans un contexte de parodontite expérimentale. Le groupe de 

Nogueira-Filho conclut que la nicotine peut influencer le sort de l’os alvéolaire quand il est 

soumis au trauma occlusal dans un contexte de parodontite, se traduisant par une fonte de 

l’os alvéolaire.  

 

c. Le diabète, « diabetes mellitus » 

 

 Un autre facteur de risque notable a été étudié par le groupe de De Oliveira Diniz : le 

diabète (56). Les conséquences systémiques des patients atteints de diabète de type 1 ou 2 

ont largement été décrites, notamment par une cicatrisation tissulaire retardée, une 

réduction des mécanismes de défense immunitaire, ou encore une exacerbation de la réponse 

inflammatoire (57,58). Concernant les capacités de réparation et de cicatrisation tissulaire 

moins efficaces, celles-ci pourraient également concerner le ligament parodontal et l’os 

alvéolaire. En effet, plusieurs études ont démontré qu’un diabète non-contrôlé dans un 

contexte de maladie parodontale mène à une résorption osseuse plus sévère, une perte 

d’attache du et une néoformation osseuse altérée (59–61). Ainsi, les auteurs ont voulu évaluer 
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l'influence du diabète sur la réponse osseuse des dents soumises à un trauma occlusal avec 

ou sans parodontite expérimentale. De cette manière, les auteurs ont induit le diabète chez 

des rats par une injection intrapéritonéale de streptozocine. Cette dernière est cytotoxique 

pour les cellules des îlots ß de Langerhans, productrices d’insuline, mimant ainsi les 

symptômes d’un diabète de type 1. Puis, 10 jours après, les auteurs ont induit une parodontite 

expérimentale par le biais d’une ligature en coton sur des 1ères molaires mandibulaires.  Le 

trauma occlusal est quant à lui induit 15 jours après, par le collage d’un câble orthodontique 

sur l’une de ces molaires. Les rats sont ensuite sacrifiés après 35 jours d’expérimentation au 

total et des analyses cliniques et histologiques sont alors réalisées. Leurs résultats montrent 

que les rats avec un diabète ont une perte osseuse significativement plus importante quand 

le trauma occlusal est induit dans un contexte de parodontite expérimentale. Les résultats 

soulignent qu’en présence d’une parodontite expérimentale, la perte osseuse est accélérée 

quand elle est associée avec un trauma occlusal. Ainsi, les auteurs concluent que le diabète 

est un facteur important de la perte osseuse induite dans leur modèle, quand celle-ci est 

associée à une parodontite expérimentale et à un trauma occlusal. 

 

 Dans cette dernière étude, les auteurs soulignent, dans leur conclusion, les limites d’un 

modèle animal, et replacent l’interprétation de leurs résultats dans ce contexte expérimental. 

En effet, toute la difficulté de l’étude du trauma occlusal est de considérer un modèle animal 

où toutes les caractéristiques de celui-ci seront les plus fidèles au processus 

physiopathologique chez l’humain. Il en est de même pour reproduire la parodontite 

expérimentale, où plusieurs protocoles existent (ligatures, injection locale de LPS). Le choix du 

modèle animal repose également sur la reproductibilité des protocoles et des résultats. Les 

limites du modèle animal résident aussi dans la durée d’expérimentation. En effet, les temps 

d’expérience utilisés dans la littérature sont de courte durée, de quelques semaines à 

quelques mois. Cependant, à travers l’expérimentation animale, les différents auteurs sont 

parvenus à démontrer que le trauma occlusal n’induisait pas la parodontite, mais qu’il pouvait 

être un facteur de risque d’accélération de la détérioration du parodonte dans un contexte de 

maladie parodontale. 
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C. Études cliniques chez l’homme 

 

Se pose alors la question de l’étude des effets du trauma occlusal chez l’homme. Il existe 

néanmoins certaines limitations éthiques. Comme nous l’avons décrit précédemment dans ce 

travail, l’étude du trauma occlusal passe par l’étude conjointe de la maladie parodontale. Or, 

le standard scientifique d’évaluation d’une méthode de traitement est un essai clinique dans 

le cadre d’une étude contrôlée. Ce qui suggère dans notre cas, que si l’on veut étudier les 

effets combinés de forces occlusales excessives et de la maladie parodontale, il serait 

nécessaire de traiter un groupe de patients et de laisser le groupe témoin se détériorer sans 

intervention thérapeutique. En connaissance des effets délétères pour la santé générale d’une 

maladie parodontale non-traitée, ce genre d’approche n’est éthiquement pas acceptable. 

C’est pourquoi, les études concernant le trauma occlusal et la maladie parodontale sont de 

natures descriptives et/ou rétrospectives. Sur la base des données cliniques communes au 

trauma occlusal présentées, la mobilité dentaire et les anomalies occlusales ont été retenues 

pour la suite de ce travail. 

 

1. Pertinence de la mobilité dentaire 

 

La mobilité dentaire peut être le résultat d’une inflammation et/ou d’une perte osseuse, 

ou d’une perte d’attache seule. C’est pourquoi, dans l’étude du trauma occlusal, la mobilité 

dentaire progressive est un critère préférable pour objectiver le trauma occlusal, avec une 

évaluation à différents temps dans le but d’avoir des repères cliniques chronologiques (62).      

 

 Une étude épidémiologique de 28 ans réalisée dans la ville de Tecumseh, dans le 

Michigan (USA), apporte des informations conséquentes sur la progression de la perte 

d’attache clinique du ligament parodontal (63). Cette étude a été réalisée entre 1959 et 1987 

avec des patients âgés de 5 à 60 ans en 1959. Sur 526 individus sélectionnés en 1959, 165 ont 

pu être réexaminés en 1987. Les participants à cette étude ont subi un examen dentaire 

comprenant le recueil du score de plaque, de la présence d’une gingivite, de tartre, 

l’évaluation de la mobilité dentaire, de la profondeur de poche et du niveau d’attache 

parodontal. En plus de cet examen, ils ont également répondu un questionnaire comprenant 
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notamment des items sur les habitudes tabagiques, les revenus, le niveau d’instruction, les 

modalités de visite chez le chirurgien-dentiste. De cette manière, les auteurs ont mis en 

évidence que la perte d’attache progresse très lentement chez les individus de cette étude, 

sauf pour 13% d’entre eux qui présente une plus grande susceptibilité à la perte d’attache. Ils 

ont également identifié les facteurs de risques associés à une augmentation élevée de perte 

d’attache parodontale : l’âge, la consommation de tabac et la mobilité dentaire. Cette 

dernière serait donc corrélée à la perte d’attache clinique. 

 

 D’autres auteurs tels que Jin et Cao se sont aussi intéressés à la mobilité dentaire dans 

un contexte parodontopathogène (64). Le but de cette étude était de déterminer la fiabilité 

de plusieurs symptômes sélectionnés du trauma occlusal et leurs relations avec la sévérité de 

la parodontite. Pour cela, ils ont sélectionné 32 individus (17 hommes et 15 femmes) en bon 

état de santé générale, sans antécédents de thérapeutique initiale parodontale mais avec une 

parodontite chronique. Les auteurs ont procédé à un examen dentaire et parodontal en 

prenant en compte par exemple l’indice de saignement, gingival, la perte d’attache clinique, 

l’indice de plaque et la mobilité dentaire. Ils ont également réalisé un bilan radiographique 

rétro-alvéolaire et une analyse occlusale. À travers leurs résultats, l’équipe de Jin et Cao 

démontrent que les dents mobiles présentant un espace ligamentaire élargi ont plus de 

poches parodontales profondes, plus de perte d’attache clinique et plus de perte osseuse 

alvéolaire que les dents non-mobiles.  

 

 La question que l’on peut se poser est la suivante : est-ce que la mobilité dentaire affecte 

une thérapeutique parodontale ? L’équipe de Fleszar et collaborateurs ont tenté d’apporter 

des éléments de réponse (65). Ils ont constitué un pool de patients pour réaliser une étude 

longitudinale sur 8 ans, avec au départ 82 patients, et 43 en fin d’étude. Les patients ont été 

suivis de la manière suivante : motivation à l’hygiène bucco-dentaire, un bilan parodontal et 

une équilibration occlusale. Ensuite, ils ont subi soit un curetage sous-gingival, soit une 

chirurgie de lambeau de Widman modifié ou une chirurgie d’élimination des poches. Puis les 

patients sont revus régulièrement tous les 3 mois, pour une séance de prophylaxie par un 

hygiéniste. Un bilan annuel est réalisé dans lequel la profondeur de poche, le niveau d’attache 

clinique et la mobilité dentaire sont relevés. Ainsi, les auteurs ont démontré que les dents 
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mobiles ne gagnaient pas autant d'attache clinique que celles sans mobilité après un 

traitement parodontal. 

 

 Qu’en est-il de la maintenance parodontale ? Peut-on y voir une source d’une 

quelconque amélioration clinique ? C’est l’objet de l’étude menée par Wang et ses 

collaborateurs (66). Les auteurs ont réalisé leur étude sur des patients antérieurement inclus 

dans une étude longitudinale de 8 ans. Vingt-quatre patients ont été sélectionnés (18 hommes 

et 8 femmes), à partir d’un pool de patients traités par thérapeutique parodontale et en 

période de maintenance, âgés de 30 à 54 ans. Convoqués tous les 3 mois pour une séance de 

prophylaxie et annuellement pour un examen complet, les auteurs ont recueilli les données 

suivantes (non-exhaustives) : état des furcations, niveau d’attache clinique, mobilité dentaire, 

perte de dents. Wang et collaborateurs ont ainsi démontré que pendant les périodes de 

maintenance parodontale, à la suite d’une 1ère thérapeutique initiale, les dents avec une 

mobilité croissante ont plus de perte d’attache clinique. 

 

 La mobilité dentaire apparaît comme un signe clinique déterminant dans l’évaluation du 

trauma occlusal, notamment dans les thérapeutiques parodontales. Une mobilité dentaire 

progressive est associée à un moins bon pronostic à long-terme. Une cicatrisation parodontale 

est moins favorable sur des dents mobiles que l’on soit sur une thérapeutique initiale, 

chirurgicale ou non, ou que l’on soit sur une thérapeutique de régénération parodontale (67).  

 

2. Anomalies et dysharmonies occlusales 

 

La relation entre les cuspides inter-arcades est un facteur important dans la 

transmission des forces occlusales au parodonte (68). C’est pourquoi beaucoup d’études 

cliniques se sont focalisées sur les anomalies/dysharmonies occlusales. L’American 

Association of Periodontology a donné une définition de l’anomalie occlusale : ce sont des 

« contacts de surfaces opposées de dents, qui ne sont pas en harmonie entre elles, ou avec le 

contrôle anatomique et physiologique de la mandibule » (69).   
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On pourrait alors se demander quels seraient les résultats d’une étude qui 

questionnerait d’une part la relation entre le trauma occlusal et la sévérité de la maladie 

parodontale, reflétée par des mesures de paramètres cliniques communs, et d’autre part les 

effets possibles d’un traitement occlusal sur la progression de la parodontite. Nunn et Harell 

ont initié ce travail en explorant, en outre, la relation entre les anomalies occlusales initiales 

et les paramètres cliniques initiaux (70). Ils ont réalisé une étude rétrospective sur 24 ans en 

incluant 89 patients qui ont reçu un traitement parodontal non-chirurgical et/ou chirurgical, 

et qui ont subi un bilan complet 1 an après avec les critères d’examen suivants : profondeur 

de poche, état des furcations, largeur de tissu kératinisé, mobilité dentaire, analyse des 

relations occlusales, la présence de défauts muco-gingivaux (non-exhaustif). L’analyse 

occlusale des patients prend en compte, notamment, l’enregistrement et les contacts en 

relation centrée, les contacts en OIM, les contacts travaillants et non-travaillants en latéralité, 

l’analyse de la propulsion, les prématurités. À travers leurs analyses approfondies, les auteurs 

montrent qu’initialement, les dents avec anomalies occlusales ont des profondeurs de poches 

importantes, une mobilité plus importante et un mauvais pronostic, par comparaison avec les 

dents sans anomalies occlusales. De plus, après une réévaluation à un an, les auteurs font 

l’observation d’une augmentation de la mobilité et une détérioration du pronostic des dents 

avec anomalies occlusales. Cependant, les auteurs soulignent les limites de leur étude, en 

suggérant la valeur dichotomique des données, à savoir la présence ou non d’anomalies chez 

un patient et la sévérité de sa parodontite. Ils mettent en évidence que ces données collectées 

sur les anomalies occlusales ne tiennent pas en compte le degré d’atteinte de cette anomalie. 

Outre ces remarques, ils expliquent également que d’autres données mériteraient d’être 

rapportées, comme la perte osseuse, le niveau d’attache clinique ou encore le rapport 

couronne / racine. Selon les auteurs, ces données cliniques montreraient plus d’efficacité en 

termes de preuve scientifique pour établir une relation forte entre les anomalies occlusales et 

la sévérité de la parodontite. 

 

Forts de ces constatations, Harrel et Nunn ont persévéré en proposant une nouvelle 

étude où ils évaluent de multiples contacts occlusaux bien définis et leur association avec les 

profondeurs de poches, la diminution de l’épaisseur de la gencive par exemple (71). Les 

auteurs ont ainsi inclus 85 patients dans une étude rétrospective. Le protocole employé dans 

cette étude est le même que celui cité dans leur étude précédente (70). Leurs résultats 
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montrent que les anomalies occlusales de la relation centrée, les contacts occlusaux en 

relation centrée et les contacts non-travaillants sont associés avec des profondeurs de poches 

plus importantes. Les dents présentant des contacts à la fois du coté travaillant et du cotés 

non-travaillant sont également associées à des profondeurs de poches plus importantes. De 

plus, les auteurs soulignent que ces types de contacts (travaillants et non-travaillants) sont 

associés à une destruction parodontale. Harrel et Nunn ont également montré que les 

contacts en propulsion sur les dents postérieures sont eux-aussi associés à de plus grandes 

profondeurs de poche, ce qui n’est pas le cas pour les dents antérieures, où les résultats 

montrent une réduction significative des poches parodontales. Les auteurs suggèrent alors, à 

partir de leurs études, que le traitement des anomalies occlusales dans une thérapeutique 

parodontale de routine peut être indiqué. 

 

D. Définition du Trauma occlusal : classification des Maladies Parodontales, 

Chicago 2017 

 

Jusqu’à présent, dans ce travail de thèse, nous avons utilisé indifféremment les termes 

forces occlusales excessives, trauma occlusal ou encore surcharges occlusales. Ce n’est pas 

par choix. Nous nous sommes confrontés dans ce travail à l’emploi parfois anarchique de ces 

termes par les différents auteurs, dont nous avons exploré et cité le travail. Cependant, 

chacun de ces termes possède une définition bien précise. C’est pourquoi une nécessité de 

consensus global sur les termes entourant le trauma occlusal s’est révélée primordiale.  

Stillman a proposé une définition à la suite de ses travaux, en stipulant que le trauma 

occlusal  est  une condition où il résulte des lésions des structures de soutien de la dent par 

l’action d’amener les mâchoires dans une position fermée (10). Plus tard, l’Organisation 

Mondiale de la Santé propose également ce que représente le trauma occlusal, à savoir des 

dommages dans le parodonte causés par un stress sur les dents, produits directement ou 

indirectement par les dents de la mâchoire opposée (72). Les données acquises de la science 

ont permis à un consensus d’experts, de l’American Association of Periodontology, d’affiner 

la définition du trauma occlusal en précisant qu’il s’agit de lésions du système d’attache en 

raison de forces occlusales excessives (73). 
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 Or, en réalisant cette revue de la littérature, nous avons rencontré les termes 

anglophones « occlusal overloading », « occlusal trauma », « mechanical overload », « trauma 

from occlusion » ou encore « occlusal excessives forces », avec un emploi et un sens différent 

selon les époques. Afin de surmonter ces difficultés, la décision a été prise de nous référer à 

la nouvelle classification des maladies parodontales de 2017, afin de déterminer une 

définition claire et un cadre clinique du trauma occlusal (74,75). 

 

1. Forces Occlusales Excessives 

 

Les forces occlusales excessives sont définies comme des forces qui dépassent la 

capacité de réparation du système d’attache parodontal, et qui résultent en un trauma 

occlusal et/ou causent une usure excessive de la dent (74). 

 

2. Trauma Occlusal 

 

D’après Fan et Caton, le trauma occlusal est bien un terme histologique utilisé pour 

décrire des lésions induisant des changements au niveau du système d’attache parodontal, 

incluant le ligament parodontal qui soutient l’os alvéolaire et le cément, et qui est donc le 

résultat de forces occlusales excessives (74). Le trauma occlusal regroupe deux sous-types : le 

trauma occlusal primaire et secondaire. 

 

a. Trauma occlusal primaire 

 

Le trauma occlusal primaire regroupe les lésions qui induisent des modifications 

tissulaires, provenant de forces occlusales excessives appliquées sur une ou plusieurs dents, 

avec un support parodontal normal. Les conditions réunies pour cette définition sont donc un 

niveau clinique normal d’attache parodontale, un niveau osseux normal et des forces 

occlusales excessives qui viennent s’appliquer (Figure 17A). 
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b. Trauma occlusal secondaire 

 

Le trauma occlusal secondaire regroupe quant à lui, les lésions induisant des modifications 

tissulaires provenant de forces occlusales normales ou excessives, appliquées sur une ou 

plusieurs dents avec un support parodontal réduit. Les paramètres compris dans cette 

définition sont alors une perte d’attache parodontale, une perte osseuse et des forces 

occlusales normales, ou excessives (Figure 17B).  

 

 
Figure 17 : Trauma occlusal primaire et secondaire (76) 

  

Dans ce groupe d’expert à l’origine de la classification de 2017, on note leur remarque sur 

la distinction entre « parodonte normal » et « parodonte réduit ». Ils soulignent qu’aucune 

étude contrôlée chez l’Homme n’a montré des critères spécifiques pour identifier ces 2 types 

de parodonte cliniquement. Cependant, les experts mettent en relief que ce terme de 

« parodonte réduit » n’a de sens que si l’on considère une mobilité progressive de la dent, 

reflétant l’action des forces sur celle-ci qui excède la capacité d’adaptation d’une personne ou 

d’un site. 

 

A partir de leurs observations, le groupe de Jepsen et collaborateurs, ont établi une 

classification du trauma occlusal (75). Ce dernier trouve sa place dans les « Conditions saines 
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et pathologiques du parodonte », dans la catégorie des « Autres pathologies affectant le 

parodonte » (Tableau 1). Au sein de cette catégorie, le trauma occlusal se trouve donc classé 

en 3 phénomènes : « Trauma occlusal primaire », « Trauma occlusal secondaire » et les 

« Forces Orthodontiques » (Tableau 2). 

 

 

 

 
Tableau 1 : Classification des conditions saines et pathologiques en parodontologie et implantologie  

(75) 

 

 

 

 
Tableau 2 : Classification des forces traumatiques occlusales sur le parodonte (75) 

 

 

 

 

I. Conditions parodontales saines et pathologiques 

1. Santé parodontale et Maladies 
gingivales 2. Parodontites 3. Autres pathologies affectant le parodonte 

1.1 Santé 
gingivale et 

parodontales 

1.2 
Gingivite 

induite par 
la plaque 

1.3 
Gingivite 

non-
induite 
par la 

plaque 

2.1 Maladies 
parodontales 
nécrotiques 

2.2 
Parodontites 

2.3 
Parodontites 
manifestation 
d’une maladie 

systémique 

3.1 Maladies
systémiques 
affectant les 

tissus 
parodontaux

3.2
Abcès 

parodontal 
et lésion 

endo-
parodontale

3.3 
Altérations 

muco-
gingivales

3.4 
Traumatis

me 
occlusal

3.5 Facteurs
liés à la dent 

et à la 
prothèse 

II. Conditions péri-implantaires saines et pathologiques

1. Santé péri-implantaire 2. Mucosité péri-implantaire 3. Péri-implantite
4. Déficiences des tissus 

mous et durs péri-
implantaires

Classification des conditions saines et pathologiques en parodontologie et 
implantologie
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3. Forces orthodontiques 

 

L’originalité de cette classification est d’avoir intégré les forces orthodontiques dans les 

causes du trauma occlusal. En effet, les mouvements orthodontiques ont un impact sur le 

positionnement des dents au détriment de changements histologiques dans le parodonte. Il 

paraît donc légitime de l’intégrer au sein du groupe du trauma occlusal. Le mouvement 

orthodontique des dents exige un renouvellement accru du tissu conjonctif et un remodelage 

de l'os alvéolaire. Afin de tirer parti de l'activité cellulaire observée dans les tissus parodontaux 

enflammés, il a été suggéré que le mouvement dentaire orthodontique nécessaire soit 

effectué avant la fin du traitement parodontal, y compris la chirurgie.  

 

C’est le thème majeur de l’étude menée par Eliasson et collaborateurs (77). Ils se sont 

interrogés sur l’influence des traitements orthodontiques sur le parodonte de patients avec 

une dégradation parodontale avancée. Pour cela, les auteurs ont sélectionné 20 patients, âgés 

de 27 à 54 ans, nécessitant un traitement de leur parodontite avancée. Les patients 

présentent des problèmes parodontaux et orthodontiques suivants : gingivite, perte du 

support osseux, des diastèmes et une proalvéolie des incisives maxillaires. Dans leur 

protocole, ils réalisent un examen initial en incluant l’indice de plaque, l’indice gingival 

(inflammation), les profondeurs de poches, le niveau osseux alvéolaire et des moulages 

orthodontiques. Ensuite, ils réalisent un traitement de l’hygiène orale, et 4 à 6 mois après ils 

effectuent le traitement orthodontique. Ce dernier utilise des dispositifs amovibles pour 

réduire le surplomb incisif maxillaire et fermer les diastèmes, avec un changement quotidien 

d’élastiques par le patient. En fin de traitement, une stabilisation des mouvements 

orthodontiques est réalisée, ainsi qu’une comparaison des paramètres cliniques avec 

l’examen initial. Eliasson et ses collaborateurs montrent ainsi qu’avec un bon contrôle de 

plaque et des forces orthodontiques appliquées dans des limites physiologiques, les 

mouvements orthodontiques sont un succès, sans compromettre le parodonte. Aucune 

progression de la maladie parodontale due aux mouvements orthodontiques n’est relevée par 

les auteurs.  

 

Dans la continuité de ces travaux, Boyd et collaborateurs se sont demandés si, pendant 

un traitement orthodontique fixe, des patients avec un parodonte sain mais réduit sont plus 
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à risque de dégradation parodontale ou de perte de dents, que les patients avec des tissus 

parodontaux normaux (78). En incluant un total de 40 patients, les auteurs ont mis en place 

un traitement parodontal et orthodontique chez l’adulte et chez l’adolescent. Les résultats de 

Boyd et ses collaborateurs montrent que le mouvement des dents chez les patients dont le 

parodonte est sain mais réduit n'entraîne pas de perte d'attache supplémentaire, et de 

manière significative. La perte dentaire peut survenir chez les adultes avec des dents 

compromises au niveau parodontal, qui ont des profondeurs de poche > 6 mm et/ou des 

atteintes avancées des furcations. Les auteurs ont cependant relevé une perte significative 

d'attache clinique avec une valeur moyenne supérieure à 0,5 mm, chez 3 adolescents avec un 

niveau de plaque élevée, par manque d’observance des instructions d’hygiène bucco-

dentaire, et une inflammation gingivale importante. Alors, quelles pourraient-être les 

conséquences dentaires et parodontales de forces orthodontiques non-contrôlées ? Stenvik 

et Mjör, Wennström et leurs collaborateurs ont abordé cette question chez l’humain et 

l’animal respectivement (79,80). À travers ces études, les auteurs montrent que plus 

l’amplitude des forces exercées est élevée, plus les structures dentaires et parodontales sont 

affectées. Les études soulignent l’apparition de résorption radiculaire (atteinte cémentaire), 

de pathologies pulpaires (vacuolisation dentinaire, perturbation de la circulation capillaire) et 

de résorption osseuse alvéolaire. 

 

Les effets à long-terme des traitements orthodontiques sur le parodonte ont été passés 

à la loupe dans une revue systématique de la littérature (81).  La question centrale de cette 

revue, menée par Bollen et collaborateurs, est de comparer les traitements orthodontiques à 

l’absence d’intervention chez des patients, en évaluant les paramètres parodontaux dès la fin 

du traitement orthodontique. Les résultats de cette recherche montrent que les patients 

ayant reçu un traitement orthodontique ont en moyenne + 0,03 mm de récession gingivale, + 

0,13 mm de perte osseuse alvéolaire et + 0,23 mm de profondeur de poche que les patients 

n’ayant pas reçu de traitement. Les auteurs concluent que, d’une manière générale, les 

traitements orthodontiques n’ont pas d’effets bénéfique sur la santé parodontale, et de 

surcroît, ils sont responsables d’effets néfastes minimes sur le parodonte. 
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III. Diagnostic clinique et prise en charge du trauma occlusal 

 

Outre la sémantique, nombreuses sont les études du trauma occlusal basées sur 

l’analyse des changements histologiques dans le parodonte, ce qui suggère que 

l’établissement d’un diagnostic définitif ne peut se faire sans l’étude de bloc de matériel de 

biopsie. Par conséquent, conscient des limitations éthiques précédemment évoquées chez 

l’Homme, de multiples indicateurs cliniques et radiographiques sont utilisés comme substituts 

pour aider au diagnostic présomptif du traumatisme occlusal. 

 

A. Diagnostic clinique et radiographique 

 

Les critères diagnostiques du trauma occlusal relevés dans la littérature (64), et retenus 

par le groupe d’expert de Chicago en 2017 (74), sont (Tableau 3) :  

• le fremitus,  

• la mobilité progressive,  

• les anomalies occlusales,  

• les facettes d’usure,  

• la migration dentaire,  

• la fracture  dentaire,  

• la sensibilité thermique,  

• un inconfort ou une douleur à la mastication,  

• un élargissement de l’espace du ligament parodontal,  

• une résorption radiculaire 

• une atteinte cémentaire.  

 

Cependant, ces 11 signes cliniques peuvent représenter des symptômes d’autres 

pathologies. C’est pourquoi il convient d’établir un ou des diagnostics différentiels dans le but 

d’éliminer d’autres facteurs étiologiques. 
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Tableau 3 : Critères cliniques et radiographiques du trauma occlusal  (74) 

 

B. Prise en charge du trauma occlusal 

 

La prise en charge du trauma occlusal nous ramène aux observations faites auparavant 

sur les études cliniques chez l’Homme, par l’étude de la mobilité dentaire progressive, et 

surtout des anomalies occlusales dans un contexte de maladie parodontale. On peut penser 

que si une quelconque relation peut s’établir entre le trauma occlusal et la progression de la 

maladie parodontale, l’initiation d’une thérapeutique parodontale et l’élimination du trauma 

occlusal pourraient améliorer les conditions cliniques parodontales.  

 

1. Thérapeutique parodontale 

 

Sous le prisme d’une étude épidémiologique rétrospective, Harrel et Nunn propose 

d’évaluer l’effet d’une équilibration occlusale sur la progression de la maladie parodontale 

(82). Les points majeurs de cette étude sont la recherche de liens entre trauma occlusal et la 

sévérité de la maladie parodontale, reflétés par la mesure de paramètres cliniques communs, 

et de rechercher les possibles effets du traitement occlusal. Les auteurs font le recueil de 24 

années de données provenant d’évaluation de praticiens de ville. Ils incluent 41 patients selon 

des critères bien précis. Les patients doivent subir un premier examen parodontal complet et 

une analyse occlusale. Puis les patients entrent dans une thérapeutique parodontale non-

"ƑƏƏՊ�|Պ�ՊՍ FAN ANd CATON

(traumatic dental occlusion OR traumatic dental occlusions OR 

occlusal force OR occlusal forces OR occlusal discrepancies OR 

occlusal discrepancy OR occlusal interference OR occlusal inter-

ferences OR occlusal trauma OR occlusal traumatism); (occlusal) 

AND (non carious cervical lesion OR non carious cervical lesions); 

(occlusal) AND (abfraction OR abfractions); and gingival reces-

sion AND occlusal. Databases were searched without language 

restrictions using MeSH terms, key words, and other free terms, 

and Boolean operators (OR, AND) were used to combine searches. 

Randomized controlled clinical trials, cohort studies, case control 

studies, case series, review articles, guidelines, animal research, 

and in vitro research were eligible for inclusion in this review. 

Databases were searched up to February 2017, with no limits on 

the year of publication.

Manual searches of Journal of Periodontology, Journal of Clinical 
Periodontology, Periodontology 2000, Journal of Periodontal Research, 

and International Journal of Periodontics and Restorative Dentistry 

were also conducted. Initially, one reviewer screened the titles and 

abstracts of articles. Articles that indicated a possible match were 

obtained for full review for potential inclusion. Important historic 

articles were included. To complement the search, reference lists 

of main articles related to this narrative review were also assessed. 

Due to the heterogeneity of the studies, a meta-analysis was not 

1om7�1|;7ĺ��� |o|-Ѵ�o=�Ɩƒ�-u|b1Ѵ;v��;u;� bm1Ѵ�7;7� bm� |_;� u;�b;��-m7�
included both human and animal studies.
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Excessive occlusal force is defined as occlusal force that exceeds 

the reparative capacity of the periodontal attachment apparatus, 

which results in occlusal trauma and/or causes excessive tooth wear 

(loss).ƐԳƒ

Occlusal trauma is a term used to describe injury resulting in tis-

sue changes within the attachment apparatus, including periodontal 

ligament, supporting alveolar bone and cementum, as a result of oc-

clusal force(s).4 Occlusal trauma may occur in an intact periodontium 

or in a reduced periodontium caused by periodontal disease.

Primary occlusal trauma is injury resulting in tissue changes from 

excessive occlusal forces applied to a tooth or teeth with normal 

periodontal support.4 It occurs in the presence of normal clinical at-

tachment levels, normal bone levels, and excessive occlusal force(s).

Secondary occlusal trauma is injury resulting in tissue changes 

from normal or excessive occlusal forces applied to a tooth or 

teeth with reduced periodontal support.4 It occurs in the pres-

ence of attachment loss, bone loss, and normal/excessive occlusal 

force(s).

Fremitus is a palpable or visible movement of a tooth when sub-

jected to occlusal forces.4

Bruxism or tooth grinding is a habit of grinding, clenching, or 

clamping the teeth.4 The force generated may damage both tooth 

and attachment apparatus.

Despite the consensus on the definition of primary and sec-

ondary occlusal trauma, specific criteria to distinguish between 

“normal” and “reduced” periodontal support have not been iden-

tified from controlled studies. In an in vitro study, periodontal lig-

ament stress increased significantly after reducing 60% of bone 

support.5

Because trauma from occlusion is defined and diagnosed 

on the basis of histologic changes in the periodontium, a defin-

itive diagnosis of occlusal trauma is not possible without block 

section biopsy. Consequently, multiple clinical and radiographic 

indicators are used as surrogates to assist the presumptive diag-

nosis of occlusal trauma. Clinical diagnosis that occlusal trauma 

has occurred or is occurring may include progressive tooth mo-

bility, fremitus, occlusal discrepancies/disharmonies, wear facets 

(caused by tooth grinding), tooth migration, tooth fracture, ther-

mal sensitivity, root resorption, cemental tear, and widening of 

the periodontal ligament space upon radiographic examination 

(Table 1).6,7 These clinical signs and symptoms may indicate other 

pathoses. For instance, loss of clinical attachment can affect the 

severity of mobility. Also, it is often very difficult to determine 

whether the wear facets are caused by functional contacts or 

parafunctional habits, such as bruxism. Therefore, differential di-

agnoses should be established. Supplementary diagnostic proce-

dures, such as pulp vitality tests and evaluation of parafunctional 

habits, may be considered.

Non-carious cervical lesions (NCCLs) involve loss of hard tissue at 

the cervical third of the crown and subjacent root surface, through 

processes unrelated to caries.8 Gingival recession is defined as 

location of the gingival margin apical to the cemento-enamel 

junction.4 NCCLs are usually accompanied by gingival recession.9 

NCCLs are a group of lesions and the etiology is multifactorial.10 

Abfraction, a hypothetical tooth–surface lesion caused by occlusal 

forces, is one of the proposed etiologies for NCCLs, and other eti-

ologies include abrasion, erosion, corrosion, or a combination.4,8,11 

The lesion of abfraction has been described as wedge-shaped 

defects that occur at the cemento-enamel junction of affected 

teeth as a result of flexure and eventual fatigue of enamel and 

dentin.ѶķƐƑԳƐƓ Excessive occlusal forces have long been proposed to 

be a causative factor in the development of abfraction and gingival 

$���� �ƐՊProposed clinical and radiographic indicators of 
occlusal trauma

1. Fremitus 7. Thermal 
sensitivity

2. Mobility 8. Discomfort/pain 
on chewing

ƒĺ��11Ѵ�v-Ѵ�7bv1u;r-m1b;v 9. Widened PDL 
space

4. Wear facets 10. Root resorption

5. Tooth migration 11. Cemental tear

6. Fractured tooth

PDL, periodontal ligament.
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chirurgicale ou chirurgicale. Douze mois après le premier examen, les patients doivent être 

examinés une seconde fois avec un bilan parodontal et une analyse occlusale complets. Les 

analyses statistiques requièrent la création de 3 groupes distincts parmi l’échantillon : les 

patients sans anomalies occlusales, les patients avec traitement initial des anomalies 

occlusales, et les patients sans ce traitement. Les résultats montrent que les dents sans 

anomalies occlusales et les dents avec anomalies occlusales traitées ont un meilleur pronostic 

que les dents avec anomalies occlusales non-traitées, et ce quelque que soit le statut du 

traitement parodontal. Les auteurs observent une augmentation significative de la 

profondeur au sondage de 0,066 mm par an pour les dents avec anomalies occlusales non-

traitées. Harrel et Nunn soulignent qu’il est essentiel d’évaluer l’occlusion au niveau de la dent 

et pas seulement au niveau du patient. Ils soulignent également qu’une approche 

reproductible fondée sur des preuves pour le traitement occlusal doit être développée parmi 

les cliniciens, afin que celui-ci puisse être standardisé, pour l’obtention de résultats optimaux.  

 

2. Ajustement / Équilibration occlusale 

 

L’équilibration occlusale, ou ajustement occlusal, est définit par l’American Association 

of Periodontology comme un remodelage des surfaces d'occlusion des dents par meulage, 

pour créer des relations de contact harmonieuses entre les dents maxillaires et mandibulaires 

(69).  

 

La recherche du lien évident entre équilibration occlusale et amélioration des 

paramètres cliniques a été notamment abordé par Burgett et ses collaborateurs dans un essai 

clinique randomisé (83). Dans cet essai, les auteurs ont tenté d’évaluer les effets 

d’équilibrations occlusales sur les résultats de cicatrisation à la suite d’une thérapeutique 

parodontale. Pour cela, les auteurs ont inclus dans leur étude 50 patients adultes ayant eu un 

diagnostic de parodontite modérée à sévère, et un suivi de 2 ans après traitements. L’âge 

moyen des patients est de 44,2 ans. Le protocole de cette étude consiste à corriger les 

anomalies occlusales par une équilibration des contacts pour la moitié de l’échantillon 2 mois 

avant le début de la thérapeutique parodontale ; l’autre moitié ne reçoit pas cette 

équilibration. L'ajustement occlusal vise, par exemple, à obtenir des contacts dentaires 
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réguliers et stables en relation centrée, ou encore l’élimination des interférences latérales. 

Leurs résultats montrent que le groupe ayant reçu une équilibration occlusale, après 

cicatrisation parodontale, ont un gain significatif de 0,4mm du niveau d’attache clinique 

moyen, par comparaison au groupe n’ayant pas reçu cette équilibration. Burgett et 

collaborateurs concluent donc que l’équilibration occlusale en complément du traitement 

parodontal conventionnel a entraîné un niveau d'attache clinique plus favorable pour les 

patients « équilibrés » après 2 ans. De plus, l’occlusion dans son ensemble doit être prise en 

compte dans les thérapeutiques, notamment la gestion des parafonctions. Dans le cas des 

maintenances parodontales à long-terme, Mc Guire et Nunn ont montré qu’avec une mobilité 

progressive de leurs dents, les patients ont 2 fois plus de chances de les perdre, surtout s’ils 

présentent des para-fonctions non-traitées par une gouttière occlusale (84), à cause 

notamment d’une perte d’attache clinique croissante. 

 

3. Approche combinée : « Approche Parofonctionnelle » 

 

Mettre en lumière les effets du traumatisme occlusal sur le parodonte n’est guère 

évident. Pléthore de données, provenant d’études de pièces anatomiques d’autopsies, ou 

ayant pour modèles des animaux, ou encore à travers des faisceaux de preuves d’études 

cliniques, peinent à démontrer avec un haut niveau de preuve scientifique le lien entre 

traumatisme occlusal et destruction parodontale. Toutefois, penser que les traumatismes 

occlusaux n’ont aucun impact sur le parodonte serait inconsidéré. 

 

L’approche parofonctionnelle s’est dessinée pour aider les cliniciens à la prise en charge 

du traumatisme occlusal et parodontal. Soutenue par Ré et Orthlieb, cette approche est basée 

sur l’idée que la stimulation de l’os alvéolaire joue un rôle prépondérant dans la prise en 

charge thérapeutique (85). Les capacités de l’os alvéolaire sont conséquentes en termes de 

réparation et de régénération. L’os alvéolaire est en mesure d’éliminer des microfissures, à la 

suite de contraintes répétées par la mastication au moyen d’une néoformation tissulaire, à 

partir d’un Basic Multicellular Unit (BMU) constitué de d’ostéoblastes, d’ostéoclastes, de 

capillaires et de cellules auxiliaires. Il s’ensuit une vague de résorption et d’apposition 

minérale, jusqu’à la formation d’un tissu homogène et fonctionnel (86). Frost, à partir des 
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travaux de Julius Wolff (6), a proposé 4 niveaux de charges qui peuvent s’exercer sur l’os et sa 

réponse biologique (7). 

Jeany et collaborateurs ont montré que par la stimulation fonctionnelle de l’os 

alvéolaire, une augmentation de la densité osseuse alvéolaire pourrait se créer autour des 

dents (87). Sachant que le bruxisme permet une décharge du stress par les patients, Ré et 

Orthlieb ont donc introduit la contribution d’une thérapeutique fonctionnelle chez un patient. 

De cette manière, les auteurs préconisent, surtout chez les patients avec un parodonte réduit 

et sans parafonction : 

- un serrement de courte durée, répété plusieurs fois dans la journée ; 

- et/ou une mastication douce, alternée et progressive de chewing-gum, 2 fois par jours 

pendant 15 minutes. 

 

La correction d’une anomalie occlusale d’évidence présente un surcoût thérapeutique 

très faible avec un bénéfice direct sur le système d’attache parodontal. Cette correction 

pourrait alors favoriser, voire promouvoir la thérapeutique parofonctionnelle. C’est pourquoi 

Ré et Orthlieb soulignent l’intérêt d‘un équilibre occlusal protecteur (85). Les fonctions 

occlusales doivent être optimales, et plus précisément les fonctions de calage et de guidage. 

En effet, les auteurs préconisent des contacts simultanés et homogènes entre les 2 arcades 

en Occlusion d’Intercuspidie Maximale (OIM) qui doit être unique, précise et reproductible. 

De plus, Ré et Orthlieb ciblent la correction d’interférences occlusales postérieures 

concernant le guidage, qui sont des surfaces occlusales désengrenant les dents antérieures 

lors des mouvements de diduction et/ou de propulsion (Figure 18). Cette correction peut se 

faire : 

- soit par une soustraction pour les dents postérieure, 

- soit par une addition au niveau du guidage. 
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Figure 18 : Équilibre occlusal protecteur (85) 

 

Ainsi lors de l’examen clinique, une analyse particulière de l’occlusion et de ses fonctions 

devra être accomplie pour envisager une optimisation faiblement invasive. Les auteurs 

mettent en relief l’utilisation d’un BruxChecker® sur 1 ou 2 nuits, voire dans la journée, pour 

identifier les dents subissant des forces occlusales traumatiques. Le clinicien est également 

amené à observer les comportements occlusaux parafonctionnels d’éveil et de sommeil. 

 

Enfin, Ré et Orthlieb propose un protocole de prise en charge de la maladie parodontale, 

dans lequel sont mis en parallèles la thérapeutique parodontale et occlusale (Figure 19). Dans 

celui-ci, 4 phases sont identifiées :  

- le prétraitement, 

- le traitement, 

- la réévaluation, 

- la maintenance. 

clinique, la littérature scientifique suggère que le
bruxisme ne cause pas de dommages parodontaux
(Manfredini et al., 2015 ; Budtz-Jørgensen, 1980 ; Ste-
phens, 1973 ; Lobbezoo et al., 2012), voire même, que
la densité et la hauteur de l’os alvéolaire augmentent
significativement à mesure de la progression de
l’usure dentaire (Özcan et Sabuncuoglu, 2013).

Comment stimuler l’os alvéolaire
sans le détruire ?

La « parofonction » thérapeutique

Par la stimulation fonctionnelle de l’os alvéolaire, il
pourrait y avoir un effet de densification autour des
dents (Jeany et al., 2018) et aussi autour des implants
par le biais des constructions prothétiques supra-
implantaires (Wiskott, 2011). Park (Park et al., 2007)
souligne que la stimulation par la mastication peut dimi-
nuer la progression de la maladie parodontale. Thongu-
domporn (Thongudomporn et al., 2009) et Mavropoulos
(Mavropoulos et al., 2010) précisent que les arcades
dentaires devraient être restaurées afin de permettre
la mise en œuvre de forces qui amélioreraient et ren-
forceraient la qualité et la quantité de l’os alvéolaire.
Nous savons, de plus, que le bruxisme (serre-
ment, balancement, grincement), le mâchonnement
(chewing-gum), sont favorables comme décharge du
stress (Onodera et al., 2006 ; Park et al., 2008 ; Tago
et al., 2018).
Puisque le serrement, le mâchonnement renforcent l’os
alvéolaire et diminuent le stress, alors pourquoi ne pas
s’appuyer sur ces constatations pour proposer aux
patients dont le parodonte est affaibli, une thérapeu-
tique « parofonctionnelle » en leur demandant de
prendre appui sur leurs dents et de serrer pendant
des temps courts mais répétés plusieurs fois tout au
long de la journée, et/ou de pratiquer une mastication
douce, alternée, et progressive de chewing-gum (par
exemple 2 fois 15 minutes par jour). Cependant, les
troubles des articulations temporo-mandibulaires, ou
les parafonctions préalablement excessives pourraient
représenter des contre-indications à cette approche.

L’équilibre occlusal protecteur

À l’évidence, pour favoriser et faciliter cette thérapeu-
tique « parofonctionnelle », l’odontologiste s’assurerait
de l’efficience des fonctions occlusales et en parti-

culier des fonctions de calage et de guidage (Orthlieb
et al., 2013).
– Le calage : sans appui occlusal, la capacité de ser-
rement est inhibée (Williamson et Lundquist, 1983)
ou tout au moins fortement diminuée. La stabilité de
l’Occlusion d’Intercuspidie Maximale (OIM) doit être
vérifiée, et au besoin optimisée, afin de garantir des
contacts occlusaux simultanés et répartis sur l’en-
semble de l’interface entre les deux arcades. Le
calage, au niveau des premières molaires, constitue
le socle de la stabilité occlusale. L’OIM doit être
unique, précise et reproductible (son clair et unique
lors du tapotement net et répété des dents).
– Le guidage : la présence d’interférence occlusale
postérieure est à corriger soit par soustraction au
niveau postérieur soit par addition au niveau du
guidage. Encore faut-il que le praticien ait parfaite-
ment intégré qu’une interférence occlusale posté-
rieure n’est pas un contact simultané entre des dents
postérieures et antérieures dans un mouvement de
propulsion ou de diduction, mais qu’une interférence
occlusale postérieure correspond à une surface occlu-
sale postérieure désengrenant les dents antérieures
dans ces mouvements (fig. 6).
Un examen clinique, simple mais attentif, de l’occlu-
sion pourrait entrainer éventuellement de très légères
optimisations non ou très faiblement invasives.
L’utilisation, sur une ou deux nuits et/ou dans la
journée, du BruxChecker! (Onodera et al., 2006)
donne la possibilité de visualiser les dents qui subissent
des forces occlusales traumatiques (Caton et al., 2018).
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Fig. 6. Les différents types de guidages en diduction

Fig. 6. The different types of guidance in diduction
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Au cours de celles-ci, l’analyse de l’occlusion prend une place importante : l’équilibration 

occlusale d’évidence et des conseils comportementaux sont réalisés et contrôlés dans les 

phases de prétraitement et de traitement. Les fonctions occlusales sont optimisées dans la 

phase de réévaluation, avec un contrôle des comportements occlusaux. Dans la phase de 

maintenance, tout est contrôlé : les fonctions et les comportements. 

 

Il est donc important de noter que l’intervention occlusale peut se faire en début du 

traitement initial parodontal, en première intention. Il va de soi que cette intervention ne 

remplace pas la thérapeutique parodontale conventionnelle, comme le souligne également 

Cotelle et Agossa (88). Ces derniers évoquent la synergie paro-occlusale pendant le traitement 

des parodontites sévères. Les auteurs pensent qu’il est utile de cibler les dents ne répondant 

pas au traitement parodontal initial, et de respecter quelques règles pour l’équilibration 

occlusale : 

 - pas de sous-occlusion, il faut conserver des contacts statiques ; 

 - éliminer en priorité les prématurités et interférences non-travaillantes ; 

- considérées moins nocives, les interférences travaillantes peuvent être éliminées par 

soustraction (pas de consensus). 
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Figure 19 : Protocole thérapeutique de la prise en  charge de la maladie parodontale (85) 
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Fig. 7. Le BruxChecker! (a : avant le port – b : après le port) porté toute une nuit permet d’identifier très nettement des charges non-travaillantes sur
26 et 27 (flèches noires) sans guidage antérieur efficient sur 13 (flèche bleue). 26 et 27 subissant très certainement des forces occlusales trauma-
tiques, doivent être prises en charge par une optimisation occlusale simple et adaptée comme un collage de résine composite sur la 13.

Fig. 7. The BruxChecker! (a: before wearing – b: after wearing) worn all night very clearly identifies non-working loads on 26 and 27 (black arrows)
without efficient front guidance on 13 (blue arrow). 26 and 27 certainly suffering from traumatic occlusal forces must be helped by a simple and
adapted occlusal optimization like a bonding of composite resin on the 13.

n7a n7b

Tableau 1. Proposition d’un protocole de prise en
charge de la maladie parodontale.

Table 1. Proposition for a protocol for the manage-
ment of periodontal disease.
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Approche « parofonctionnelle »
« Periofunctional » approach
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Dans leur article, Cotelle et Agossa posent le dilemme suivant (88) : soustraction ou 

addition ? Les auteurs soulignent que les techniques invasives voire mutilantes pour les dents 

doivent être sollicitées au minimum lors d’une équilibration. Le clinicien doit être à même 

d’observer le schéma occlusal du patient. C’est pourquoi, une technique d’addition de 

composite, donc réversible contrairement à la soustraction, sur des dents au parodonte non-

compromis semble être à privilégier. Si l’addition est retenue, les auteurs précisent que les 

cycles masticatoires du patient ne doivent pas être fermés. De plus, l’équilibration occlusale 

peut être renforcée par l’utilisation de contentions : 

- Contentions en U : destinées plutôt aux dents avec un pronostic défavorable et 

présentant des restaurations proximales, car nécessitent un forage ; 

-  Contentions collées : en faisant attention à l’accès à l’hygiène bucco-dentaire, sur les 

faces vestibulaires, linguales ou palatines ; 

-  Gouttières : doublement intéressantes car permettent de réaliser une contention et 

de gérer un bruxisme nocturne en limitant l’impact sur les dents. 

 

Enfin, Cotelle et Agossa présentent un arbre décisionnel pouvant répondre à bon 

nombre de situations, où la question de l’équilibration occlusale peut être discutée, en 

parallèle d’une thérapeutique parodontale (Figure 20). Les auteurs concluent que la phase de 

maintenance, au niveau occlusal et parodontal, est déterminante dans la pérennité des 

thérapeutiques. Un contrôle précoce de l’éventuelle contention est indispensable. Après 

cicatrisation des tissus parodontaux, une équilibration occlusale complémentaire peut être 

indiquée. 
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Figure 20 : Arbre décisionnel de la prise en charge simultanée paro-occlusale (88) 

 

 

L’analyse de l’occlusion statique et dynamique est un point clé de la thérapeutique paro-

fonctionnelle. Accompagner un patient dans une association d’assainissement parodontal et 

d’optimisation de ses fonctions (calage et guidage), ainsi qu’une stimulation fonctionnelle, 

rend possible des effets bénéfiques avec un surcoût thérapeutique très faible. Cela permet 

d’envisager la conservation à long terme de certaines dents sur les arcades. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

COMMENT INTÉGRER L'OCCLUSION DANS tA PRISE EN CHARGE DES PARODONTITES SEVERES ? 

-

invasives et seront réservées aux dents dont le Pronostic
est défavorable ou qui présentent déjà des restaurations
proximales. Leur principal intérêt est de diminuer for-
tement et immédiatement la mobilité de la dent concer-
née, ce qui rend lëquilibration occlusale plus aisée et
fiable.
Les contentions collées [4] sur les faces vestibulaires,
linguales ou palatines peuvent être envisagées à condi-
tion de ne pas gêner l'hygiène. Leur principal intérêt est
la possibilité de dépose ultérieure.
Enfin, les gouttières peuvent avoir un double intérêt
en servant de contention, mais âussi en limitant l'impact
d'un bruxisme nocturne sur les dents. Elles seront envi-
sagées dans les cas de parodontite sévère chez un patient
présentant une fonction de groupe et un bruxisme de
type grincement.
L'arbre décisionnel exposé dans Ia figurc 10 résume les
différentes situations et le recours ou non à une équili-
bration occlusale associée au traitement parodontal, tout
en respectant bien sûr la notion de gçradient thérapeu-
tique.

Maintenance
Si la nécessité de la maintenance parodontale est large-
ment démontrée, il est égalelnent admis que le suivi ne
se limite pas à la surveillance des seuls paramètres paro-
dontaux. La mise en truvre d'une intervention occlusale
implique une surveillance accrue afin de prévenir l'ap-
parition de complications (mobilités sur la ou les dents
servant d'âppuis, caries au niveau de contentions, etc.).
Un contrôle précoce après la pose d'une contention est
indispensable [2]. De même, une équilibration occlu-
sale complémentaire est parfois nécessaire du fait de la
cicâtrisâtion des tissus et de la remise en fonction d'un
secteur que le patient évitait peut-être aupâravant Par
crainte des rnobilités etlou des sensibilités.

Conclusion
La synergie des traitements parodontaux et occlusaux
doit être envisagée comme un moyen permettant de
maintenir sur arcade de nombreuses dents, trop vite
extraites, et ce âÿec un surcoût thérapeutique mineur.

Si l'arsociàtion dêr deùxthérapeutiqu€s,
bièn conduitês, nê pe.mêt pà5 unè stâbili5ation,
alors d'auùesthéràpeutiques (omplémentaires
sontà envkagêr (traitement p.rodont.l
chirurgicâ1, âvulsion êtc.).
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IV. Perspectives 

 

Les structures parodontales peuvent être soumises à de fortes contraintes occlusales, 

surtout dans un contexte parodontopathogène, comme nous l’avons montré précédemment. 

Ces contraintes mécaniques sont parfois non-contrôlées comme dans le bruxisme de 

grincement, essentiellement nocturne. De plus, les contraintes occlusales concernent certes 

les dents naturelles, mais de plus en plus de cliniciens ont recours à l’implantologie pour 

réhabiliter la fonction masticatoire des patients. Alors, que penser des possibles liens entre le 

trauma occlusal et le bruxisme, ainsi que du trauma occlusal et des implants ? 

 

1. Trauma occlusal et bruxisme 

 

Un modèle tridimensionnel a été établi par Ré et Orthlieb pour tenter de comprendre 

les phénomènes intervenant dans l’affaiblissement du parodonte (85). Dans ce modèle, la 

dimension psychosociale relate « l’aspect psychique de l’individu dans son contexte 

environnemental et culturel influençant le comportement manducateur », tel que le bruxisme 

comme parafonction. Le bruxisme nocturne de grincement exerce une tension continue non-

contrôlée sur l’organe dentaire et le parodonte. Ainsi, est-ce que le bruxisme de grincement 

peut entraîner des dommages sur le parodonte ? 

 

Manfredi et collaborateurs ont abordé cette question à travers une revue systématique 

de la littérature (89). Les auteurs ont retenu six articles d’études cliniques chez l’Homme dont 

les paramètres étudiés concernent essentiellement les relations entre bruxisme et lésions 

parodontales. Ces paramètres sont la diminution du niveau d’attache, la perte osseuse, la 

migration et mobilité dentaire, et une perception parodontale altérée. Manfredi et 

collaborateurs concluent qu’il est difficile de se prononcer avec certitude sur les liens entre 

bruxisme et lésions parodontales. En effet, les auteurs mettent en évidence le manque 

d’études cliniques proposant des protocoles et des résultats probants. Pour Manfredi et 

collaborateurs, il semblerait raisonnable de penser que le bruxisme ne peut pas causer de 

dommages parodontaux. Néanmoins, les auteurs soulignent qu’il serait souhaitable 

d’élaborer des essais cliniques randomisés avec l’évaluation du bruxisme du sommeil. 
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Une équipe autrichienne dirigée par Xiaohui Rausch-Fan, de l’université de Vienne, s’est 

intéressée aux liens possibles entre bruxisme nocturne et maladie parodontale. L’étude a été 

intitiée par les travaux de thèse de Julia Hofer ; travaux repris et présentés au congrès 

Europerio en 2015 à Londres puis à la Summerschool de Vienne en 2020 (90,91). Les auteurs 

proposent ainsi une étude avec 2 groupes de 26 patients, l’un avec une bonne santé 

parodontale, l’autre avec une parodontite agressive. Pour chaque groupe sont relevés la 

profondeur de poche, la perte d’attache clinique, la mobilité, les facettes d’usures et les 

classes d’Angle. Le bruxisme nocturne de grincement est évalué pour tous les patients par 

l’intermédiaire d’un Bruxcheker®, par un port au maxillaire sur 2 nuits consécutives, et de 

même pour la mandibule. Les motifs de grincements sont évalués selon leur localisation 

dentaire, l’étendue du motif (diamètre de surface) et la direction du mouvement. De cette 

manière, les résultats montrent que : 

- dans chaque groupe, sur les dents avec des motifs de grincement supérieur à 3mm, les 

auteurs observent une perte d’attache clinique plus importante que les dents avec des motifs 

plus restreint ; 

- l’analyse des mouvements de grincement concernant les motifs supérieurs à 3mm 

dans chaque groupe montre une forte tendance à une importante perte d’attache quand il 

s’agit d’un mouvement médiotrusif (donc concernant la zone des dents latérales, i.e. 

prémolaires) ; 

- la fréquence de distribution des motifs de grincement montre une différence 

significative entre les 2 groupes : 70% des motifs de grincements sont des motifs supérieurs à 

3mm dans le groupe atteint d’une parodontite agressive, alors que ces mêmes motifs sont à 

part égale avec d’autres motifs de grincement dans le groupe contrôle ; 

-  enfin, les auteurs ont observé que 70% des dents recensées avec une mobilité 3 

possédaient également les motifs de grincement > à 3mm. 

Ainsi, les résultats de Xiaohui Rausch-Fan et collaborateurs présentent un effet possible 

du bruxisme nocturne sur la perte d’attache clinique dans un contexte de parodontite 

agressive. 

 

Cette observation a été renforcée par une étude de Nakayama et collaborateurs, dans 

laquelle la question du bruxisme de sommeil et d’éveil chez des patients avec une maladie 
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parodontale est explorée (92). Cette étude préliminaire, réalisée avec des questionnaires et 

examens cliniques de 58 patients, permet aux auteurs de relever que la proportion des signes 

de bruxisme d’éveil est plus élevée que ceux du sommeil, au sein des patients atteints de 

parodontite. Ces derniers présentent donc plus de bruxisme lorsqu'ils sont éveillés que 

pendant leur sommeil. L’hyperactivité massétérine caractéristique d’un patient bruxeur a été 

passée au peigne fin par Kato et collaborateurs (93). Ceux-ci ont cherché à savoir si l'activité 

du muscle masséter montrait un schéma spécifique, en relation avec la sévérité de la 

parodontite. À travers l’utilisation d’un électromyogramme, notamment, les auteurs ont 

montré une activité musculaire massétérine plus intense, avec de longue période, à la fois 

dans les phases d’éveil et de sommeil, dans le groupe des patients ayant une parodontite 

modérée à sévère. Ainsi, les auteurs concluent que l'activité du muscle masséter pourrait être 

liée à la sévérité de la parodontite. 

 

Même si les données provenant de ces études ne permettent pas d’affirmer un lien 

d’évidence de l’impact du bruxisme comme facteur aggravant de la maladie parodontale, il 

apparaît tout de même que le bruxisme peut potentiellement participer à un affaiblissement 

d’un parodonte pathologique. De manière plus consensuelle, des études plus précises sont à 

pourvoir dans le but de préciser un lien clair entre bruxisme et parodontite. 

 

2. Trauma occlusal et implants : « Mechanical overload » ou surcharge 

mécanique 

 

Les forces occlusales excessives concernent à la fois les dents naturelles mais également 

les dents artificielles. Le terme de surcharge mécanique est retenu pour qualifier les forces 

occlusales excessives qui pourraient conduire à la perte des tissus durs autour des implants, 

comme le précisent Hämmerle et Tarnow (94). Cette surcharge mécanique rassemble deux 

entités distinctes : 

 - des forces empêchant l'ostéointégration de l'implant pendant la phase de cicatrisation, 

 -  des forces détruisant une ostéointégration préalablement établie. 
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En implantologie dentaire, il est communément accepté de laisser une période de 

cicatrisation sans mise en charge significative pour favoriser l’ostéointégration. Szumkler-

Monclerc et collaborateurs ont étudié les données de la littérature pour comprendre la 

validité de cette période de cicatrisation sans mise en charge (95). Les auteurs ont rassemblé 

des données histologiques in vivo en créant différents groupes sur la base du design de 

l’implant, du type de reconstructions prothétiques notamment, et leur capacité à induire une 

magnitude de micromouvements. À travers cette étude, Szumkler-Monclerc et collaborateurs 

montrent que la mise en charge précoce en elle-même n’est pas préjudiciable pour 

l’ostéointégration. Un phénomène d’encapsulation fibreuse autour de l’implant n’est 

concerné que par des micromouvements excessifs. Les auteurs précisent qu’il existe un seuil 

critique de micromouvements au-dessus duquel l’encapsulation fibreuse l’emporte sur 

l’ostéointégration. Le seuil de micromouvements tolérés décrit par les auteurs est compris 

entre 50 et 150 µm. Ainsi, des micromouvements au-delà de ce seuil peuvent conduire à une 

résorption alvéolaire ; en-deçà de 50 à 150 µm, les micromouvements peuvent conduire à une 

apposition osseuse. 

 

Cependant, Hämmerle et Tarnow indiquent que les preuves entourant la question des 

surcharges mécaniques, qui entraineraient des défauts des tissus durs et mous, sont trop peu 

nombreuses (94). Il semblerait que la littérature scientifique ne recense pas d’études bien 

structurées où les surcharges sont testées dans un environnement clinique. De plus, les 

auteurs soulignent que les paramètres cliniques responsables des surcharges des implants 

déjà intégrés n’ont pas encore été clairement identifiés, d’après la littérature (96). 
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V. Conclusion 

 

Tout au long de ce travail de revue de la littérature, nous avons exploré le trauma 

occlusal sous toutes ses coutures, de son étude sur le plan scientifique à sa prise en charge 

clinique. Comme défini par la nouvelle classification des maladies parodontales (74,75), le 

trauma occlusal recouvre les lésions induisant des changements sur toutes les structures 

parodontales par le biais de forces occlusales excessives. Le trauma occlusal exerce donc une 

influence à la fois sur un parodonte sain, mais également sur un parodonte pathologique. 

 

 L’ensemble de cette thèse a permis d’appréhender l’évolution des concepts et de la 

sémantique autour du trauma occlusal et parodontal, intrinsèquement liées aux recherches 

d’un modèle d’étude animal satisfaisant, et par le biais d’études cliniques chez l’Homme aux 

limites éthiques évidentes. Mises bout-à-bout, les données de la littérature permettent de 

caractériser cliniquement le trauma occlusal, et de concrétiser sa prise en charge globale. 

 

Alors que retenir de ce parcours dans la littérature scientifique ?  

 

• Longtemps pensé comme un facteur étiologique, le trauma occlusal est dans les faits 

un facteur local d’aggravation, et donc participe à la progression de la maladie 

parodontale. 

 

• La terminologie prend tout son sens quand il s’agit de caractériser une pathologie. Des 

consensus d’experts ont défini le trauma occlusal comme un terme histologique, et les 

forces occlusales excessives comme étant la cause du trauma occlusal. La déclinaison 

en trauma occlusal primaire et secondaire donnée par les experts, dépendant de la 

santé parodontale, permet de comprendre l’empreinte laissée par le trauma occlusal 

dans le parodonte. Cela permet de cerner également le lien existant entre ces 2 

derniers, et donc les questions de recherches scientifiques qui ont notamment 

alimenté ce travail de thèse. 
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• Un point majeur de ce travail est de fournir les outils nécessaires et disponibles pour 

réaliser une prise en charge globale du trauma occlusal. D’un point de vue clinique, il 

apparaît innovant de considérer une approche combinée, c’est-à-dire une approche 

« parofonctionnelle ». Celle-ci permet de protéger les structures dentaires et 

parodontale, ainsi que de stimuler l’os alvéolaire et d’optimiser les fonctions 

manducatrices d’un patient. La synergie paro-occlusale est la signature des efforts 

consentis par les cliniciens pour accompagner un patient dans sa prise en charge avec 

un surcoût thérapeutique faible. 

 

• Même si la science et la clinique ne peuvent pas toujours fournir des réponses claires, 

des études préliminaires sur le bruxisme nocturne ou sur la surcharge mécanique d’un 

implant suggèrent un lien probable avec des dommages parodontaux. Des études 

cliniques plus abouties seront nécessaires pour clarifier ces faisceaux de preuves, et 

ainsi les transformer en réelles données cliniques. La mise en œuvre de ces données 

et une remise en question de nos pratiques permettront une évolution des prises en 

charge du trauma occlusal et un bénéfice net pour nos patients. 
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RUFAS Pierre – Traumatisme occlusal et parodontal : mise au point 
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Résumé :  
Le trauma occlusal est le résultat de forces occlusales excessives qui dépassent les capacités de 
réparation du système d’attache parodontal. Cette définition de consensus d’experts clarifie 
aisément les liens étroits entretenus par l’organe dentaire et le parodonte. Le caractère controversé 
du trauma occlusal à travers le temps est abordé dans ce travail. La recherche d’un modèle animal 
satisfaisant et les études cliniques humaines ont permis d’affiner l’opinion des cliniciens. Longtemps 
débattu, un corps d’informations affirme la participation du trauma occlusal dans l’aggravation de 
la maladie parodontale. Son diagnostic clinique fait appel à un faisceau de preuves nécessitant 
d’évoquer un diagnostic différentiel. L’évolution des concepts autour du trauma occlusal met en 
évidence une prise en charge combinée, multidisciplinaire et innovante : l’approche 
parofonctionnelle. Celle-ci fait intervenir une prise en charge occlusale de première intention en 
parallèle d’une thérapeutique initiale parodontale. L’optimisation des fonctions avec un surcoût 
thérapeutique faible pour les patients est un élément clé de ce type de prise en charge. Ce travail 
de thèse souligne aussi les zones d’ombres qui persistent notamment sur l’impact du bruxisme sur 
le parodonte, ou encore les surcharges mécaniques implantaires. Un continuum scientifique et 
clinique s’avère nécessaire afin de poursuivre l’amélioration de nos pratiques et favoriser un 
bénéfice net pour les patients. 
 
Mots clés : Occlusion, Parodonte, Trauma occlusal, Approche parofonctionnelle 

 

RUFAS Pierre – Focus on parodontal and occlusal trauma 

 

Abstract :  
Occlusal trauma is the result of excessive occlusal forces that exceeds the repair capabilities of the 
periodontal attachment apparatus. This expert consensus definition easily clarifies the close links 
between the dental organ and the periodontium. The controversial nature of occlusal trauma over 
the time is addressed in this work. The search for a satisfying animal model and the human clinical 
studies allowed to refine the opinion of the clinicians. Lengthily debated, a body of information 
asserts the involvement of occlusal trauma in the worsening of periodontal disease. Its clinical 
diagnosis calls for a bundle of evidence requiring evoking a differential diagnosis. The evolution of 
concepts around occlusal trauma highlights a combined, multidisciplinary, and innovative approach: 
the parofunctional approach. This involves first-line occlusal management in parallel with an initial 
periodontal therapy. Functional optimization with a low additional therapeutic cost for patients is a 
key element of this type of management. This thesis also highlights the grey areas that persist on 
the impact of bruxism on periodontium or implant mechanical overloads. A scientific and clinical 
continuum is needed to improve our practices and to bring a net benefit for patients. 
 

Key words : Occlusion, Periodontium, Occlusal trauma, Parofunctional approach 


