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  1
 

INTRODUCTION 

 
La Classe  II, ou distocclusion mandibulaire, est  la dysmorphose dento‐squelettique  la plus 

retrouvée parmi la population orthodontique européenne, atteignant une prévalence de 30 à 

40% selon McNamara93.  

Depuis  l’avènement  de  l’orthodontie,  de  nombreux  dispositifs  différents  permettant  la 

correction de la Classe II ont vu le jour. Les élastiques inter‐arcades, utilisés depuis 1893 par 

Henry  Baker  demeurent  les  plus  anciens mais  toujours  les  plus  utilisés  dans  les  cabinets 

d’orthodontie. Leur emploi est simple, peu coûteux et reproductible, ce qui fait d’eux un outil 

incontournable.  

D’abord utilisés de manière empirique,  la  littérature n’a cessé de mettre en  lumière  leurs 

différentes utilisations, leurs intérêts, leurs inconvénients, et leurs risques.  

Ils servent même de comparaison dans la plupart des études visant à démontrer les effets de 

nouveaux dispositifs de correction de la Classe II.  

 

Dans cette revue de littérature nous allons reprendre les définitions de la Classe II dentaire et 

squelettique, ainsi que les bases de la croissance mandibulaire et les moments optimaux de 

traitement. Dans un second temps nous verrons comment utiliser les élastiques de Classe II 

d’un  point  de  vue  théorique,  leurs  indications,  les  précautions  à  prendre.  Ensuite  leur 

application clinique, les problèmes que nous pouvons rencontrer et comment les contourner. 

Pour  conclure nous discuterons des principaux  risques pour  le patient,  liés à  l’emploi des 

élastiques.  
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I. La Classe II  

A. Définitions  

La Classe  II est une dysmorphie de  la dimension antéro‐postérieure qui peut être alvéolo‐

dentaire  et/ou  squelettique.  Initialement  décrite  par  Angle,  elle  se  caractérise  par  une 

position plus distale de l’arcade mandibulaire par rapport à l’arcade maxillaire.8 

 

 

 

 

Figure 1 : Classe I et Classe II dentaire selon Angle76 

1. Classe II dentaire 

Selon Angle8, elle est définie par une disto‐position de la première molaire mandibulaire avec 

son homologue maxillaire.  Il différencie deux divisions de Classe  II à partir de  l'inclinaison 

vestibulo‐linguale des incisives maxillaires :  

‐  les Classes II division 1 lorsque celles‐ci sont vestibulo‐versées ; 

‐  les Classes II division 2 lorsque celles‐ci sont palato‐versées.  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Illustration d'une Classe II, 1 (en A) et Classe II, 2 (en B)87 

Ainsi qu’une subdivision pour chacune lorsque la malocclusion de Classe II, 1 ou 2 ne concerne 

qu’un seul côté de l’arcade, l’autre étant en Classe I. 

Malgré de nombreuses  formes cliniques existantes,  il se dégage un modèle caractéristique 

pour chacune de ces deux dysmorphies alvéolo‐dentaires.  

 
 
 
 

A  B 
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1.1. La Classe II, 1  

L’arcade maxillaire est allongée et étroite, on retrouve une insuffisance transversale maxillaire 

relative à  la classe  II. Les  incisives maxillaires sont vestibulo‐versées et/ou en position trop 

mésiale, ce qui crée un surplomb augmenté avec possible rupture de contact antérieur.   

L’arcade mandibulaire  est  le plus  souvent harmonieuse mais de petite dimension.  Il peut 

survenir une égression du bloc antérieur mandibulaire par absence de contact.  

Toute l’arcade mandibulaire est en occlusion trop distale par rapport à l’arcade maxillaire d’au 

moins une demi‐cuspide.8 

 

La Classe II, 1 subdivision :  

Les caractéristiques sont  les mêmes, mais ne concernent qu’un seul côté. Les points  inter‐

incisifs s’en trouvent non concordants. 

 

1.2. La Classe II, 2  

La forme d’arcade est plus proche de la norme, plutôt de forme carrée. 

Le secteur antérieur maxillaire est palato‐versé et pseudo‐égressé à cause de la forte tonicité 

de la sangle orbiculo‐buccinatrice. Le surplomb s’en retrouve diminué.54  

En 1974 Darqué décrit deux entités cliniques : la Classe II, 2 primitive et secondaire. 

 

- La  Classe  II,  2  primitive :  la  génétique  et  l’hérédité  interviennent  sur  le 

développement  du  schéma  squelettique,  musculaire  et  dentaire.    Les  signes 

remarquables  sont  un  faible  décalage  squelettique  antéro‐postérieur,  une 

hypodivergence et une croissance à rotation antérieure22 ; 

 

- La  Classe  II,  2  acquise ou  secondaire :  dite  dysfonctionnelle.  Les  troubles 

fonctionnels et le développement anormal de l’environnement musculaire sont à 

l’origine de son apparition. La lèvre tonique appuyant sur les incisives, associé à la 

pression de la langue au niveau apical provoque leur linguo‐version. L’interposition 

linguale latérale à la déglutition et phonation provoque une infra‐alvéolie molaire. 

Enfin, les muscles compresseurs d’arcade hypertoniques retiennent la croissance 

mandibulaire.21 
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La Classe II,2 subdivision :  

À nouveau, cette situation ressemble beaucoup à la division mère, mais l’unilatéralité de la 

malocclusion entraîne le plus souvent un encombrement antérieur maxillaire. 

Figure 3 : Photos patientes en Classe II,1 (A) et Classe II,2 (B) (collection personnelle) 

2. La Classe II squelettique  

Ballard apporte une dimension  supplémentaire à  la  classification d’Angle,  la dysmorphose 

antéro‐postérieure  n’est  plus  seulement  alvéolo‐dentaire mais  peut  concerner  les  bases 

osseuses du maxillaire et de la mandibule.14 

Le diagnostic est céphalométrique grâce à l’analyse de la téléradiographie de profil. L’angle 

ANB est supérieur à 4,5°.  

 
 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Illustration de profils de Classe I ou Classe II squelettique7  

La Classe II squelettique peut être d’origine maxillaire, mandibulaire ou mixte.  

On parlera de rétromandibulie quand la mandibule a une position trop distale par rapport au 

maxillaire ou si elle présente un défaut de longueur. 

A 

A 

B 

B 
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On parlera de promaxillie quand le maxillaire est en position trop antérieure ou de longueur 

trop importante.  

 

La mesure de l’ANB est souvent confrontée à l’étude de la distance AoBo qui sépare les points 

A et B par projection orthogonale  sur  le plan d’occlusion. Une mesure  supérieure à 2mm 

confirme le diagnostic de Classe II squelettique. Cette mesure permet de s’abroger des valeurs 

d’ANB faussées par la position du Nasion sur une base crânienne trop longue ou trop courte, 

ou par l’orientation du plan d’occlusion. C’est l’étude de l’indice de « Wits » de Jacobson67.  

 

Les formes cliniques de Classe II dentaire sont variées, mais sont le plus souvent associées à 

une Classe II squelettique, généralement une rétrognathie mandibulaire.21 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 5 : Représentation chez un sujet en Classe II, 1 des relations anatomiques entre la base du crâne, le 
maxillaire et la mandibule 21 

B. Étiopathogénie  

De nombreux auteurs ont prouvé l’implication de l’environnement et de la fonction dans la 

croissance maxillo‐faciale.98 

À la naissance, le nouveau‐né présente une rétrognathie mandibulaire marquée (décalage de 

Schwartz). Les fonctions oro‐faciales permettent de stimuler la croissance mandibulaire afin 

de rattraper le décalage et obtenir une Classe I squelettique. 
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Cependant  chez  certains  patients,  cette  croissance  ne  se  fait  pas  suffisamment, 

principalement lorsque la direction n’est pas favorable (croissance trop verticale), de potentiel 

insuffisant ou alors verrouillée, ou bien à cause de l’environnement fonctionnel. 

Les étiologies de Classe II sont aussi diverses que les formes cliniques de ce syndrome. Delaire 

propose de les classer en étiologie primaire (constitutionnelle), secondaire (fonctionnelle) ou 

mixte (prédisposition primaire avec aggravation secondaire). 39 Les étiologies primaires seront 

de pronostic défavorable. 

 

1. Étiologies primaires ou constitutionnelles  

1.1. Classe II, 1 

Le caractère génétique de la Classe II, 1 a été étudié depuis des décennies. Nakasima1 décrivait 

en 1982 le lien de corrélation entre des patients en Classe II et leurs parents. Selon lui, le cadre 

squelettique a une forte origine génétique.  

Lundström126  rapporte une  concordance de Classe  II  chez 68%  les  jumeaux monozygotes, 

contre seulement 24% chez les jumeaux dizygotes. Ceci indique que malgré un code génétique 

identique, la Classe II ne se développe pas obligatoirement. Par ailleurs, des études59 sur des 

groupes ethniques isolés ont révélé qu’on ne retrouvait pas de Classe II au sein du peuple des 

Aleutes. Chez les Africains du Sud, on n’en retrouve seulement 2,7%. 

 

1.2. Classe II, 2 

Le caractère héréditaire de la Classe II se retrouve principalement dans la Classe II division 2 

primitive. La symphyse, la position des germes dentaires, le tonus musculaire important et le 

schéma hypodivergent sont les facteurs génétiques à l’origine de ce syndrome.21  

Pour Brezniak26, le tableau clinique de la Classe II,2 héréditaire se situe entre la Classe I et la 

Classe II, 1. Il se traduit par une croissance verticale  importante du ramus qui entraîne une 

forte  rotation  antérieure  de  la  mandibule,  créant  un  schéma  hypodivergent.  Dans  la 

dimension  antéro‐postérieure,  la  mandibule  est  presque  normale  avec  un  fort 

développement antérieur du Pogonion. La symphyse est volumineuse et le menton marqué. 
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Figure 6 : Photo de profil d'une Classe II, 2 (collection personnelle) 

2. Étiologies secondaires ou fonctionnelles 

2.1. D’origine dysfonctionnelle 

La forme et la fonction sont étroitement liées. En effet, la fonction participe à l’édification du 

système  dento‐facial.  Des  dysfonctions  de  la  sphère  oro‐faciale  vont  donc  entraîner  une 

adaptation  au  niveau  squelettique  et  dento‐alvéolaire :  c’est  ce  qu’on  appelle  la  cascade 

dysmorpho‐dysfonctionnelle39, qui est à l’origine de la plupart des Classes II, 1 et II, 2 acquises.  

 

2.1.1. La langue 

- Par son absence ou son volume trop faible : mandibule courte ; 80 

- Par sa position haute et antérieure : favorise la croissance maxillaire donc la Classe II, 

1 ; 

- Par  sa position haute  et postérieure, en  crosse :  favorise  la Classe  II, 2 par défaut 

d’équilibre avec les forces labio‐jugales excessives.54 

 

2.1.2. Les lèvres 

- Des  lèvres hypotoniques, courtes ou  incompétentes : entraînent des Classes  II, 1 ou 

des pro‐alvéolies car elles n’équilibrent pas la force de la pulsion linguale ; 80 

- Une  lèvre  inférieure  hypertonique  ou  interposée  derrière  les  incisives maxillaires : 

provoque une Classe II par rétrognathie mandibulaire avec surplomb incisif important ; 

- Des lèvres hypertoniques associées à une position haute du stomion et de la langue en 

crosse : favorables à la Classe II, 2 avec palato‐version des incisives maxillaires.54 
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2.1.3. La ventilation 

La ventilation orale est une des grandes étiologies de  la Classe  II. Cependant, elle peut  se 

traduire par des expressions cliniques  très variées et provoquer des Classes  II comme des 

Classes  III, et des hyperdivergents comme des hypodivergents  selon  l’influence des autres 

facteurs et les compensations de chaque patient. 21 

- La posture céphalique est en extension pour faciliter le passage de l’air : l’angle de la 

base  du  crâne  s’ouvre  et  la mandibule  grandit  en  rotation  postérieure  favorisant 

l’hyperdivergence et donc l’aggravation de la Classe II ; 

- La  langue  est  en position  basse :  elle  ne  permet pas  la  croissance  transversale du 

maxillaire qui verrouille la mandibule dans la dimension antéro‐postérieure ; 

- L’air ne circulant pas dans  les fosses nasales et  la  langue ne stimulant pas  le palais : 

l’élargissement  des  fosses  nasales  et  la  pneumatisation  des  sinus  ne  se  fait  pas 

correctement. 

 

2.1.4. La mastication 

- La mastication d’aliments mous : le système alvéolo‐dentaire n’est pas stimulé et les 

cycles masticatoires  sont  verticaux  sans  participation  de mouvements  latéraux.  La 

croissance transversale du maxillaire et  le système musculaire mandibulaire ne sont 

pas stimulés, verrouillant la mandibule en antéro‐postérieur ; 21 

- Le manque de mouvements propulsifs dans  la  latéro‐diduction chez  les patients en 

Classe II,1 : manque de stimulation sagittale des condyles ; 

- La « mastication‐succion » chez  le patient en Classe  II, 2 : entretient  l’endo‐alvéolie 

maxillaire et la rétro‐alvéolie bimaxillaire.  

 

2.1.5. La déglutition 

- Une déglutition primaire ou infantile avec pulsion et interposition linguales : à l’origine 

d’un développement antérieur maxillaire excessif et d’une endo‐alvéolie maxillaire ; 

- L’hyperactivité des muscles orbiculaires  inférieurs, mentonniers et  triangulaires des 

lèvres à la déglutition : peuvent bloquer la mandibule en position rétruse. 
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2.2. Origine parafonctionnelle 

Leur impact sur le développement dépend de leur durée dans le temps, leur fréquence et leur 

intensité.21 

- Les habitudes de succion non nutritives : provoquent un excès de développement du 

prémaxillaire  avec  une  pro‐alvéolie  incisive,  un  défaut  transversal maxillaire,  une 

bascule du plan palatin vers l’avant et un freinage de la croissance mandibulaire ; 

- L’interposition linguale ou labiale entretient ces conséquences. 

 

Une collaboration avec les orthophonistes, ORL, kinésithérapeutes et allergologues peut être 

nécessaire à la levée des obstacles fonctionnels. 

 

2.3. Les verrous occlusaux 

Certaines malpositions dentaires peuvent bloquer la mandibule en position distale. Ainsi, les 

supraclusions, verrous canins en denture temporaire, mésio‐rotations de la première molaire 

maxillaire,  endognathies  ou  endo‐alvéolies maxillaires,  égressions  ou  palato‐versions  des 

incisives maxillaires, égressions ou vestibulo‐versions des incisives mandibulaires doivent être 

le plus rapidement corrigés.21  

 

En effet, selon Kolf80, il ne peut y avoir d’avancée mandibulaire stable sans ajustement occlusal 

physiologique.  De même,  par  un  traitement  interceptif  permettant  de  lever  des  verrous 

comme  la  supraclusion  ou  l’endo‐alvéolie maxillaires,  la mandibule  peut  se  repositionner 

antérieurement spontanément. Cette observation découle de la loi de la dimension verticale 

minimale  de  Planas115.  Le  patient  choisira  toujours  l’occlusion  à  la  plus  faible  dimension 

verticale (DV), or s’il existe une insuffisance transversale maxillaire, la propulsion mandibulaire 

pour se positionner en Classe I va révéler une non‐coïncidence des diamètres transversaux et 

une occlusion en cuspide‐cuspide qui augmente la DV. Il en va de même pour la supraclusion 

incisive,  le patient sera gêné en propulsion par  la face palatine des  incisives maxillaires qui 

l’obligera à abaisser la mandibule.  
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Figure 7 : illustration de l'augmentation de la dimension verticale induite par une insuffisance transversale 
maxillaire en comparaison avec une dimension transversale normale89 

 

C. État des lieux sur la croissance mandibulaire 

Les effets de la croissance crâniofaciale sur le traitement, et inversement, du traitement sur 

la croissance, sont très complexes à estimer du fait de l’aspect multifactoriel des mécanismes 

de croissance. 

Afin d’optimiser  les résultats du traitement,  il est  indispensable d’estimer  la probabilité de 

croissance  individuelle de  chaque patient. Pour  ce  faire  il  faut  anticiper  le potentiel  et  la 

direction de croissance de chacun.  

 

Antonio Patti110 énonce que le développement du squelette crâniofacial est sous l’influence 

des  forces expansives  tissulaires crâniofaciales mais aussi des contraintes exercées par  les 

muscles  sur  le  squelette.  Les  forces  exercent  une  telle  influence  sur  la  forme  que  les 

dysmorphies crâniofaciales sont forcément accompagnées de dysfonctions.  

Il faudra impérativement corriger ces dysfonctions au risque de s’exposer à une récidive à plus 

ou moins long terme. 

 

1. Théories sur l’ossification de la mandibule 

La  formation  mandibulaire  s’opère  par  plusieurs  phénomènes d’ossification  primaire  et 

secondaire.37 

1.1. La croissance primaire  

La  croissance  primaire  est  suturale,  elle  se manifeste  de  trois  façons dans  l’organisme  : 

membraneuse, enchondrale, ou mixte. 

La croissance primaire mandibulaire est mixte, à la fois enchondrale et membraneuse. Elle est 

très  dépendante  de  la  génétique,  de  la  dynamique  crânienne,  des  systèmes  neuro‐

musculaires, alvéolo‐dentaires et des fonctions.  
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L’ossification  enchondrale  provient  d’une  maquette  cartilagineuse  appelée  cartilage  de 

Meckel. Celui‐ci sert de tuteur et est moteur de l’ossification et de la croissance mandibulaires. 

Durant la vie intra‐utérine, deux noyaux cartilagineux se forment, un au niveau coronoïdien 

et un au niveau symphysaire. Leur période de croissance sera de courte durée car ils s’ossifient 

à 8 mois pour le premier et 1 an pour le second. 

Figure 8 : Cartilage de Meckel, tuteur de la croissance mandibulaire109 

Hormis les deux sites enchondraux, le reste de la croissance mandibulaire est membraneuse. 

L’ossification membraneuse provient de sites d’ossification qui s’étendent en flaque d’huile 

et se rapprochent par un potentiel de croissance autonome, et qui sont liés entre eux par des 

sutures.  La  spécificité de  cette ossification est qu’elle est  très dépendante des  conditions 

environnementales, dynamiques et particulièrement musculaires.  

 

1.2. La croissance secondaire 

L’ossification  secondaire  donne  lieu  à  une  croissance  remodelante  par  phénomènes 

d’apposition et résorption en maintenant la forme générale de la pièce osseuse. Elle se produit 

par ajustement progressif, principalement soumise à l’environnement.21 

 

2. Théories sur la croissance  

La théorie de croissance remodelante du V d’Enlow48 se traduit par une apposition osseuse 

sur  les surfaces osseuses en regard de  la zone de croissance, et par une résorption sur  les 

zones  controlatérales.  Elle  se  produit  sous  l’influence  de  l’environnement  notamment  les 

pressions musculaires faciales et masticatrices. 
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Figure 9 : Représentation du schéma de croissance du V d'Enlow et des zones de d'apposition/résorption 
mandibulaires 21 

 
Selon Petrovic110 la croissance mandibulaire se fait selon deux procédés : 

- Une  contribution  périostée  par  phénomène  d’apposition.  Ce  procédé  est  long  et 

stable,  soumis  aux  forces  musculaires  et  aux  facteurs  généraux.  C’est  le  moyen 

d’ossification dominant à la mandibule ; 

- Une contribution cartilagineuse (condyle, coroné et angle mandibulaire) qui fait partie 

des boucles de régulation  locales de croissance. Elle permet  les ajustements fins de 

croissance mandibulaire à l’environnement, principalement sous le contrôle du muscle 

ptérygoïdien latéral.  

 

Dans la théorie des matrices fonctionnelles de Moss3, ce sont les matrices fonctionnelles qui 

sont initiatrices de la croissance osseuse. La régulation de la croissance se fait par interrelation 

de phénomènes intrinsèques (génomiques) et extrinsèques (les fonctions). Les informations 

génétiques donnent des consignes qui s’expriment ou non en fonction de l’environnement. 

Selon sa théorie, la mandibule est une unité macro‐squelettique divisée en six unités micro‐

squelettiques : le condyle, le coroné, l’angle mandibulaire, la zone alvéolaire, la symphyse et 

la zone basale.  

Concernant la zone alvéolaire, celle‐ci est modelée par le système dentaire en éruption et en 

fonction.  Ainsi,  par  son  influence  sur  la  croissance  des  procès  alvéolaires,  le  traitement 

orthopédique influe indirectement sur la croissance squelettique mandibulaire.  
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Pour Delaire3,  la mandibule grandit principalement par  la zone autour du  ligament sphéno‐

mandibulaire qui lie l’épine du sphénoïde à l’épine de Spix. L’avancée de la mandibule stimule 

la croissance postérieure de la tubérosité mandibulaire par la mise en tension du ligament.  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Représentation schématique de la croissance mandibulaire : a : mise sous tension du ligament 
sphéno‐mandibulaire par propulsion mandibulaire provoquant une croissance vers le haut et l’arrière par 

apposition périostée. b : les poussées de croissance du cartilage condylien font grandir la mandibule, mais la 
poussée de la langue contribue aussi à la croissance du corps mandibulaire84 

LSM = ligament sphéno‐mandibulaire, NM = nerf mandibulaire 

Il sépare la croissance du corpus et du ramus mandibulaire. Certaines mandibules sont courtes 

par manque de séparation antéro‐postérieure entre le corpus et le ramus. Ceci entraîne une 

préférence de développement transversal plutôt qu’antéro‐postérieur du corps mandibulaire. 

La  longueur mandibulaire  totale  peut  être  la même  avec  des  répercussions  transversales 

opposées.  

 

 

 

 

 

Figure 11 : Variations sagittales mandibulaires selon le développement des angles mandibulaires dans la 

dimension transversale.84 
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La croissance harmonieuse de la mandibule est donc dépendante de ses branches verticales 

et horizontales  et  de  son  bon  positionnement  par  rapport  au  squelette  crâniofacial,  eux‐

mêmes dépendants de l’influence des fonctions. 

 

3. Croissance condylienne  

Le cartilage condylien est un cartilage particulier, à la fois cartilage articulaire et cartilage de 

croissance  adaptative,  c’est  à  dire  pouvant  répondre  aux  stimulations  fonctionnelles  de 

l’environnement. Il accepte la pression et permet la croissance du ramus en haut et en arrière.  

 

Petrovic110  affirme  que  les  forces  orthopédiques  au  niveau  du  cartilage  condylien, 

contrairement aux os longs, peuvent modifier la direction et la quantité de croissance. Cela 

est dû à la structure histologique particulière du cartilage condylien. Il met en évidence que 

cette croissance condylienne se produit par à‐coups avec des pics en avril et octobre.2 De 

manière générale, le condyle croît selon la théorie du V d’Enlow par apposition‐résorption en 

haut et en arrière. 

 

La croissance du condyle est adaptative et secondaire à trois facteurs :  

‐ Principalement  à  l’action  du  muscle  ptérygoïdien  latéral  par  son  action  sur  le 

ménisque.  Quand  la  tension  contractile  du  muscle  augmente,  la  croissance 

condylienne s’accélère ; 

‐ La langue, par  l’intermédiaire du muscle ptérygoïdien latéral influe également sur la 

croissance  condylienne, une  langue  volumineuse  entraînera  une  augmentation  de 

l'activité du ptérygoïdien externe et donc une antéposition mandibulaire ; 

‐ L’occlusion :  lors de  la croissance sagittale du massif facial,  le maxillaire est déplacé 

vers  l’avant,  ainsi  l’occlusion  est  perturbée  créant  un  « signal  d’erreur »  et  le 

ptérygoïdien latéral, d’avantage sollicité, associé à la propulsion mandibulaire incitent 

la  croissance  adaptative  du  condyle mandibulaire  afin  de  retrouver  une  occlusion 

optimale ou sub‐optimale.2 
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4. Croissance mandibulaire extra‐condylienne 

Au début de sa  formation,  la mandibule grandit dans toutes  les directions à partir du trou 

mentonnier,  par  la  suite,  la  direction  de  croissance  sera  modelée  par  l’influence  de 

l’environnement (muscles, paquet vasculo‐nerveux) et des fonctions.2  

 

4.1. Au niveau symphysaire 

La symphyse médiane mandibulaire permet  l’élargissement  transversal et  l’adaptation à  la 

variation du volume lingual, jusqu’à l’âge d’un an où elle cesse d’être active et s’ossifie. 

Dans son épaisseur, sa croissance dure jusqu’à la fin de la croissance générale et se présente 

sous forme d’une apposition sur le bord antéro‐inférieur ainsi qu’une résorption au‐dessus du 

point B. 

 

 

 

 

 

Figure 12 : Remodelage symphysaire selon Enlow48 

4.2. Au niveau ramal 

Le ramus croit par phénomènes d’apposition‐résorption :  

- Face latérale : apposition périostée ; 

- Face interne : apposition vers le bas jusqu’à l’angle goniaque ; 

- Bord antéro‐inférieur : résorption périostée ; 

- Bord postéro‐inférieur : apposition périostée. 

Figure 13 : Zones d'apposition et résorption au niveau ramal selon Enlow48 
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Les structures articulaires vont s’éloigner au cours de  la croissance par  le phénomène du V 

d’Enlow. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Éloignement des structures articulaires mandibulaires au cours de la croissance selon le V d'Enlow114 

 
4.3. Au niveau des procès alvéolaires 

L’os alvéolaire est un os membraneux qui va subir l’influence des pressions.  

Il  joue  principalement  un  rôle  de  rattrapage  des  décalages  des  bases  osseuses  dans  la 

dimension  sagittale par  compensation. Dans  la dimension  verticale,  les procès  alvéolaires 

créent  aussi  des  compensations.  D’après  O’Meyer  « la  croissance  verticale  des  procès 

alvéolaires  au maxillaire  est deux  fois plus  importante  au niveau postérieur qu’au niveau 

antérieur. À la mandibule, le phénomène inverse s’observe ». 

L’éruption dentaire et  le mouvement des dents  influent aussi sur  le développement de  l’os 

alvéolaire. 

Pour synthétiser, la croissance antéro‐postérieure de la mandibule résulte principalement : 

- Du  remodelage  au  niveau  de  la  branche  montante :  apposition  osseuse  plus 

importante le long du bord postérieur et résorption du bord antérieur ; 

- Du remodelage symphysaire : augmentation de la saillie mentonnière ; 

- De l’allongement du condyle. 

 

5. Direction de croissance  

Les travaux de Björk ont permis d’observer que la mandibule effectue une rotation pendant 

sa  croissance  qui  peut  être  antérieure  ou  postérieure,  celle‐ci  dépend  de  la  direction  de 

croissance du condyle.20 
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Pour Björk : 

- La  direction  de  croissance  condylienne  ne  s’effectue  pas  selon  la  direction  de  la 

branche montante, mais légèrement plus en avant ; 

- La direction de croissance du condyle est curviligne : elle décrit une légère courbe en 

haut et en avant dans la rotation antérieure et en arrière dans la rotation postérieure. 

 

Il  a  décrit  des  signes  structuraux  qui  permettent  de  classer  le  patient  selon  son  type 

rotationnel et donc de donner un pronostic de croissance grâce à la téléradiographie de profil.   

Figure 15 : Tableau des signes structuraux de rotation de Björk (composition personnelle) 

6. Prévision du potentiel de croissance  

Afin de  réaliser un  traitement  le plus  adapté  au patient  en Classe  II  il  faut déterminer  le 

potentiel de croissance de sa mandibule.  

Pour ce faire, plusieurs auteurs ont donné des signes radiologiques facilement repérables. Il 

faudra également tenir compte des signes de rotation de Björk cités au paragraphe précédent. 

 

6.1. Selon Delaire 

Delaire  évalue  le  potentiel  de  croissance  auxologique  ou  potentiel  de  croissance 

mandibulaire30 : 

  Rotation Antérieure  Rotation Postérieure 

1 ‐ Forme et direction de croissance du 

condyle 

- trapu 

- dirigé en avant 

- allongé et grêle 

- dirigé en arrière 

2 ‐ Canal dentaire inférieur  - courbe  - rectiligne 

3 ‐ Angle mandibulaire  - fermé  - ouvert 

4 ‐ Échancrure pré‐angulaire 
- bord mandibulaire inférieur 

en rocking‐chair 

- présence d’une 

échancrure 

5 ‐ Angle de l’incisive < avec le bord basilaire  - ouvert  - fermé 

6 ‐ Symphyse mentonnière, corticale osseuse  - épaisse en bulbe d’oignon 

- épaisse 

- fine en goutte d’eau  

- mince 

7 ‐ Angle postérieur entre l’axe des 6  - > 180°  - < 180° 

8 ‐ Hauteur de l’étage inférieur  - diminuée  - augmentée 
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‐ Par comparaison sur la téléradiographie de profil de la surface occupée par le ramus 

rapportée  à  la  surface  optimale  qu’il  devrait  occuper  d’après  son  analyse 

architecturale crâniofaciale de profil ; 

‐ Par l’observation de certains critères morphologiques de la mandibule et notamment 

du condyle, prédictifs de la croissance mandibulaire : 

 
6.1.1. Critères de croissance condylienne normale :  

‐ Tête du condyle de forme bien arrondie et de bonnes dimensions ; 

‐ Longueur de l’apophyse condylienne égale à celle du coroné, de leur sommet à l’épine 

de Spix ; 

‐ Largeur convenable du col condylien ; 

‐ Axe condylien sur la ligne « sommet du condyle‐encoche pré‐angulaire ». 

 

Figure 16 : Critères condyliens d'évaluation du potentiel de croissance mandibulaire a = croissance condylienne 
normale, b = croissance condylienne diminuée, c = croissance condylienne augmentée38 
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6.1.2. Critères extra‐condyliens de croissance 

mandibulaire normale :  

‐ Échancrure sigmoïde normalement ouverte ; 

‐ Coroné  de même  longueur  que  le  condyle mandibulaire ;  sommet  de  l’apophyse 

coronoïde situé en regard de l’arcade zygomato‐malaire ; 

‐ Bonne  largeur et hauteur du ramus avec bonne courbure de ses bords antérieur et 

postérieur ; 

‐ Angle mandibulaire bien arrondi, moyennement ouvert, avec encoche pré‐angulaire 

nette mais peu profonde ; 

‐ Entrée du canal dentaire et épine de Spix situées au milieu du ramus ; 

‐ Longueur du ramus et du corpus mandibulaire sensiblement égales ; 

‐ Bord basilaire (de l’encoche pré‐angulaire au menton) légèrement convexe ; 

‐ Symphyse mandibulaire convenablement arrondie, pas trop haute ; 

‐ Canal mandibulaire moyennement arciforme, convenablement distant des apex des 

dents et du bord basilaire. 

 

Figure 17 : Mandibule de croissance normale selon les critères extra‐condyliens de Delaire38 
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6.2. Selon Tweed 

Tweed a défini la notion de type de croissance en comparant l’évolution de l’angle ANB entre 

deux clichés téléradiographiques pris à un an d’intervalle129. Il part du postulat que la direction 

de  croissance  future  restera  semblable  à  celle  observée  entre  ces  deux  clichés 

téléradiographiques. Il détermine ainsi trois types de croissance :  

- Type A : L’angle ANB reste constant,  les croissances maxillaire et mandibulaire sont 

comparables. Représente 25% des cas ; 

- Type B : L’angle ANB augmente en  raison d’une croissance antérieure du maxillaire 

supérieure  à  celle  de  la  mandibule  provoquant  une  aggravation  des  Classes  II. 

Représente 15% des cas ; 

- Type C : L’angle ANB diminue en raison d’une croissance vers l’avant de la mandibule 

supérieure à celle du maxillaire ce qui est  favorable à une correction des Classes  II. 

Représente 60% des cas. 

 

6.3. Selon Boileau et Ben Malek 

Ces auteurs de l’hôpital de Bordeaux, ont réalisé en 2008 une étude longitudinale18 sur des 

patients  non  traités  afin  de  rechercher  les  caractères  structuraux  les  plus  prédictifs  du 

potentiel de  croissance et/ou de  la  rotation mandibulaires.  Leurs  conclusions étaient que 

l’épaisseur de la tête condylienne et l’orientation du col du condyle seraient les signes les plus 

prédictifs de  la  rotation,  aussi bien  à  long qu’à  court  terme : un  condyle  fin  et étiré  vers 

l’arrière signe une rotation postérieure. De même que la hauteur du ramus et la position de 

l’angle mandibulaire par rapport à la base de l’apophyse odontoïde, seraient les plus prédictifs 

du potentiel de croissance : un ramus court et un angle mandibulaire situé plus haut que le 

pied de l’apophyse odontoïde prédisent un faible potentiel de croissance. 

 

6.4. Facteurs de croissance 

Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  les  facteurs  généraux  et  locaux  influençant  la  croissance 

mandibulaire. 

Il existe des facteurs de croissance intrinsèques qui sont génétiques, à travers les caractères 

héréditaires et ethniques ou endocriniens, à savoir les hormones somatotropes, thyroïdiennes 

et sexuelles.  

Les facteurs extrinsèques au corps sont les apports nutritionnels et vitaminiques suffisants.  
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En outre, des facteurs locaux fonctionnels exercent également une influence : 

‐ Les muscles ptérygoïdiens latéraux par leur action sur la croissance condylienne ;  

‐ Les mécanismes de l’ajustement occlusal énoncés par Petrovic et Stutzmann ;  

‐ La  langue,  par  son  action  directe  lorsqu’elle  est  basse,  volumineuse  et  protrusive 

stimule  la  croissance  mandibulaire,  mais  aussi  par  son  action  indirecte  via  le 

ptérygoïdien latéral. 

 
7. Pic de croissance 

7.1. Interprétation de la croissance en fonction des stades 

vertébraux selon Baccetti 

Baccetti  et  al.12  ont  mis  au  point  une  méthode  améliorée  d’interprétation  de  la 

téléradiographie  de  profil,  radiographie  de  routine,  permettant  de  détecter  le  pic  de 

croissance mandibulaire du patient et de l’anticiper.  

L’analyse est simple et basée sur l’anatomie des vertèbres cervicales C2, C3 et C4. Elle donne 

5 stades CMVS selon lesquels positionner le patient. 

 

Le pic de  croissance mandibulaire  se produit entre  les  stades CVMS  II et  III,  c’est donc  le 

meilleur moment pour exercer des  forces  inter‐arcades de  correction de  la Classe  II pour 

favoriser une correction squelettique.   

 

Figure 18 : Stades de développement des vertèbres cervicales selon Baccetti et al. 12  

 
Le stade CVMS II indique l’arrivée du pic de croissance dans l’année qui suit, cela semble être 

le bon moment pour entreprendre un traitement orthopédique de correction de Classe II afin 
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d’éliminer  les  compensations  alvéolo‐dentaires  et  les  verrous  de  croissance  et  profiter 

pleinement de la croissance spontanée du patient. Selon Baccetti, la croissance mandibulaire 

est en moyenne de 5,4mm durant l’année qui suit le stade CVMS II, ce qui est au moins deux 

fois supérieur à la quantité de croissance se produisant entre les autres stades.  

 

7.2. Rythme de croissance mandibulaire 

Selon Björk20, la mandibule grandit suivant des phases d’accélération et de décélération.  

La  croissance  staturale  cesse  avant  la  suturale maxillaire,  qui  cesse  elle‐même  avant  la 

croissance condylienne mandibulaire.  

Ceci implique que la mandibule continue de grandir après l’arrêt de la croissance du maxillaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19 : Courbe de moyenne du taux de croissance staturale selon Björk21 

L’école de Rennes23 préfère penser que  les accélérations et décélérations de croissance se 

produisent à des moments différents, ces périodes étant étalées de l’âge de 10 à 16 ans. Selon 

eux, la croissance condylienne ne suit pas la courbe lissée de Björk avec un pic à 12 ans chez 

les  filles et 14 ans chez  les garçons, mais plutôt avec un pic  très variable propre à chaque 

individu. Elle se produirait par accélérations successives de l’enfance à l’adolescence en dents 

de scie, sans se superposer aux accélérations de la croissance suturale.2 
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Grâce  à  ces  observations,  il  devient  plus  envisageable  de  proposer  des  traitements  de 

correction de la Classe II bien avant ou après le pic de croissance du patient car les moments 

favorables à sa correction sont bien plus nombreux qu’envisagé par Björk.  

 

Figure 20 : Courbes de croissance mandibulaire chez la fille et le garçon : condylion‐pogonion / nasion‐basion / 
ENA‐ENP issu de l'étude de Guyomard et Bonnefond23 

Tanner a décrit un petit pré‐pic de croissance dans l’enfance, vers l’âge de 8 ans, qu’il a nommé 

la petite puberté.2  

 

8. Moment de traitement 

Le traitement des malocclusions de Classe II se trouve au cœur de débats relatifs à la méthode 

de  traitement.  La  question  principale  étant :  faut‐il  intervenir  durant  l’enfance  par  un 

traitement  interceptif orthopédique ou attendre  l’adolescence pour un  traitement en une 

seule phase ?  

 

Selon la revue Cochrane17 parue en 2018, le seul motif de traitement en deux phases et donc 

dès l’enfance, serait la réduction d’une pro‐version de l’incisive maxillaire entraînant un risque 

accru de traumatisme. Le choix du moyen d’interception importe peu puisqu’ils auraient tous 

des résultats semblables. 
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La réduction du surplomb et de l’ANB seraient aussi efficaces en un ou deux temps, et la durée 

de  traitement  ne  se  trouve  pas  diminuée  dans  sa  seconde  phase  par  l’intervention 

orthopédique durant l’enfance.  

Ceci  conclut  qu’un  traitement  orthopédique  à  l’enfance,  suivi  d’une  deuxième  phase  de 

traitement à  l’adolescence  traite aussi bien  la  rétrognathie mandibulaire qu’un  traitement 

orthopédique à l’adolescence en profitant du pic de croissance défini par Baccetti et al.  

 

Néanmoins,  selon  la  Fédération  Française  d’Orthodontie52  en  2017,  l’interception  de  la 

rétrognathie mandibulaire (par un traitement en 2 phases), est recommandée chez les enfants 

prédisposés au Syndrome d’Apnées‐Hypopnées Obstructives du Sommeil (SAHOS). La cause 

principale  de  SAHOS  chez  l’enfant  est  l’hypertrophie  des  organes  lymphoïdes.  Mais  la 

rétromandibulie, par la réduction de l’espace pharyngé qu’elle provoque au niveau des voies 

aériennes supérieures, en est tout de même un facteur secondaire majeur.  

 

En ce qui concerne  les autres cas de  figure, afin de définir un moment de  traitement plus 

précis, Baccetti a réalisé une étude13 en 2009. Il a montré qu’un traitement de la Classe II en 

une phase et  sans extractions, avant ou durant  le pic de croissance pubertaire,  induit des 

effets  favorables  squelettiques  significatifs,  ainsi  que  des  effets  alvéolo‐dentaires 

prédominants.  La  croissance  maxillaire  est  davantage  freinée  chez  les  patients  pré‐

pubertaires, et la croissance mandibulaire davantage stimulée chez les patients en plein pic. 

Les patients traités passé le pic pubertaire n’auront que des effets alvéolo‐dentaires. De plus, 

il note que l’effet squelettique sera le plus important chez les patients au moment du pic de 

croissance.  

 

Aujourd’hui,  majoritairement  en  France,  l’attitude  thérapeutique  est  à  l’interception 

orthopédique  de  la  Classe  II  en  denture mixte  entre  7  et  10  ans  en moyenne.  L’objectif 

principal  de  cette  première  phase  de  traitement  est  de  lever  les  verrous  occlusaux  pour 

donner  toutes  les chances à  la croissance  spontanée de  se produire par  libération de  son 

potentiel.  Éventuellement,  une  stimulation  par mise  sous  tension musculaire  et  traction 

condylienne peut être entreprise également par  l’intermédiaire des appareils  fonctionnels 

activateurs de Classe II.2 
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9.  Déverrouillage de croissance  

Le verrou est un blocage mécanique ou fonctionnel qui, agissant sur les bases osseuses ou sur 

les dents, empêche le déroulement normal de la croissance mandibulaire. 

Comme le dit Bourdillat24, la levée des verrous mécaniques modifie la forme des arcades et 

permet  un  repositionnement  de  la  mandibule.  Les  verrous  antéro‐postérieurs,  tels  que 

l’interposition  labiale  inférieure entraînant une pro‐alvéolie des  incisives maxillaires, ou au 

contraire  des  incisives  maxillaires  très  palato‐versées,  bloquent  la  mandibule  dans  sa 

croissance.  Ils sont donc très fréquents dans  les schémas de Classes  II. Selon  lui,  leur  levée 

permet un repositionnement des condyles dans les cavités glénoïdes.  

 

Il en va de même pour le verrouillage vertical par supraclusion chez les patients en Classe II,2 

qui peut provoquer des compressions de l’ATM et un schéma d’ouverture très vertical.  

Ceci permet par conséquent une correction immédiate partielle ou totale de la Classe II par 

avancement  mandibulaire  selon  Bourdillat24,  et  permet  par  la  suite  à  la  croissance 

mandibulaire de s’effectuer normalement et de corriger le décalage antéro‐postérieur.  

 

Par conséquent, Ricketts24 préconise de traiter la dimension transversale avant la dimension 

antéro‐postérieure, particulièrement dans le cas des Classes II, afin de reformer les arcades et 

permettre  le plus  souvent à  la mandibule de  se  repositionner plus antérieurement. Par  la 

suite, il procède rapidement au déverrouillage vertical, si nécessaire, pour libérer de la même 

manière la mandibule ainsi que l’ATM. 

 

De plus, Björk et Skieller20 ont montré que la croissance mandibulaire est supérieure à celle 

du maxillaire chez la plupart des patients. Ce différentiel de croissance ne dépend pas de la 

classe d’Angle de départ puisqu’il est observé autant chez les patients en Classe I qu’en Classe 

II.  

D’autres auteurs19,72 ont montré que ce différentiel de croissance, favorable à la correction de 

la Classe II squelettique, avait lieu qu’un traitement soit mis en place ou non.  

En fait, chez le patient non traité en Classe II, la croissance mandibulaire ne contribue pas à la 

correction  du  différentiel  antéro‐postérieur  car  l’engrènement  occlusal  et  l’interposition 

labio‐linguale entraînent une croissance maxillaire identique à celle mandibulaire. La Classe II 
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squelettique n’évolue pas favorablement car l’arcade maxillaire est mésialée d’autant que la 

croissance mandibulaire, par phénomène de compensation alvéolo‐dentaire.6 

Cependant, chez un patient traité pour la Classe II, les compensations alvéolo‐dentaires sont 

levées,  et  la  croissance maxillaire  retenue  pendant  que  la mandibulaire  est  favorisée.  Le 

différentiel de croissance maxillo‐mandibulaire est libre de s’exprimer et la Classe II se corrige 

dans 9 cas sur 10.73 

 

En somme, corriger une Classe II squelettique par croissance mandibulaire ne peut se réaliser 

que  lorsqu’on  procède  à  un  repositionnement mandibulaire  vertical  et  antéro‐postérieur 

suffisamment tôt, avant la fin de croissance de l’individu. L’efficacité du traitement repose sur 

le lien avec la dynamique musculaire du patient, et l’expression de la croissance retenue (par 

le contexte environnemental et fonctionnel) de la mandibule. Sa croissance est complexe et 

ne peut se produire qu’avec une stimulation coordonnée squelettique et musculaire, à un 

moment donné de la maturation osseuse et suturale propre à chacun.2  



  26
 

II. Les élastiques de Classe II 

A. Généralités 

Les  élastiques,  ou  tractions  inter‐arcades  (TIA)  sont  composés  de  caoutchouc  naturel  ou 

synthétique avec ou  sans  latex.  Ils  sont  répertoriés  selon 2 critères :  leur diamètre et  leur 

force.  L’élastique  délivre  la  force  prévue  par  le  fabricant  lorsqu’il  est  étiré  de  3  fois  son 

diamètre interne.  

- Leur force est étalonnée en grammes ou en onces (1oz = 28,35g). Elle peut aller de 

2 oz (57g) à 32 oz (900g), forces beaucoup plus lourdes que l’on pourra utiliser en 

extra‐oral pour des effets orthopédiques ; 

- Leur diamètre est étalonné en centimètres ou en  inch  (1in = 2,54cm),  ils vont de 

0,3cm à 2cm.  

 

Pour choisir le bon élastique selon l’effet souhaité il faut d’abord déterminer le diamètre. Il 

faut mesurer la distance entre les points d’application bouche fermée et diviser cette valeur 

par 3, on obtient alors le diamètre de l’élastique souhaité.  

 

Ensuite, pour déterminer la force nécessaire il faut : 

- Déterminer quel type d’effet est désiré : pour un effet orthopédique  il faudra entre 

400 et 800g de force au total, pour un effet orthodontique il faudra 50 à 300g, 

- Déterminer la perte d’énergie par la friction, et la surface radiculaire en opposition au 

mouvement : dans les cas de Classes II dentaires, selon que l’on désire un mouvement 

de distalisation de  l’arcade maxillaire ou mésialisation mandibulaire,  la friction et  la 

surface radiculaire des dents à déplacer va modifier notre choix de force, 

- Évaluer la nécessité d’ancrage minimal ou maximal, 

- Moduler la force en fonction de la divergence faciale du patient. 

 

B. Biomécanique des élastiques  

1. Définition de la force 

Une force est une action mécanique capable de déformer un corps ou de modifier la quantité 

de mouvement du corps.99 Les TIA délivrent des forces caractérisées par : une ligne d'action 

matérialisée par  la mise  sous  tension des élastiques, un  sens, un point d’application, une 

intensité et une durée. La force est représentée par un vecteur (sauf pour la durée qui ne peut 

être représentée par schéma). 
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Figure 21 : Schéma de définition d'une force (composition personnelle) 

Rappel de la Loi de Newton : à toute action correspond une réaction de même intensité et de 

direction opposée. Les élastiques tendus entre deux points d’application vont créer sur chacun 

une  force  de  même  ligne  d’action,  même  intensité,  mais  de  sens  opposé.  La  réaction 

correspond aux effets parasites souhaités ou non, qu’il faudra contrôler et ramène à la notion 

d’ancrage. 

Figure 22 : Schéma illustrant les vecteurs force développés par un élastique de Classe II45 

2. Ancrage biologique 

L’ancrage  biologique  constitue  la  résistance  naturelle  des  dents  aux  mouvements 

orthodontiques  et  se  décompose  en  plusieurs  sous‐éléments que  nous  allons  détailler  : 

alvéolo‐dentaires, supports osseux et musculaires intra et extra‐oraux. 

Toute mécanique orthodontique sollicite  l’ancrage biologique, et, à partir d’un certain seuil 

de force, induit le remaniement de l’os l’alvéolaire et donc un déplacement dentaire. Il peut 

être désiré ou non, mais doit être anticipé.42  

Point d’application de la force 

Ligne d’Action (droite) 

Sens (flèche) 

Intensité (longueur du vecteur) x 

x 

x 
F 

F 
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Pour déplacer un solide, on lui applique une force F en prenant appui généralement sur un 

autre solide. Une résistance R va s’opposer au déplacement. 

Le trinôme de De Nèvrezé49 expose les situations possibles en fonction des forces reçues par 

la résistance mobile (qui doit être déplacée) et la résistance stabile (l’ancrage). La règle indique 

que  la  force mise  en œuvre  par  la  thérapeutique  doit  être  suffisante  pour  entraîner  le 

mouvement de la « résistance mobile » et insuffisante pour mobiliser la « résistance stabile ». 

Ceci suppose à l’évidence que la « résistance stabile » est beaucoup plus importante que la 

résistance mobile.   

 

Selon le trinôme de De Nèvrezé trois cas sont possibles : (FM = force motrice, RS = résistance 

stabile, RM = résistance mobile). 

La résistance stabile est égale à la résistance mobile (RS = RM) : 

‐ Si FM < RS=RM, il n’y a pas de déplacement ; 

‐ Si FM > RS=RM, le déplacement est égal et symétrique. 

 

La résistance stabile est plus grande que la résistance mobile (RS > RM) : 

‐ Si FM > RS > RM, le déplacement est double et inégal car la RM se déplace davantage 

que la RS ; 

‐ Si RS > FM > RM, le déplacement désiré est obtenu, la résistance stabile ne bouge pas. 

 

La résistance stabile est plus petite que la résistance mobile (RS < RM) : 

‐ Si RM > RS > FM, il n’y a aucun déplacement ; 

‐ Si RM > FM > RS, la RS se déplace, la dent d'ancrage se déplace et pas celle désirée. 

 

Comme le dit Garcia56 il est impossible de connaître à l’avance précisément la valeur d’ancrage 

de  chaque  dent  ou  groupe  de  dent  pour  un  individu  car  trop  de  paramètres  biologiques 

entrent  en  jeu :  l’élasticité  ligamentaire,  la  rigidité  osseuse,  les  potentialités  dynamiques 

tissulaires  et  cellulaires,  ainsi  que  l’environnement musculaire.  De  la même  façon  il  est 

impossible de prévoir exactement  la  sollicitation que peut  supporter un groupe d’ancrage 

avant  de  subir  des  effets  parasites.  L’ancrage  biologique  ou  ancrage  passif  est  de  faible 

résistance et ne doit être employé seul que dans  les cas où un ancrage faible est souhaité, 

autrement dit où de la perte d’ancrage est acceptée. 
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3. Ancrage alvéolo‐dentaire 

L’anatomie des dents détermine leur valeur d’ancrage. Elle est fonction : 

- De la morphologie radiculaire : La morphologie de la racine fait varier l’ancrage de la 

dent. Une  racine  longue et  large  aura une plus  grande  résistance  au déplacement 

dentaire. La forme aussi a son importance, des racines divergentes ou coudées offrant 

un gain d’ancrage. De plus, si le déplacement dentaire se fait parallèlement au grand 

axe de la racine, il y aura une plus faible surface d’os à résorber, l’ancrage sera moins 

bon ou le déplacement plus rapide. Ainsi, les molaires maxillaires qui possèdent trois 

racines  rondes  et  relativement  petites  se  déplaceront  plus  rapidement  en  antéro‐

postérieur que les molaires mandibulaires qui en possèdent deux mais plus larges dans 

la dimension vestibulo‐linguale119 ; 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23 : Illustration de la surface radiculaire des molaires mandibulaires et maxillaires en opposition lors de 
leur déplacement antéro‐postérieur d'après Le Gall et Sastre119 

- Du  volume  radiculaire :  Nabbout  et  Faure101  ont  déterminé  en  2007  le  volume 

radiculaire moyen  chez  120  sujets  grâce  à  l’imagerie  tridimensionnelle.  Ils  en  ont 

déduit des  valeurs d’ancrage par  rapport  à  la dent de plus  faible  valeur :  l’incisive 

mandibulaire centrale, à laquelle ils ont attribué la valeur de 1 ; 

 

 
Maxillaire  Mandibulaire 

U1  U2  U3  U4  U5  U6  U7  L1  L2  L3  L4  L5  L6  L7 

Volume 
radiculaire en mm3 

321  209  366  287  296  549  545  162  171  306  240  282  564  534 

Coefficient 
d’ancrage 

2  1,58  2,25  2  2  4  3,5  1  1  2  1,5  2  3,5  3,5 

Figure 24 : Tableau du volume radiculaire moyen et le coefficient d'ancrage pour chaque type de dent, 
déterminé par Nabbout et Faure101 
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- Du  rapport  couronne/racine : Un  faible  rapport  couronne/racine  est  synonyme  de 

meilleur  ancrage.  L’attache  parodontale  en  opposition  au  déplacement  est  plus 

importante, ce qui complique le mouvement dentaire. Chez les patients qui présentent 

un antécédent de maladie parodontale avec perte de la hauteur alvéolaire, l’ancrage 

sera d’autant plus faible qu’elle était sévère63 ; 

Figure 25 : Illustration de la perte d'os alvéolaire, donc augmentation du rapport couronne/racine34 

- Du  nombre  de  racines :  Il  est  possible  d’augmenter  la  valeur  de  l’ancrage  en 

solidarisant  les dents entre elles afin d’additionner  les valeurs de chacune. Pour ce 

faire on peut utiliser un arc rigide et des ligatures métalliques. C’est un moyen efficace 

de diminuer l’expression des effets indésirables des mécaniques mises en œuvre ; 

 

- De  l’angulation  de  la  dent  par  rapport  à  la  direction  de  la  force :  C’est  la  notion 

développée  par  Tweed129  dans  sa  technique  de  disto‐version  de  la  molaire 

mandibulaire « en piquet de tente » pour contrer les effets des élastiques de Classe II. 

Selon lui, une molaire inférieure disto‐versée offre un meilleur ancrage qu’une molaire 

correctement positionnée dans le deuxième ordre ; 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 26 : Illustration de l'angulation corono‐distale des molaires mandibulaires pour augmenter leur 
résistance aux forces mésialantes des élastiques de Classe II53 
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- De  l’occlusion :  L’intercuspidation  et  la  courbe  de  Spee  profonde  constituent  une 

stabilisation des arcades entres elles et donc un facteur de résistance au déplacement, 

qui est plus important pour les dents dont l’anatomie est très marquée. Cependant, à 

part chez le bruxomane, la position de repos de l’homme étant en légère inocclusion, 

cette notion est à modérer fortement.63  

 

4. Ancrage musculaire 

Ricketts88 décrit cet ancrage comme le principal facteur de l’ancrage biologique, et établit le 

lien avec la typologie verticale du patient. Dans son analyse céphalométrique, la divergence 

maxillo‐mandibulaire  et  l’arc mandibulaire  constituent  les  estimateurs  les  plus  fiables  de 

l’ancrage musculaire.  

 

- Typologie  brachyfaciale :  La  caractéristique  des  patients  brachyfaciaux  est  la 

musculature faciale forte. De plus, les muscles masticateurs sont insérés en antérieur 

par rapport à l’angle mandibulaire, et le plan d’occlusion est bien souvent parallèle au 

plan palatin. Par conséquent, les mouvements antéro‐postérieurs et d’égression sont 

plus  difficilement  réalisables,  l’ancrage  est  majoré.  La  forte  tonicité  des  lèvres 

empêche également la vestibulo‐version des incisives ; 

 

- Typologie  dolichofaciale :  Les  patients  dolichofaciaux  ont  une  moindre  tonicité 

musculaire, des muscles masticateurs insérés plus postérieurement et une divergence 

entre  plan  d’occlusion  et  plan  palatin.  Il  en  résulte  une  perte  d’ancrage  et  une 

égression postérieure beaucoup plus aisées et une  tendance à  la  vestibulo‐version 

incisive par manque de tonus des lèvres.  

 

5. Ancrage osseux 

L’ancrage  osseux  varie  d’un  individu  à  l’autre, mais  aussi  au  sein  d’un même  individu  en 

fonction de la localisation. 

 

La typologie faciale du patient influe par la musculature sur la forme, robustesse et densité 

osseuse de  la mandibule. Celle‐ci sera plus fine, plus grêle et de densité osseuse  inférieure 

chez un patient hyperdivergent ou dolichofacial. Le déplacement dentaire y sera plus aisé, et 

l’ancrage affaibli.119 
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De même,  le déplacement dentaire  est  facilité  chez  l’enfant par  rapport  à  l’adulte par  la 

moindre densité osseuse et l’augmentation du turn‐over osseux. Chez l’adulte, la zone hyaline 

sera  plus  grande  et  durera  plus  longtemps,  empêchant  le  déplacement  dans  un  premier 

temps.119 

 

D’autre part, les structures osseuses maxillaire et mandibulaire diffèrent considérablement. 

L’os maxillaire est de composition majoritairement spongieuse, peu dense et peu corticalisée 

contrairement à la mandibule. Par sa structure, le turn‐over cellulaire et la vascularisation de 

la mandibule sont plus faibles, ce qui ralentit les déplacements dentaires. Selon Château, une 

même  force,  chez  un même  sujet,  produit  un  déplacement  trois  fois  plus  important  au 

maxillaire qu’à la mandibule.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27 : Différences de densité osseuse à la mandibule et au maxillaire d’après une étude de Doyle et al.43 

 
C. Effets alvéolo‐dentaires des élastiques de Classe II sur arc continu 

Les TIA de Classe II provoquent des effets sur les dents supports mais aussi sur le reste des 

arcades dentaires.  Il faut être vigilant  lors de  leur utilisation car certains effets ne sont pas 

souhaitables et devront donc être contrés. 

 

Au maxillaire  les effets  sont une distalisation de  l’arcade qui contribue à  l’obtention de  la 

Classe  I,  une  égression  et  palato‐version  du  secteur  antérieur  par  rotation  vers  le  bas  et 

l’avant, et une disto‐version des molaires. 

À  la mandibule,  il se produit une mésialisation de  l’arcade, généralement  le principal effet 

permettant de corriger la Classe II. Mais aussi une vestibulo‐version du secteur antérieur qui 
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pose  le  plus  souvent  problème  lorsque  les  incisives  sont  déjà  vestibulées  avec  un 

environnement parodontal faible. Sur la molaire support d’élastique il se produit une mésio‐

version, mésio‐rotation et égression.  

Au niveau du plan d’occlusion on observe une bascule dans le sens horaire. Cette composante 

contribue à la correction géométrique de la Classe II, mais elle est responsable de l’aggravation 

d’un sourire gingival ou de l’hyperdivergence faciale.  

Le schéma facial va subir une rotation postérieure de la mandibule, un recul du menton vers 

le  bas  et  vers  l’arrière,  ainsi  qu’une  augmentation  de  l’angle mandibulaire  et  donc  de  la 

hauteur faciale.  Ces effets sur le schéma facial seront recherchés dans les cas hypodivergents 

mais impliquent des précautions chez les sujets hyperdivergents. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 28 : Effets des élastiques de Classe II sur les arcades dentaires63 

D. Indications et contre‐indications des élastiques 

Les  élastiques,  par  leurs  effets  complexes,  sont  utilisés  pour  bien  d’autres  fonctions  que 

l’obtention Classe I. Ils ont de nombreuses indications et contre‐indications à respecter. 

 

1. Indications des élastiques en général  

- Correction des relations inter‐arcades dans les trois dimensions de l'espace ; 

- Orienter l'effet mécanique de l'arc et contrôler ses effets parasites : 

Ex : sur un arc de fermeture des espaces à l'arcade mandibulaire, le port de TIA de classe II 

renforce la mésialisation du secteur postérieur et évite un recul incisif excessif ; 

- Parfaire l'intercuspidation dans les phases de finitions ; 

- Stabilisation post‐chirurgicale. 
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2. Contre‐indications aux élastiques en général 

- Leur  principale  contre‐indication  est  liée  aux  mouvements  d'égression  des  dents 

d'ancrage  et  de  rotation  des  arcades  qui  doivent  les  faire  éviter  chez  les  patients 

hyperdivergents à rotation postérieure de la mandibule ; 

- Des  précautions  et  une  surveillance  accrue  sont  recommandées  chez  les  sujets 

présentant des  troubles articulaires, surtout  lorsque des  forces antéro‐postérieures 

sont exercées sur la mandibule ; 

- Le choix d'élastiques sans latex permet de les prescrire chez des sujets allergiques.  

 

3. Indications des élastiques de Classe II 

- Distalisation de l’arcade maxillaire ; 

- Mésialisation de l’arcade mandibulaire ; 

- Maintien de l’ancrage lors de la rétraction incisive maxillaire ; 

- Vestibulo‐version des incisives mandibulaires ; 

- Correction  d’une  non‐concordance  des  points  inter‐incisifs lorsqu’ils  ne  sont  pas 

utilisés symétriquement ; 

- Ouverture de l’occlusion ; 

- Rotation mandibulaire postérieure ; 

- Intercuspidation. 

 

4. Contre‐indications aux élastiques de Classe II 

- Béances ; 

- Typologie dolichofaciale, hyperdivergence ; 

- Luxation discale au niveau des ATM. Les composantes vers le haut et vers l’avant sur 

la mandibule vont contraindre le condyle dans la cavité glénoïde en haut et en avant, 

ce  qui  risque  de  repousser  le  disque  en  avant  et  donc  d’aggraver  la  pathologie 

articulaire déjà présente. Le risque est d’aggraver la pathologie vers un déplacement 

discal non réductible voire une nécrose avasculaire du condyle.110  
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Figure 29 : Schématisation de l'effet des élastiques de Classe II en cas de déplacement discal, la composante 
verticale a tendance à faire remonter le condyle pendant que la composante de mésialisation repousse le 

disque en avant, aggravant la pathologie110 

 
E. Mécaniques globales d’arcade dans la correction de la Classe II 

1. Effet tiroir 

Dans  les mécaniques globales d’arcade de Classe  II,  l’effet principal  recherché est « l’effet 

tiroir » décrit par Hilgers, qui  consiste en un  recul en masse de  l’arcade maxillaire et une 

avancée de l’arcade mandibulaire. C’est elle qui permet l’obtention de la Classe I.49 

 

La mécanique globale d’arcade concerne les arcades où tout déplacement interne est interdit : 

l’arcade est solidarisée par un arc de pleine section (ex : 0,0215x0,0275in en acier dans des 

gorges 0,022x0,028in) et les espaces sont soit nuls soit bloqués et non compressibles.  

 

L’arcade solidarisée possède un centre de résistance unique situé en moyenne au milieu de 

l’arcade  en  vue  occlusale ;  au milieu  de  la  seconde  prémolaire  au maxillaire  et  entre  la 

deuxième prémolaire et la première molaire à la mandibule dans la vue sagittale ; et aux 2/3 

radiculaires dans  le  sens  vertical  (figure  ci‐dessous).49  En  réalité,  la  position du  centre de 

résistance de l’arcade varie avec la morphologie radiculaire, la hauteur et la densité osseuse, 

ainsi que le nombre de dents reliées.50   

Notons également que d’après l’étude de Nabbout101 et celles de ses prédécesseurs, l’arcade 

maxillaire  a  un  ancrage  dentaire  supérieur  à  celui  de  l’arcade mandibulaire,  ce  qui  est 

favorable dans  l’utilisation des élastiques de Classe  II pour obtenir un glissement alvéolaire 

corrigeant la dimension antéro‐postérieure.  
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Figure 30 : Position des centres de résistance des arcades maxillaire et mandibulaire selon Nabbout et al.100 

2. Mécaniques globales d’arcade chez l’hyperdivergent  

Il faut également noter que lorsque le vecteur force de la mécanique ne passe pas par le CR 

de l’arcade, il va créer un moment, entraînant une roto‐translation de celle‐ci. 

Dans la mécanique de Classe II, les moments résultants provoquent une bascule horaire du 

plan d’occlusion qui peut être souhaitée dans les cas de sourires pauvres, ou pour aider à la 

correction de la Classe II dentaire, mais qui doit être contrôlée dans d’autres cas comme les 

sourires gingivaux ou les typologies hyperdivergentes. En effet, la molaire mandibulaire subit 

une égression et mésio‐version, et les incisives maxillaires, une égression et palato‐version. Il 

en résulte une rotation du plan d’occlusion dans le sens horaire qui doit être anticipée. Une 

correction de la classe d’Angle sur des moulages ne doit pas se faire aux dépens du contexte 

squelettique et cutané du patient.49,112 

 

En effet les patients hyperdivergents ont un environnement musculaire plus faible avec des 

fibres musculaires  insérées postérieurement, qui s’opposent peu à  la composante verticale 

que peuvent induire les TIA de Classe II. 49  

Face à cette typologie, il sera préférable d’utiliser des TIA de Classe II courts, généralement 

étirés de la canine ou première prémolaire maxillaire à la première ou deuxième prémolaire 

mandibulaire. Ceci afin que  la  ligne d’action passe au plus près du centre de résistance des 

arcades pour minimiser le moment de la force, et éviter d’aggraver la bascule du plan palatin.  
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Pour  rappel, M = F x d  (où M : moment de  la  force ; F :  intensité de  la  force ; d : distance 

perpendiculaire à la ligne d’action passant par le centre de résistance du corps).  

Dans le cas d’élastiques courts la distance d entre le CR et la ligne d’action est diminuée, ce 

qui se répercute directement sur l’intensité du moment de la force.  

Figure 31 : Comparaison de l'effet de bascule du plan d'occlusion entre les élastiques de Classe II longs et 
courts, selon la distance entre la ligne d'action de la force et les centres de résistance des arcades dentaires63 

L'intensité de la force et surtout la durée du port des élastiques ont également une importance 

pour le schéma facial. Un « type facial court » supportera le port d'élastiques de Classe II de 

manière plus intensive et la force employée pourra être plus importante que pour un « type 

facial long ».  

 

De plus, pendant la journée, les élastiques intermaxillaires ont une composante d'égression 

verticale plus  importante que pendant  la nuit, par  l’ouverture de  la bouche,  la composante 

verticale croît de façon notable. Il sera donc plus favorable d’utiliser des TIA la nuit plutôt que 

le jour chez les patients à risque, les hyperdivergents.83 

 

De manière générale, à travers plusieurs études sur les rats, Igarashi65, Yamada131 et Miyoshi96, 

notent  qu’une  force  intermittente  appliquée  pendant  la  période  de  repos  peut  être  plus 

effective que pendant  la période d’activité.  Le mouvement dentaire  le plus efficient  chez 

l’homme, avec  le moins de dommages parodontaux devrait se produire  la nuit, pendant  la 

période de repos.  

 

F. Force idéale  

Afin d’obtenir un déplacement dentaire physiologique, il faut utiliser des forces adaptées qui 

permettent un déplacement aussi rapide que possible sans dommage irréversible des racines, 
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de  l’os  alvéolaire  et  du  ligament  parodontal.42  Cette  force  dépend  principalement  des 

phénomènes de remaniement osseux au niveau cellulaire. Mais elle va également varier selon 

le  type de mouvement désiré,  la  résistance biologique de  la dent ou groupe de dent et  la 

friction. 

 

1. Remaniement tissulaire thérapeutique et phénomène de hyalinisation 

1.1. Effets immédiats de l’application d’une force  

Le premier effet, immédiat à l’application de la force, est le rétrécissement desmodontal avec 

fuite des fluides et écrasement vasculaire. À l’arrêt de l’application de la force, la dent revient 

à sa position en 1 à 1 minute 30 secondes.42  

 

1.2. Effets à court et moyen termes 

Du côté en pression, l’initiation du mouvement se produit par une réaction immunologique et 

particulièrement inflammatoire ainsi que des phénomènes piézoélectriques. Aussi, après 36 

heures, il y a création de la zone hyaline qui est liée à l’hypoxie et la compression des fibres. 

Celle‐ci empêche tout déplacement dentaire durant sa présence et met en moyenne 12 à 15 

jours à se résorber.  

Après le déplacement initial, celui‐ci ne peut reprendre que grâce à l’élimination de la zone 

hyaline,  réoccupée  par  des  cellules  et  vaisseaux  sanguins  par  abord  latéral  et  centripète. 

Pendant  la phase de  reconstitution, une nouvelle  couche de  cément et d’os alvéolaire  se 

dépose  contre  la  partie  en  compression  et  permet  l’ancrage  de  nouvelles  fibrilles  de 

collagène.42 

Figure 32 : Correspondance entre la courbe de déplacement des différents stades morphologiques de la 
réaction osseuse (H : hyalinisation) 42 
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Du  côté  en  tension,  l’élargissement  du  ligament  est  de  la  même  importance  que  le 

rétrécissement  de  l’autre  côté.  Les  espaces  vasculaires  s’élargissent  et  les  structures 

s’orientent en direction de la traction. Les réactions tissulaires sont similaires que du côté en 

pression mais se produisent plus rapidement.42 

 

Les conditions nécessaires à un bon mouvement dentaire sont42 :  

- Application de forces légères pour éviter la formation de nouvelle hyalinisation et 

permettre la résorption osseuse ; 

- Présence d’un parodonte sain et complet ; 

- Contrôle de l’inflammation. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 33 : Schéma du remaniement osseux au cours de la migration physiologique des dents. On observe un 
déplacement de l’os en même temps que de la dent, les travées osseuses tendant à maintenir constante leur 

épaisseur. La grosse flèche indique le sens de la migration. P : périoste ; E : endoste ; D : desmodonte.42 

 

Selon de nombreux auteurs105,  il faut donc se  limiter à des forces douces et continues afin 

d’éviter  les  zones  hyalines  étendues,  les  résorptions  radiculaires,  les  douleurs  et  ainsi  se 

rapprocher le plus possible du déplacement physiologique des dents. 

 

Concernant  le port des élastiques, d’après Stutzmann, Petrovic110 et Davidovitch35,  la force 

orthodontique  idéale  devrait  être  une  force  intermittente,  mais  entretenue  de  façon 

régulière. Ceci afin de maintenir un pool d’ostéoclastes suffisant et nécessaire au déplacement 

dentaire.  
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Pour Baron110, lorsque l’intensité de la force devient trop faible ou nulle à cause d’une période 

d’inactivation  trop  longue,  il  se  produit  une  chute  de  l’activité  ostéoclastique  qui  a  pour 

conséquence un arrêt du déplacement dentaire. Il devra alors se produire une nouvelle phase 

hyaline  qui mettra  3  à  4  semaines  selon  lui  à  se  résorber  pour  entamer  à  nouveau  un 

déplacement. Pour Baron et Patti, 3  jours d’élastiques en moins équivalent  à un mois de 

traitement en plus.110 

 

2. Résistance biologique 

La force développée par un système mécanique se transmet à la dent et à son tissu de soutien.  

Le  remaniement  tissulaire  engendré  est  fonction  de  la  surface  radiculaire,  alvéolaire  et 

ligamentaire  concernée.  Donc,  la  réponse  biologique  dépend  davantage  de  la  notion  de 

pression reçue par le système que de la notion de force appliquée en un point précis.42 

 

Pour Markostamou42 « l’évaluation de la réponse histo‐physiologique aux pressions exercées 

est très difficile à déterminer étant donné qu’elle dépend de plusieurs facteurs ».  

Facteurs personnels :  

- Longueur et forme des racines ; 

- Métabolisme local et général ; 

- Type facial et forces occlusales (ces dernières étant diminuées de moitié chez un 

adulte hyperdivergent). 

 

Les conditions physiologiques :  

- Turn‐over tissulaire ; 

- Âge du sujet ; 

- Sexe de l’individu. 

 

Les conditions anatomiques :  

- Position de la dent ; 

- Densité osseuse ; 

- Santé parodontale. 
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La vitesse de déplacement dentaire est modifiée par la croissance, Iwasaki et al.66 ont montré 

qu’elle serait multipliée par 1,5 chez le sujet en croissance, mais qu’il existe également une 

variabilité  inter‐individuelle  allant  du  simple  au  triple  pour  une  même  pression  reçue. 

Nabbout écrit que le desmodonte des sujets jeunes dont la croissance n’est pas terminée, est 

en  état  de  prolifération  et  donc  beaucoup  plus  favorable  au  déplacement  dentaire.  Au 

contraire,  celui  de  l’adulte  est  dense,  ce  qui  rend  sa  résorption,  et  ainsi  le  déplacement 

dentaire plus difficile.99  

 

3. Force idéale pour les effets alvéolo‐dentaires 

De nombreux auteurs ont tenté de déterminer la force idéale à employer avec les élastiques 

de Classe II pour obtenir les meilleurs effets alvéolo‐dentaires.  

 

En premier lieu, au niveau histologique, Schwartz123 détermine une pression maximale à ne 

pas dépasser : 2,6 KPa (26g/cm2) de manière à ne pas oblitérer les vaisseaux sanguins et se 

rapprocher le plus possible des forces physiologiques du déplacement dentaire.  

Kohno79 préconise en 2002 de ne jamais dépasser 80g/cm2 afin de respecter le parodonte. 

Proffit112 donne à  la force optimale une définition à visée physiologique car, selon  lui : «  la 

force optimale devrait être juste suffisante pour stimuler l’activité cellulaire sans oblitérer les 

vaisseaux sanguins du ligament ». 

Selon Langlade83, pour éviter une forte période de latence et une grande zone hyaline, il faut 

limiter la force appliquée à 20g/cm² de surface dentaire exposée au déplacement. Une fois le 

délai de la phase initiale passé, la force appliquée pourra être augmentée, tout en restant en 

dessous des valeurs de résorption radiculaire.  

Selon  Ricketts83,  la  force  orthodontique  idéale  se  situe  autour  de  100g/cm²  de  surface 

radiculaire exposée au déplacement.  

 

Une revue systématique de la littérature124 a mis en évidence par des preuves de faible valeur, 

que des forces situées entre 50 et 100cN (soit 50 à 100g) à l’échelle d’une dent sont idéales 

pour  les  déplacer.  La  vitesse  de  déplacement  est  optimisée,  les  effets  indésirables  sont 

diminués et le confort du patient est maintenu. Avec des forces trop importantes, les études 

montrent  qu’il  se  produit  une  perte  de  contrôle  du mouvement  dentaire  et  une  perte 

d’ancrage.  
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La relation de mouvement dentaire et niveau de tension serait linéaire jusqu’à atteindre un 

palier. Après ce palier, une augmentation de la contrainte ne produirait plus d’augmentation 

de la vitesse de déplacement.112  

Cette courbe est similaire à celle de beaucoup de processus biologiques qui répondent à une 

activité stimulation‐dépendante avant d’atteindre saturation.  

 

 

 

 

 

Figure 34 : Courbe de vitesse du mouvement dentaire sur l'amplitude de la contrainte112 

Plus les forces appliquées sont importantes, plus l’expression des effets parasites ainsi que la 

perte  d’ancrage  le  sont  aussi. Or,  si  le  déplacement  dentaire  atteint  un  palier,  alors  une 

augmentation des forces au‐delà de ce qui est nécessaire devient inutile et même nocive. 

Par son étude de 1972, Storey123 montre qu’avec un déplacement dentaire lent, le remodelage 

osseux est de bonne qualité. L’inflammation est maintenue au minimum offrant un risque de 

récidive moindre. Avec un déplacement trop rapide, le remodelage osseux se poursuit au‐delà 

de  la période d’application de  la  force, ce qui est à  l’origine de  la majoration du risque de 

récidive. 

 

Pour  Sastre et  Le Gall119, afin de déterminer quelle  force  appliquer pour un déplacement 

optimisé,  il suffit de multiplier  la surface radiculaire en opposition au mouvement (en cm2) 

par la pression recommandée par Schwartz de 25g/cm2.  Car pour rappel F = P x S ; où F : force, 

P : pression et S : surface opposée au déplacement. 

Comme expliqué précédemment, en 2007,  grâce  à des  reconstructions  tridimensionnelles 

réalisées à partir de scanners, Nabbout et al101  ont corrigé les valeurs d’ancrage de chaque 

dent déterminées par Jarabak70 et les volumes radiculaires calculés par Freeman55.    

Selon ces données, il est possible de déterminer la surface moyenne des racines en opposition 

aux mouvements de correction de la Classe II. Nabbout donne l’exemple du calcul de surface 

radiculaire de la canine maxillaire, qui est de 203mm2. Grâce à cela, Sastre et Le Gall proposent 



  43
 

qu’avec une surface radiculaire en opposition de 100mm2 et une contrainte de 2,5KPa/mm2, 

il faut appliquer une force d’environ 25g sur une canine maxillaire pour la déplacer.  

 

Langlade83 a proposé, selon  les forces maximales décrites par Ricketts, qu’il fallait 150g par 

cm2 de surface radiculaire en rapport avec la zone de résorption afin d’obtenir un mouvement 

en  masse  d’arcades.  Ceci  amène  à  un  total  de  318g  de  force  par  côté,  ce  qui  est 

considérablement supérieur aux autres propositions d’auteurs.  

Pour Proffit112,  il  faudrait plutôt 250g de  force par coté sur un arc rigide. Pour un arc plus 

faible, rond, il recommande de diviser cette force par deux pour minimiser l’expression des 

effets parasites, donc 125g par côté.  

 

Étant donné les faibles données de la littérature, qui se limitent à des avis d’experts datant de 

plusieurs  décennies,  Oesterle105  a  réalisé  une  étude  questionnaire  en  2012  auprès 

d’orthodontistes américains, enseignants ou exerçant en milieu  libéral, afin de recenser  les 

pratiques courantes et contemporaines quant aux élastiques utilisés. Ses observations ont été 

que les élastiques employés sur arcs de forte section (0,018 x 0,025‐in en acier) produisaient 

en moyenne une force de 277g au total, et sur des arcs de moindre résistance (0,018‐in acier), 

plutôt 183g. Il est à noter cependant la très grande variabilité inter‐praticien, car en réalité les 

forces employées allaient du simple au double (188 à 366g pour les arcs forts et 124 à 242g 

pour les arcs faibles). La moyenne se rapproche néanmoins des recommandations d’experts 

établies des décennies plus tôt. 

 

Selon  une  revue  systématique  de  littérature  de  2013  concernant  la  correction  de 

malocclusions  de  Classe  II  par  élastiques69,  il  est  suggéré  d’utiliser  des  forces  légères  (en 

moyenne 2,6oz soit 73,7g par côté, donc 147,4g au  total) avec des élastiques de diamètre 

3/16e‐in (soit 0,47cm) sur des arcs en acier rectangulaires de 0,016 x 0,022‐in (dans des gorges 

de 0,018 x 0,025‐in). 

Parmi les études décrivant leurs protocoles d’élastiques, les élastiques employées allaient de 

1‐2oz94,103  (28  à 57g) par  côté pour deux études,  à 4oz32  (113g), en passant par 2,5121 et 

3,5oz130  (71 et 99g). Ce qui  semble  léger en  comparaison  à  ce qui  a été proposé dans  la 

littérature et par rapport à ce qui est réellement pratiqué dans les cabinets.  
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4. Friction 

Selon  la  technique  d’arc  droit  ou  sectionnelle,  la  friction  sera  différente  donc  la  force 

nécessaire le sera aussi. 

En technique d’arc droit dans le cas où toute l’arcade maxillaire n’est pas solidarisée par une 

ligature en 8 métallique par exemple : la mécanique de Classe II va faire glisser les secteurs 

latéraux maxillaires  le  long de  l’arc créant une  force  frictionnelle contraire au mouvement 

dentaire. Cette valeur de friction varie selon le type d’attaches orthodontiques et le matériau 

du fil utilisé. La réponse biologique tissulaire est déclenchée, et le mouvement dentaire n’a 

lieu qu’à partir du moment où la force appliquée est supérieure à la force de friction.  

Pour calculer la force nécessaire au déplacement il faudra donc ajouter aux 25g/cm² de force 

idéale, la valeur calculée de friction de chaque dent concernée.  

 

Burston29  a établi une formule pour quantifier la friction : F = Fn x r, où : 

- F = la force de friction ; 

- Fn = la force normale perpendiculaire à l’arc ; 

- r = le coefficient de friction. 

Le coefficient de friction r dépend de : la nature du bracket, sa largeur, le matériau de l’arc 

utilisé, sa section, la ligature utilisée. 

En technique sectionnelle, ou en mouvement global d’arcade on s’affranchit de la friction lors 

du déplacement dentaire.  Il suffit par conséquent de respecter  la valeur de 100g/cm² pour 

choisir l’élastique approprié.  

 

G. Choix de l’élastique 

Le choix de l’élastique par le praticien doit tenir compte des contraintes de force optimale et 

de frottements. Or nous savons qu’indépendamment du système mécanique utilisé, la force 

développée au niveau radiculaire de chaque dent ne doit pas dépasser environ 25g/cm2 pour 

obtenir un déplacement physiologique. De plus, selon la mécanique choisie : globale d’arcade 

ou sectionnelle ou avec glissement ; il faudra tenir compte de la friction générée à l’interface 

de l’ensemble attache, fil et ligature.  

 

Un moyen efficace de connaître simplement la force déployée par l’élastique est d’utiliser un 

dynamomètre. Cependant, cette mesure ne permet pas de savoir quelle est l’intensité de la 
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force dans chaque dimension. En effet, en fonction de l’angle que fait l’élastique avec le plan 

d’occlusion, les composantes horizontale et verticale varient de façon notable.  

 

Ici,  un  bref  rappel  de  trigonométrie  qui  permet  de  connaître  la  valeur  d’un  angle ou  des 

distances :  

 

Figure 35 : Rappels de trigonométrie (composition personnelle) 

La composante horizontale de la force (portion en vert selon le schéma) est égale au produit 

du cosinus de l’angle alpha et de l’intensité de cette force ; 

La composante verticale de la force (portion en rouge sur le schéma) est égale au produit du 

sinus de l’angle alpha et de l’intensité de cette force ; 

 

Exemple d’un angle alpha de 15° avec une force de 100g :  

cos(15°) = 0,96   et   sin(15°) = 0,26 

La composante horizontale est donc de 96g et la composante verticale de 26g. 

 

 

 

 

 

 

Figure 36 : illustration de l'angle alpha permettant de calculer les composantes verticale et horizontale de la 
force déployée (composition personnelle) 
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Selon les calculs du Pr Le Gall85, pour un élastique positionné sur un clip en avant de la canine 

maxillaire,  jusqu’à  la première molaire mandibulaire,  la  force développée horizontalement 

vaut 96% de la force totale, et la verticale vaut 26%.  

Plus d’un quart de la force aura une composante verticale, ce qui va entraîner une bascule du 

plan d’occlusion vers le bas et vers l’avant.85 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37 : Vecteurs de force pour un élastique de Classe II appliqué depuis une potence en mésial de la canine 
maxillaire jusqu'à la première molaire mandibulaire selon Pr Le Gall85 

Dans  les  schémas  extractionnels  de  prémolaires maxillaires  seulement,  la  résultante  des 

forces est à 93% horizontale et 37% verticale. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 38 : Vecteurs de force pour un élastique de Classe II appliqué depuis une potence en mésial de la canine 
maxillaire jusqu'à la première molaire mandibulaire dans un schéma extractionnel de prémolaires maxillaires 

selon Pr Le Gall85 

Il faut donc prendre cela en considération au moment du choix de l’élastique, car ce qui est 

mesuré au dynamomètre n’est pas la réelle force déployée pour la correction de la dimension 

antéro‐postérieure. Il faut connaître la force qui est déployée en vertical, qui est souvent un 

des aspects non souhaités.  

 

26% 

96% 
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Il est à noter que la force déployée par l’élastique dépend de la distance qui sépare les deux 

points  d’application,  et  qu’au  fur  et  à mesure  de  la  réduction  de  la  Classe  II,  la  distance 

diminue.  Il  est  donc  capital  d’adapter  le  choix  d’élastique  au  cours  du  traitement  ou  de 

modifier  les points d’application pour employer des  forces  toujours  suffisantes et  les plus 

constantes possibles. 

 

Malgré  l’absence  de  consensus  concernant  la  force  à  employer  pour  corriger  la  Classe  II 

squelettique, nous allons donner un exemple de choix et d’adaptation d’élastique pour un 

sujet que nous considérons en croissance, passant d’une Classe II totale (estimée à 8mm) à 

une demi‐Classe II (estimée à 4mm).  

 

En choisissant une  force horizontale désirée de 150g par côté pour une Classe  II  totale de 

8mm,  et  en  positionnant  les  élastiques  de  14  à  46 :  il  faudrait  choisir  des  élastiques 

« Saxophone » (8mm ; 6oz) de la gamme GC ortho.  

Cependant, lorsque la Classe II diminue, passant de 8mm à 4mm, l’hypoténuse diminue, il faut 

donc  choisir  des  élastiques  « Bariton »  (8mm ;  6oz),  si  on  conserve  les  mêmes  points 

d’application.  

Une autre alternative est de changer le point d’application en positionnant les élastiques de 

13 à 46. Dans ce cas, en conservant les élastiques « Saxophone » (8mm ; 6oz), la composante 

horizontale restituée s’approche à nouveau de 150g.  

 

H. Forces réelles et forces annoncées par le fabricant 

Une étude menée à l’hôpital de la Timone à Marseille par le Dr Cohen et Pr Le Gall31, comparait 

la raideur de différents élastiques  inter‐arcades. À travers ces travaux,  il a été révélé qu’en 

moyenne la force mesurée pour un étirement de 3 fois le diamètre initial (comme préconisé 

par  les fabricants) ne produisait pas  la force annoncée, mais était généralement  inférieure. 

Parmi les marques testées, AO se rapprochait le plus des résultats escomptés avec un écart 

de seulement 3 à 6%. Alors que les élastiques de la marque ORMCO présentent des écarts de 

valeurs importants allant de 3 à 42 %. La force indiquée par le fabricant n’est pas tout à fait 

fiable. Il est cependant possible de palier ce biais en mesurant à l’aide d’un dynamomètre la 

force réellement déployée au moment d’appliquer l’élastique en bouche.  
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Figure 39 : Diagrammes comparatifs des forces mesurées et annoncées par le fabricant pour 4 types 
d'élastiques équivalents chez ORMCO et AO d'après l'étude de Dr Cohen et Pr Le Gall 31 

 
I. Dégradation  

Lorsque l’élastique est étiré au‐delà de sa phase élastique, les points de moindre homogénéité 

interne ou externe faiblissent et provoquent  la fatigue de celui‐ci. Dans  le même temps,  la 

friction entre les chaines moléculaires provoque une fatigue dynamique. C’est le cumul de la 

détérioration chimique et physique de l’élastique qui provoque fatigue et relaxation, ce qui 

résulte en une diminution de la force initiale.51  

Le milieu  oral  est  complexe,  avec  une  grande  variété  de  facteurs  intriqués  comme  le  pH 

salivaire,  le  régime  alimentaire,  l’hygiène  orale  et  les  parafonctions.  Les  élastiques  se 

dégradent beaucoup plus rapidement dans ce milieu ;  ils absorbent la salive, des composés 

organiques et inorganiques se dissipent, ce qui détériore l’état de surface de l’élastique.  

L’étirement excessif de l’élastique contribue aussi à son usure précoce.105 

 

Selon  de  nombreux  auteurs41,104,  il  faudrait  changer  les  élastiques  toutes  les  24h  car  la 

dégradation de l’élastique atteint 20 à 30% dans les premières heures (voire 50% après 4 à 5 

heures selon Qodcieh et al en 2017113) puis se stabilise avant de se dégrader à nouveau entre 

24 et 48h.  

La dégradation  se  fait plus  rapidement pour  les élastiques développant  les  forces  les plus 

lourdes, autour de 6oz soit 170g.113 

Fernandes51 a conduit une étude testant 3 diamètres d’élastiques de force moyenne chez 3 

marques différentes (AO, Morelli et TP), en reproduisant des conditions humides similaires à 
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la salive. Ses résultats révèlent pour tous les élastiques une baisse de force très rapide de 20% 

à 30% durant les 3 à 6 premières heures ; pouvant passer de 146g à 112g de force au bout de 

12 heures et 103g de force au bout de 24 heures pour les 5/16èmes inch de TP.  

 

En  rapport  du  très  faible  coût  et  de  la  simplicité  de  changement  d’élastique,  il  est  plus 

intéressant  de  faire  changer  les  élastiques  au minimum  toutes  les  12  heures  afin  de  se 

rapprocher le plus possible de la force désirée, et de maintenir une force aussi constante que 

possible.4,106 

Une autre alternative est de choisir des élastiques d’une force supérieure de 20 à 30% à celle 

désirée, et de les laisser plus longtemps (24 à 48 heures) avant de les renouveler.   

 

J. Élastiques sans latex  

Récemment, des réactions d’hypersensibilité au  latex ont provoqué des  inquiétudes, et  les 

élastiques orthodontiques en latex ont été inclus dans les matériaux pouvant provoquer des 

réactions allergiques106.  

À travers un questionnaire médical complet, interrogeant sur l’historique familial, les allergies 

alimentaires (particulièrement à certains fruits : banane, avocat, noisette, kiwi, papaye60), il 

est  possible  de  relever  les  risques  présents  et  de  prescrire  des  élastiques  sans  latex  par 

prévention.  

 

Concernant  la dégradation des élastiques sans  latex,  ils se déforment et se dégradent plus 

rapidement que ceux en latex, et ce pour pratiquement toutes les marques d’élastiques. Les 

forces générées diminuent plus  rapidement que pour des élastiques  conventionnels et  ils 

doivent être remplacés régulièrement pour cause de casse.  

Selon  les études de Oliveira106, ainsi que Kersey78,  la dégradation des élastiques sans  latex 

après 24 heures peut atteindre 30 à 45%  selon  la méthode de  l’étude  (usure  statique ou 

dynamique), ce qui est presque deux fois supérieur à  leurs résultats pour  les élastiques en 

latex. L’étude de Oliveira retrouve chez  les marques Dentaurum, G&H, Morelli et Orthopli, 

une perte d’efficacité des élastiques sans latex systématiquement supérieure à celle de leurs 

élastiques avec latex.  
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Cependant, d’autres études comparatives n’ont pas toujours les mêmes conclusions, Kersey78 

retrouve une usure plus  importante des élastiques en  latex  chez American Orthodontics ; 

Russel117, également chez GAC et Massel après usure.   

 

En  conclusion  de  son  étude  comparative  de  2003,  Kersey78  recommande  de  changer  les 

élastiques sans latex à intervalle de 6 à 8 heures.78 En effet, en étirement répété (obtenu par 

test cyclique) des élastiques American Orthodontics, les élastiques en latex perdent 24% de 

leurs capacités après 8 heures et 25% après 24 heures ; contre 37% après 8 heures et 47% 

après 24 heures pour les élastiques sans latex. 

 

En réalité, chaque marque compose ses élastiques sans latex différemment, les conséquences 

sur  la  force  déployée,  la  résistance  aux  conditions  de  l’environnement  et  à  toutes  les 

contraintes reçues sont donc très constructeur‐dépendantes.117 
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III. Applications cliniques 

A. Effets alvéolaires ou squelettiques 

De multiples études46,58,71,74,103, ainsi qu’une revue systématique de  la  littérature datant de 

201369, ont été menées pour comprendre quels étaient les effets produits par les élastiques 

de Classe II dans la correction de ladite Classe II.  

 

L’étude de Nelson et  al.102  comparait  rétrospectivement  à  court et  long  termes  les effets 

squelettiques et alvéolo‐dentaires des élastiques de Classe II par rapport aux bielles de Herbst. 

Leurs conclusions étaient qu’à court  terme,  l’appareil  fonctionnel de Herbst produisait des 

effets squelettiques sagittaux contrairement aux élastiques. Mais à long terme, les différences 

disparaissaient et les deux dispositifs apportaient des résultats à la correction de la Classe II 

équivalents.  

La  revue  systématique  de  la  littérature69  arrive  aux  mêmes  conclusions :  les  appareils 

fonctionnels de Classe II produisent de meilleurs effets squelettiques à court terme (2 à 3 ans) 

mais à long terme, ceux‐ci deviennent comparables à ceux des élastiques de Classe II.  

 

Grâce à la revue systématique de la littérature69, il a été prouvé que les élastiques provoquent 

principalement des effets dento‐alvéolaires, avec un léger freinage de la croissance maxillaire 

(par  diminution  du  SNA),  une  palato‐version  et  rétrusion  des  incisives  maxillaires,  une 

vestibulo‐version  et protrusion des  incisives mandibulaires  avec mésialisation molaire. De 

plus, il se produit une augmentation de l’étage inférieur de la face, la rotation horaire du plan 

d’occlusion produite durant le traitement a tendance à revenir à la normale à long terme.  

 

Sur 6 études, 5 établissent que  la majorité de  la correction se fait par mouvement alvéolo‐

dentaire, et une seule étude de 2008 par Jones74 conclut que la correction de la Classe II par 

élastiques  se  produit  majoritairement  par  la  correction  squelettique  de  la  rétrognathie 

mandibulaire avec anté‐positionnement mandibulaire. 

Sur le  plan  cutané,  l’épaisseur  de  tissu  des  lèvres  supérieure  et  inférieure  se  trouve 

augmentée par  le  traitement par élastiques, et  l’angle de  ligne esthétique d’Holdaway par 

rapport au plan de Francfort est diminué. 
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L’effet alvéolaire observé est à mettre en relation avec le fait que dans les études recensées, 

la moyenne des forces était faible (73,7g) et sur une durée relativement courte de 8,5 mois. 

Or,  la plupart des effets squelettiques de correction de  rétrognathie mandibulaire ont été 

observés avec des appareillages fixes utilisant des forces lourdes sur de longues périodes.  

 

Dans les années 1980, McNamara, Edwards et Vallie, rapportaient que les élastiques de Classe 

II portés durant la période de croissance maximale et de développement, pouvaient stimuler 

la croissance mandibulaire.10 

 

Toutefois,  des  études  à  plus  haut  niveau  de  preuve  sont  nécessaires  afin  d’établir  des 

conclusions plus précises. 

 

B. Contrôle de l’incisive mandibulaire 

1. Risque de vestibulo‐version de l’incisive mandibulaire 

La position de  l’incisive mandibulaire est  considérée  comme un  critère décisif du plan de 

traitement et un garant de stabilité du traitement orthodontique. 

Les  analyses  céphalométriques  déterminent  un  positionnement  idéal  de  l’incisive 

mandibulaire. Tweed et Steiner se basent sur des repères crâniens, Ricketts sur des repères 

dentaires, et Merrifield sur des cutanés. 

Cependant,  comme  nous  l’avons  évoqué  précédemment,  un  des  effets  des  élastiques  de 

Classe  II  est  de  déplacer  l’incisive  mandibulaire  vers  l’avant  à  cause  de  la  composante 

mésialante.  Sans  contrôle  de  cet  effet  souvent  indésirable  des  élastiques  de  Classe  II, 

l’orthodontiste expose le patient à des risques.   

 

1.1. Risque parodontal 

Il est admis que pour une bonne santé parodontale,  l’incisive doit se trouver dans un tissu 

kératinisé suffisant en hauteur et en épaisseur et éloignée de la corticale externe. 

De récentes études ont recherché le lien qui existerait entre les mouvements orthodontiques 

réalisés et les conséquences parodontales comme les récessions gingivales.  

 

En 2010, une revue systématique de la littérature75 apportant peu de conclusions établit que 

la  tendance à  la  récession  gingivale est plus marquée pour  les dents ayant été  vestibulo‐
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versées ou déplacées en dehors de leur couloir osseux, mais admet qu’il nécessite des études 

supplémentaires concernant le biotype parodontal et un examen de l’hygiène.  

 

En 2011, une deuxième revue systématique de la littérature11 conclut qu’il n’y a pas de lien 

entre le mouvement vestibulaire des incisives et l’apparition de récessions, avec une nouvelle 

fois un manque de données concernant le contexte parodontal initial ou l’hygiène. 

Toutes  les conclusions des études montrent qu’il n’existe pas de  lien entre  l’apparition de 

récessions et des incisives ayant été linguo‐versées, maintenues ou vestibulo‐versées.  

Enfin,  d’autres  études  concernant  cette  fois  le  torque  corono‐vestibulaire  de  l’incisive 

mandibulaire établissent un lien avec le développement de défauts gingivaux.  

 

Bien que les preuves concernant les mouvements dentaires manquent, celles qui concernent 

la  causalité entre  inflammation parodontale et  récessions  sont bien présentes.  Il est donc 

capital de surveiller la santé parodontale des patients en cours de traitement chez qui le risque 

d’inflammation est fortement augmenté.  

 

1.2. Risque de récidive 

Les dents se trouvent dans un couloir d’équilibre de forces exercées à la fois par les muscles 

péri‐oraux et par  la  langue, c’est ce que  l’on appelle « l’équilibre neuro‐musculaire » ou ce 

que Château a appelé « le couloir dentaire ». 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

Figure 40 : Le couloir dentaire selon Château97 

En sortant  les  incisives de cet équilibre musculaire,  le  risque de  récidive de  traitement est 

important.  Dans  leurs  critères  de  stabilité  de  traitement  Blake  et  Bibby116,  ainsi  que  de 

nombreux autres auteurs comme Tweed, énoncent que la position la plus stable des incisives 



  54
 

mandibulaires est  la position qu’elles occupent en pré‐traitement,  les avancer compromet 

sérieusement la stabilité. 

Changer  la  forme des arcades dentaires sans modifier  le  jeu des  fonctions qui  l'a dessiné 

conduit tout droit à  la récidive qui peut se produire malgré  la contention si  les  forces en 

présence sont supérieures. 

 

1.3. Risque occlusal 

La fonction occlusale majeure des incisives mandibulaires est leur rôle de guide proprioceptif. 

Le mouvement  de  propulsion  se  fait  en  deux  phases. Dans  la  première,  la  pente  incisive 

formée par la face palatine des incisives maxillaires est faible, c’est la pente condylienne qui 

provoque la désocclusion. Mais dans la seconde phase, c’est la pente incisive qui joue le rôle 

de désocclusion et donc protection des secteurs postérieurs. Cette pente doit être idéalement 

de 10° supérieure à la pente condylienne.44  

Huffer64  dit  que  « placer  les  incisives  de  telle  façon  qu’elles  provoquent  la  disclusion  des 

arcades est un objectif du traitement orthodontique ». 

Figure 41 : Guide antérieur et pente condylienne permettent la désocclusion postérieure44 
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2. Maîtrise du risque de vestibulo‐version de l’incisive 

mandibulaire  

2.1. Torque corono‐lingual incisif 

Le  torque  corono‐lingual  actif  appliqué  à  l’incisive  mandibulaire,  permet  de  contrôler 

partiellement l’effet de vestibulo‐version de celle‐ci lors de l’application de la mécanique de 

Classe II.  

Le torque peut s’ajouter par incorporation sur l’arc (courbe de 3ème ordre) ou directement pré‐

informé dans le bracket. Il ne faudra pas oublier que la lecture totale des informations ne se 

fait que si l’arc remplit pleinement la gorge du bracket, soit si on travaille en pleine taille.  

 

 

 

 

 

 

Figure 42 : a et b : Introduction de l'arc dans la gorge sous torsion axiale élastique / c : retour élastique selon le 
jeu dans le bracket : perte d'information du torque49 

Dans le cas contraire, il faudra peut‐être ajouter du torque supplémentaire selon la quantité 

de perte d’information. 

Calcul de la perte d’information de torque par l’utilisation d’arcs sous‐dimensionnés :  

La perte d’information, alpha, est donnée par la formule classique :  

Où a et b désignent  les paramètres de  la section du  fil rectangulaire et e,  l’épaisseur de  la 

gorge. 

Figure 43 : Calcul de la perte d'information ou jeu du torque due au sous‐dimensionnement de l'arc49 
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Dans des brackets de 0,022 x 0,028‐in, un arc de 0,016 x 0,022‐in perd 21,9° de  lecture de 

torque ; un arc en 0,019 x 0,025‐in perd 9,6° de lecture de torque ; et, enfin, un arc considéré 

pleine taille de 0,0215 x 0,0275‐in perd seulement 2° de lecture de torque. Dans des brackets 

en TGO (technique de glissement optimisé) avec une gorge de 0,020 x 0,028‐in dans le secteur 

antérieur, un  arc de dimensions 0,019  x 0,025‐in perd 3° de  lecture de  torque. Pour une 

estimation simplifiée, nous pouvons grossièrement dire que 3° de torque sont perdus pour 

chaque millième d’inch de différence entre  la  taille du  fil et du bracket dans  la dimension 

verticale.     

 

Afin d’obtenir un mouvement radiculaire dans la lecture du torque, et éviter l’ouverture de 

diastèmes entre les incisives, il faudra empêcher le mouvement coronaire de s’exprimer en 

maintenant  la  longueur d’arcade. Il est à noter qu’ajouter du torque corono‐lingual sur des 

incisives  déjà  vestibulo‐versées  sans  diastèmes  disponibles  pour  le  repositionnement 

coronaire, se traduira par un mouvement radiculaire vestibulaire. Ce mouvement présente un 

risque parodontal de fenestration et déhiscence  important en sortant  l’apex de  la corticale 

osseuse en antérieur. 

 

Le  torque corono‐lingual  incisif permet de contrôler une part de vestibulo‐version  incisive, 

mais n’empêche pas  les mouvements de  translation, ni global de  l’arcade mandibulaire en 

antérieur. Si  les  incisives ne se versent pas en vestibulaire, elles peuvent tout de même se 

déplacer en gression en direction vestibulaire, ce qui risque de faire sortir toute la racine de 

la corticale et de compromettre l’avenir parodontal d’une ou plusieurs incisives.  

 

2.2. Préparation d’ancrage 

Afin de  lutter contre cet effet de vestibulo‐version  incisive,  les orthodontistes ont de  tout 

temps proposé différentes méthodes.  

2.2.1. Méthode de Tweed‐Merrifield 

Tweed, puis Merrifield ont mis au point la technique de préparation d’ancrage au sein de la 

technique  Edgewise  pour  satisfaire  l’objectif  principal  de  positionnement  des  incisives 

mandibulaires  selon  leurs  critères.  Ces  critères  sont  considérés  sévères  aujourd’hui  car 

indiquant souvent des extractions de prémolaires.  La préparation d’ancrage a pour but de 

préparer les dents à résister aux forces égressives et mésialantes des tractions inter‐arcades 
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et d’aider  au nivellement de  la  courbe de  Spee  vers  le distal pour  libérer de  l’espace  en 

antérieur.  

Celle‐ci a lieu dès la phase d’alignement et nivellement terminée. Pour ce faire, les secteurs 

postérieurs mandibulaires  sont  placés  en  position  de  résistance  aux  effets  de  vestibulo‐

version des élastiques de Classe II, soit en version corono‐distale ou en piquet de tente.  

Initialement, Tweed préconise l’utilisation d’une FEO (force extra‐orale) à traction basse pour 

stabiliser  l’arcade maxillaire,  associée  à  une mécanique  de  Classe  III  visant  à  disto‐verser 

l’ensemble de  l’arcade mandibulaire. Par  la suite, Merrifield propose  le système 12‐2 (sans 

extraction) ou 10‐2  (avec extractions), avec  l’emploi de HGHG  (high pull head‐gear) et une 

préparation d’ancrage séquencée dent par dent. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 44 : La mécanique de Classe II selon Tweed et Merrifield63 

2.2.2. Méthode bioprogressive de Ricketts 

La méthode bio‐progressive de Ricketts, à la différence de la méthode de Tweed‐Merrifield, 

ne suit pas un protocole identique pour chaque patient. Dans le cadre du port d’élastiques de 

Classe II, l’objectif est de créer un ancrage mandibulaire pour que l’arcade résiste aux effets 

parasites des élastiques. Dans les cas où la croissance mandibulaire n’a pas été favorable à la 

correction de la Classe II malgré la levée des verrous, le travail d’obtention de la Classe I se 

fera au maxillaire par  sectionnels pour  reculer  les dents maxillaires en  sollicitant  le moins 

possible l’ancrage mandibulaire. 
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Elle  s’attache  à  commencer  par  le  nivellement  et  alignement  des  secteurs  latéraux  par 

sectionnels, puis à leur stabilisation afin de constituer une « unité passive », soit un ancrage. 

Dans un temps suivant, l’utilisation des élastiques de Classe II pourra débuter avec l’appui de 

dispositifs  variés  comme  l’arc  de  base,  l’arc  lingual,  la  force  extra‐orale  ou  encore  le  lip 

bumper.  

Cette méthode s’appuie aussi sur l’ancrage passif, musculaire et cortical décrit par Ricketts. 

 

2.3. Ancrage osseux 

Le  contrôle  de  l’ancrage  qui  est  capital  à  tout  traitement  d’orthodontie  maîtrisé,  peut 

nécessiter  l’utilisation de  forces extra‐orales,  forces directionnelles,  lip bumper, ou autres 

dispositifs difficiles à imposer aux patients.  

 

L’essor des mini‐vis il y a une vingtaine d’années, a permis un nouveau tournant concernant 

l’ancrage  pour  l’orthodontie moderne  en  proposant  une  alternative  plus  confortable  aux 

ancrages traditionnels. Pour Melsen95, l’ancrage squelettique consiste en un ancrage « intra‐

osseux  extra‐dentaire ».    Selon  une  étude  épidémiologique  de  2015,  66%  des  praticiens 

français les utilisent désormais dans leur pratique.16 

 

Les  ancrages osseux ont de multiples  indications et « fournissent un  ancrage d’excellente 

qualité, permettant une mise en charge  immédiate ».16  Ils peuvent être utilisés en ancrage 

direct, c’est à dire avec une  force directement reliée à  la vis sans appui sur  les dents. Cela 

implique que la direction de la force appliquée dépend directement du positionnement de la 

mini‐vis, qui, pour des raisons anatomiques évidentes ne peut pas toujours être idéal. 

Inversement, la mini‐vis peut servir d’ancrage indirect, où une dent ou groupe de dents est lié 

à la mini‐vis de façon à lui donner un ancrage presque total. 

 

2.3.1. Ancrage par mini‐vis durant la préparation 

d’ancrage de Tweed‐Merrifield 

Les mini‐vis peuvent être employées en technique directe par un positionnement au niveau 

postérieur maxillaire. Ainsi, le patient peut porter des élastiques de Classe III directement sur 

les mini‐vis pour  la préparation d’ancrage  aux  élastiques de Classe  II  sans  sollicitation de 

l’ancrage molaire maxillaire.  
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Figure 45 : Utilisation d'une mini‐vis maxillaire comme ancrage pour des TIM de classe III pour préparer 
l'ancrage mandibulaire21 

Alternativement,  il  est  possible  de  les  positionner  au  niveau  palatin  ou  vestibulaire  au 

maxillaire afin de s’en servir d’ancrage indirect. Il faudra alors ligaturer les secteurs postérieurs 

maxillaires aux mini‐vis pour leur donner de l’ancrage avant de positionner des élastiques de 

Classe III sur les molaires.  

Figure 46 : illustration du positionnement des mini‐vis palatines en renfort d'ancrage maxillaire pour le port des 
élastiques de Classe III lors de la préparation d'ancrage mandibulaire (collection personnelle)  

 
2.3.2. Contrôle des effets parasites des élastiques de 

Classe II par l’utilisation des mini‐vis 

Les mini‐vis  peuvent  être  positionnées  à  la mandibule  et  reliées  aux  incisives  par  divers 

dispositifs  intra‐arcade  afin  de  contrôler  la  vestibulo‐version  inhérente  aux  élastiques  de 

Classe II.  

Dans  cet  exemple,  la mini‐vis mandibulaire  située  entre  les  6  et  7  permet  de  tenir  l’arc 

mandibulaire en antéro‐postérieur par ligature à la potence située sur l’arc. Par ce moyen, la 
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composante  de  traction  en  mésial  de  l’arcade  mandibulaire  et  la  vestibulo‐version  des 

incisives sont contenues. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 47 : Inhibition de la composante mésialante des TIM de Classe II : contrôle de la vestibulo‐version des 
incisives mandibulaires pendant le port des élastiques de Classe II47 

 
C. Moment d’utilisation des élastiques de Classe II 

De nombreux orthodontistes sont en désaccord sur  le moment d’intégration des élastiques 

de Classe II dans le traitement. Il est évident qu’en préalable à leur utilisation, il est nécessaire 

de lever la supraclusion et mettre à plat la courbe de Spee pour avoir le surplomb nécessaire 

au glissement des arcades.83 Seulement, si cette phase est complétée dès les premiers arcs de 

nivellement‐alignement en NiTi, faut‐il attendre d’avoir placé des arcs aciers de forte section 

pour utiliser des élastiques de Classe II ou serait‐il possible d’entamer la correction du sens 

antéro‐postérieur plus tôt dans les étapes de traitement ?  

 

Les élastiques de Classe II utilisés précocement peuvent servir à diriger l’alignement dentaire 

et le glissement de l’arc vers le distal. En effet, un des effets parasites de l’alignement est le 

« forward  effect »83 :  au  moment  de  l’alignement,  en  raison  de  l’orientation  des  tubes 

molaires au maxillaire, l’arcade dentaire maxillaire se trouve légèrement projetée vers l’avant. 

Alors que la longueur d’arcade augmente par l’alignement des dents, la Classe II dentaire s’en 

trouve augmentée également.  
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De plus, lors de la lecture du torque antérieur dans une Classe II, 1 avec pro‐alvéolie, il faut 

que l’arc glisse en distal afin que le redressement de l’incisive se produise vers l’arrière, et non 

par un mouvement vestibulaire de la racine.85  

 

L’autre avantage certain à l’emploi précoce d’élastiques afin de corriger un décalage antéro‐

postérieur, est celui avancé par Pitts111 de profiter de la coopération du patient tant qu’elle 

est encore présente, c’est à dire aussi tôt que possible dans le traitement.  

Cependant,  il ne faut pas oublier que  le contrôle de l’arcade est faible sur ces arcs,  laissant 

libre cours à l’expression de tous les effets indésirables des élastiques de Classe II.  

Pour cela, Pitts111 recommande de ne  jamais dépasser une force de 2oz avec  les élastiques 

utilisés en phase d’alignement et nivellement. 

 

Aussi,  leur utilisation  avant  l’alignement  total peut  créer des  effets de  coin  comme  l’arc‐

boutement. Si la force exercée est plus importante que la résistance de l’arc, le pli sur l’arc 

devient trop fort (au‐delà de 13°) : la dent se verse à cause du jeu du fil dans le bracket et crée 

un pincement qui empêche tout déplacement de la dent.85 Le choix de la force de l’élastique 

doit être en rapport avec la résistance de l’arc utilisé. 

 

Stanley122 a réalisé une étude permettant de comparer in vitro et dans les 3 dimensions, les 

effets des élastiques de Classe II de forces légères et lourdes sur les arcs les plus souples et 

plus  rigides habituellement utilisés en  cabinet, à  savoir des élastiques de 2oz et 4,5oz de 

diamètre 3/16ème‐in (57g et 128g et 4,8mm de diamètre), sur un arc en NiTi 0,014‐in et un arc 

en acier 0,019 x 0,025‐in. 

Les résultats montrent que les élastiques légers produisent aussi les effets antéro‐postérieurs 

et verticaux auxquels nous nous attendons,  il n’est pas nécessaire de déployer des  forces 

importantes pour cela. De plus, les élastiques légers réduisent de façon considérable les effets 

de distalisation et extrusion canine maxillaire et de mésio‐version molaire mandibulaire sur 

les deux types d’arcs. Il paraît donc avantageux d’utiliser des élastiques légers qui produisent 

les effets nécessaires à la correction de la Classe II, tout en minimisant les effets indésirables. 

L’arc  en  acier  0,019  x  0,025‐in  présente  tout  de même  l’avantage  certain  de  diminuer  la 

composante verticale de la force déployée par l’élastique, contrairement à celui en NiTi 0,014‐
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in. Cet  aspect est  très  important  à prendre en  compte,  chez  les patients hyperdivergents 

notamment car il est à éviter à tout prix.  

 

À  la  lumière de ces résultats, nous pouvons dire qu’il convient de moduler notre utilisation 

des élastiques en fonction de  la situation plus globale du patient, et des effets  indésirables 

qu’il peut supporter ou non. Les élastiques de plus faible force (2oz) sont globalement plus 

avantageux que les plus lourds, et peuvent être appliqués sur des arcs de faible résistance. 

Une des limites principales de cette étude est le facteur temps qui ne peut être exploré, elle 

décrit les forces initiales mais ne prédit en aucun cas le mouvement réel des dents au cours 

du temps et après les premiers déplacements dentaires.  

 

Afin de  s’affranchir des  effets parasites purement dentaires,  il  est  également possible de 

positionner  les élastiques sur des crochets clipés ou soudés sur  les arcs (la soudure n’étant 

pas possible sur les arcs en NiTi).85 

 

Il existe un autre effet parasite des élastiques de Classe II qui va à l’encontre de la correction 

de cette dysmorphose, c’est l’effet de « reverouillage » d’arcade décrit par Patti.110  

Si  on  observe  l’effet  des  élastiques  de  Classe  II  en  vue  occlusale,  on  note  un  effet  de 

constriction de l’arcade maxillaire et d’expansion de l’arcade mandibulaire due à la position 

plus extérieure de l’arcade maxillaire. Ceci conduit à l’effet de reverrouillage de l’occlusion.  

De plus nous pouvons  voir à  l’aide du  schéma que  lors du  recul de  l’arcade maxillaire,  la 

distance  inter‐canine n’augmentant pas, elle provoque un verrouillage  transversal et donc 

antéro‐postérieur de l’arcade mandibulaire au niveau canin. 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 48 : Illustration de l'effet de reverouillage d'arcade lié au port d’élastiques de Classe II sur arc continu.  
En C la position canine maxillaire initiale ; en CC sa position suite au port d’élastiques de Classe II sur arc 
continu ; en CS sa position obtenue par un port d’élastiques sur sectionnels au maxillaire qui autorise une 

expansion transversale et par conséquent un déverrouillage de la malocclusion.110  
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Pour s’affranchir de ce problème, il faudrait donc positionner les élastiques sur des sectionnels 

au maxillaire, ou réaliser une expansion transversale maxillaire suffisante préalable à la phase 

de correction de la dimension antéro‐postérieure. Or les arcs en NiTi ont une grande souplesse 

dans  la  dimension  transversale  à  l’échelle  de  l’arcade,  ils  ne  sont  pas  très  efficaces  pour 

corriger  rapidement une  insuffisance  transversale maxillaire. Pour  s’assurer de  l’expansion 

suffisante, il faut faire réaliser une propulsion au patient jusqu’à atteindre la Classe I canine 

et contrôler l’absence de contact prématuré canin ou insuffisance transversale. 

 

D. Élastiques sur ancrages osseux  

Afin de s’affranchir des effets alvéolo‐dentaires indésirables des élastiques de Classe II, il est 

possible  depuis  quelques  années  d’utiliser  des  ancrages  osseux  en  adjonction  à  un 

appareillage fixe (par exemple le Forsus Fatigue Resistant Device combiné à un ancrage par 

mini‐vis) ou alors des mini‐plaques en support direct d’élastiques de Classe II ou de Classe III, 

telles les plaques de De Clerck. Selon une revue de la littérature127, les mini‐plaques ont un 

excellent taux de réussite allant de 91,5 à 100%, avec un durée de cicatrisation allant de 1 à 8 

semaines  et  pouvant  supporter  des  forces  jusqu’à  450g  sans  problème,  et  des  effets 

indésirables  parfaitement  tolérables :  inflammation  gingivale  modérée,  infection  et 

récessions gingivales, le tout pour un faible coût.  

Figure 49 : A : Les miniplaques de l’étude de Al‐Dumaini après cicatrisation, B : application des élastiques inter‐
arcades, C : finitions en Classe I molaire et canine.5 

Une  étude  pilote  de  2017  réalisée  par  Ozbilek107  évalue  les  effets  squelettiques,  dento‐

alvéolaires  et  cutanés  de  cette  dernière  technique  chez  des  patients  en  rétrognathie 

mandibulaire et période de croissance ; par comparaison avec un appareil plus conventionnel 

qui est un activateur monobloc de Classe II.  
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Les résultats démontrent un accroissement de la longueur mandibulaire significativement plus 

important chez les patients avec élastiques sur ancrage osseux ; ainsi qu’un très bon contrôle 

incisif mandibulaire allant jusqu’à la rétrusion incisive mandibulaire. Cette technique permet 

donc de s’affranchir des effets parasites des élastiques de Classe II avec de très bons résultats 

sur  la  correction du défaut  squelettique. Cette méthode permet  également d’utiliser une 

mécanique de Classe II sans appareiller les dents, ce qui représente un avantage majeur pour 

les patients ne présentant pas ou peu de verrous liés à la Classe II chez qui il devient possible 

de corriger la dimension antéro‐postérieure avec une gêne grandement diminuée. 

Figure 50 : Vue intra‐orale des élastiques de Classe II positionnés sur mini‐plaques d'ancrage dans l'étude de 
Ozbilek107 

Une seconde étude de Al‐Dumaini en 20185, cette fois‐ci en association à un multi‐attaches et 

en comparaison avec un groupe contrôle, démontre des résultats significatifs en 9 mois en 

moyenne  sur  la mandibule  avec  un  agrandissement  du  corpus  et  du  ramus en  rotation 

antérieure ; mais également sur le maxillaire par recul de celui‐ci. À nouveau, les conclusions 

sont en faveur d’une correction de la Classe II par effets majoritairement squelettiques. 

 

Cette  nouvelle  technique  thérapeutique  semble  très  prometteuse  puisqu’elle  permet  de 

corriger  des  rétrognathies mandibulaires  chez  des  patients  en  Classe  II  dentaire  totale,  à 

condition qu’ils  soient en période de  croissance. Elle  constitue une potentielle alternative 

moins invasive, à la chirurgie de Classe II chez certains patients.  
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E. Stabilité de la correction de Classe II 

Les objectifs de traitement pour chaque patient doivent être individualisés pour déterminer 

lesquels seront primordiaux ou accessoires dans chaque dimension de l’espace. Il existe tout 

de même différents critères à respecter pour maintenir une stabilité à la fin d’un traitement 

orthodontique de classe II.80  

 

1. Critères fonctionnels  

Le premier critère à observer est la correction des troubles fonctionnels car ils sont à la source 

de la dysmorphose par les déséquilibres qu’ils ont entraînés ; ils sont donc responsables du 

pronostic. Si leur correction est négligée, même partiellement, alors le risque de rechute est 

majeur  voire  inévitable. On ne parlera pas de  récidive  si de  l’os a été  construit durant  le 

traitement car il demeurera présent.  

Dans  le  cas  de  correction  de  Classe  II  squelettique,  la  fonction  ventilatoire  et  le 

positionnement lingual sont capitaux, il faut que les lèvres soient fermées au repos, ce qui est 

permis par une ventilation nasale stricte.80 

 

2. Critères occlusaux 

Les  incisives doivent  respectent un angle normal entre elles, et avec  leur base osseuse,  le 

contact incisif est rétabli et stable.  

Cependant,  il est  impossible de donner une valeur d’angle inter‐incisif car chaque patient a 

des  besoins  différents  en  torque  (par  ses  décalages  de  bases  osseuses,  son  ethnie,  la 

technique  utilisée  etc…).  Demange40  établit  simplement  que  le  degré  de  torque  incisif 

supérieur doit être supérieur à 0° par rapport à la verticale, 

Les canines doivent être en Classe  I en OIM  (occlusion d’intercuspidation maximale) et en 

fonction  dans  les mouvements  de  diduction  permettant  une  fonction  canine  correcte  ou 

fonction de groupe. Les molaires doivent être en Classe I.  

 
La position d’OIM se trouve habituellement 1 à 2mm en avant de la position d’ORC (occlusion 

en relation centrée). Un port assidu des élastiques peut provoquer une double occlusion, c’est 

à dire une position de Classe II dentaire corrigée en propulsion involontaire par occlusion de 

convenance.  Il convient de vérifier cette double occlusion en manipulant  le patient en ORC 

avant de cesser le port des élastiques.83 
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3. Critères radiologiques  

C’est le critère le plus fiable de réussite du traitement. Il faut réaliser une téléradiographie de 

profil en début de traitement, puis après la correction clinique de la Classe II et une dernière 

à  la  fin du  traitement. Grâce  à  la  superposition des  tracés  selon Björk ou Delaire80,  il est 

possible  d’observer  la  réalité  du  traitement  de  correction  de  Classe  II,  que  ce  soit  de  la 

croissance mandibulaire ou de la compensation alvéolo‐dentaire du décalage squelettique.   

 

Lorsque  le  diagnostic  initial  était  une  pro‐alvéolie  maxillaire  ou  une  rétro‐alvéolie 

mandibulaire, ou encore une promaxilie, le résultat doit être un retour à la normale avec un 

maintien par contention. 80 

Lorsque  le diagnostic était au contraire une rétrognathie mandibulaire,  la distinction se fait 

sur  l’origine  fonctionnelle  ou  non,  car  une  unité  squelettique  sensible  aux  forces 

fonctionnelles aura plus de risques de récidive. Kolf énonce qu’« il faudra être plus exigeant 

avec le traitement des brachycorpies qu’avec le traitement des hyporamies ».80 

La  correction osseuse doit être  suffisante pour permettre à  l’enfant un  contact  labial non 

forcé, spontané.  

Un  certain degré de  compensation  alvéolo‐dentaire  est  acceptable  tant que  l’angle  inter‐

incisif reste dans la norme et que l’angle entre les premières molaires reste inférieur à 180°. 

 

4. Contention 

La  principale  source  de  récidive  de  Classe  II  se  trouve  dans  les  dysfonctions  pas,  ou 

insuffisamment,  corrigées.  Il  faudra  également  veiller  à  l’absence  de  parafonctions, 

particulièrement d’habitudes de succion non nutritives.22 

 

Dans les cas de Classe II, 1 traitées, les risques majeurs de récidive se trouvent dans la forme 

d’arcade maxillaire qui subit les contraintes de l’environnement. Il faudra veiller à la contenir 

assez longtemps pour que la sangle musculaire s’adapte au nouveau positionnement dentaire. 

De plus,  les déplacements orthodontiques  importants sont plus propices à une  récidive et 

devront  faire  l’objet  d’une  contention  appropriée  comme  un  fil  de  contention  collé  par 

exemple.  
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Enfin,  la quantité de croissance  résiduelle peut être à  l’origine de  l’apparition  tardive d’un 

encombrement  antérieur  mandibulaire,  ou  de  la  réouverture  d’une  béance  chez  les 

hyperdivergents. 

 

Dans les cas de correction de Classe II, 2, les préoccupations ne sont pas les mêmes concernant 

la  stabilité  du  traitement.  Le  contexte musculaire  particulier  et  hypertonique  occasionne 

beaucoup de récidives. La sangle  labiale tend à  lingualer  les  incisives, par augmentation de 

l’angle inter‐incisif, le maintien de la dimension verticale n’est plus contenu et la supraclusion 

tend  à  réapparaître.  Les muscles  élévateurs,  eux,  créent  une  tendance  à  l’ingression  des 

secteurs  latéraux. C’est pourquoi  la correction des dysfonctions et  la détente de  la  sangle 

labio‐mentonnière sont capitales dans le traitement de ce type de malocclusion. 

Une hypercorrection des axes  incisifs et de  leur  recouvrement ainsi qu’un positionnement 

antéro‐postérieur des incisives mandibulaires correct augmentent la stabilité du traitement.  

 

Les dispositifs de contention utilisés peuvent être un fil collé  incisivo‐canin mandibulaire et 

une  contention  de  l’axe  et  de  la  hauteur  des  incisives maxillaires  comme  une  gouttière 

thermoformée nocturne, ou des composites en butée au niveau du cingulum.  
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IV. Risques associés aux élastiques de Classe II  

A. Conséquences sur les ATM  

1. Lien entre apparition de DTM et orthodontie 

L’origine  des  dysfonctionnements  temporo‐mandibulaires  (DTM)  est  multifactorielle  et 

complexe. Plusieurs facteurs sont suspectés d’en être à l’origine, à savoir : facteurs occlusaux, 

posturaux,  traumatiques,  systémiques,  et  probablement  le  plus  significatif  étant  le 

psychosocial.57 

De nombreuses études ont été menées concernant l’étiologie de l’orthodontie dans les DTM, 

toutes les conclusions des études, méta‐analyses, études de cohortes… ont montré qu’il n’y 

avait pas de relation entre orthodontie et DTM.92 Néanmoins il persiste toujours un doute et 

un  débat  autour  de  l’implication  possible  du  traitement  orthodontique,  et  tout 

particulièrement des élastiques inter‐arcades, dans la genèse des DTM. 

 

Dans  la  population  générale,  l’apparition  de  DTM  augmente  de  façon  très  importante  à 

l’adolescence  jusqu’à atteindre un pic vers 20‐22 ans. Or cet âge coïncide avec celui de  la 

majorité des patients traités en orthodontie, un  lien fortuit peut donc être fait à tort. À ce 

jour, les seuls réels indicateurs prédictifs de DTM chez les jeunes adultes sont la présence de 

DTM à l’adolescence et le sexe féminin. 91 

 

Cependant,  les  TIA  favorisent  un  positionnement  antérieur  de  la mandibule  et  donc  un 

positionnement antérieur du condyle dans sa cavité glénoïde. 

Une étude de 2019 par Gurbanov et al.62 a montré que  les  forces orthodontiques utilisées 

pendant  les  traitements multi‐attaches augmentent  le stress sur  les ATM, surtout chez  les 

patients en Classe II. Si le disque est dans une position antérieure, les dommages peuvent être 

plus  importants  sur  le  tissu  rétrodiscal.  Il  est possible qu’une mauvaise  relation occlusale 

transitoire  et  les  forces  mécaniques  associées  dépassent  les  capacités  d’adaptation  du 

patient.  

 

De  plus,  l’hyperlaxité,  qui  se  caractérise  par  un  mouvement  excessif  des  articulations, 

augmente le risque de développer des DTM, particulièrement lorsque des parafonctions sont 

associées.77 L’hyperlaxité peut aussi être liée à un dérèglement hormonal, ce qui augmente la 

proportion de DTM chez les femmes.33,77 
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2. Conduite à tenir avec les patients à DTM 

2.1. Chez les patients présentant déjà des DTM avérées 

avant le traitement 

Saulue et Kohaut120 ont établi une marche à suivre dans cette situation en s’appuyant sur les 

recommandations publiées par  l’American Academy of Orofacial Pain en 2008. La première 

chose  à  faire  est  de  dépister  les  DTM  ou  leurs  risques  d’apparition  chez  les  patients  au 

moment de l’examen clinique et d’en poser le diagnostic. Ensuite il faut diminuer la douleur 

si elle est présente grâce à un protocole  conservateur qui  inclut  la pharmacothérapie,  les 

conseils,  les  thérapies  comportementales,  les exercices de physiothérapie au domicile,  les 

thérapeutiques  physiques  et/ou  les  orthèses.  Il  ne  faudra  pas  démarrer  le  traitement 

orthodontique pendant la phase douloureuse.  

Enfin,  lorsque  la  douleur  est maîtrisée  et  que  la maladie  est  stable  depuis  longtemps,  le 

traitement  orthodontique  peut  débuter.  Les  symptômes  des  DTM  étant  fluctuants  et 

imprévisibles, ils pourront émerger à nouveau pendant le traitement orthodontique. Il faudra 

avoir pris le soin d’informer le patient correctement de ce risque qui concerne en réalité toute 

la population car sa prévalence est très importante.  

 

2.2. Chez les patients présentant des DTM pendant le 

traitement 

Lorsque les DTM arrivent au cours du traitement d’orthodontie, il faut également commencer 

par poser le diagnostic. Puis il faut interrompre temporairement le traitement actif, dans le 

cas des élastiques,  il faudra arrêter  leur port. Enfin,  il faut procéder au même protocole de 

diminution de la douleur que cité précédemment, et une fois la douleur maîtrisée, la reprise 

du  traitement  est  possible.  Il  sera  parfois  nécessaire  d’adapter  le  plan  de  traitement,  et 

envisager de se passer des élastiques de Classe II si ceux‐ci sont trop problématiques pour le 

patient.62 

De  plus  par  principe  de  précaution,  l’université  de  Lyon57  recommande  d’utiliser  des 

élastiques de forces légères sur les patients présentant déjà des signes de DTM, les hyperlaxes 

et ceux ayant des parafonctions.  

Afin  de  conserver  les  résultats,  Kohaut36  conseille  d’une  part  de  respecter  les  critères 

occlusaux de finitions habituels, mais aussi de contrôler le comportement du patient qui devra 

avoir une mastication bilatérale alternée et aucune parafonction.  
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La vigilance sera de mise chez ces patients durant tout le traitement. Il faudra veiller à ce que 

leur  capacité  d’adaptation  ne  soit  pas  dépassée  afin  de  ne  pas  transformer  une 

symptomatologie silencieuse en phase aigüe dysfonctionnelle ou douloureuse.120  

 

B. Risques de résorptions radiculaires 

Un  des  risques  imputables  à  tout  traitement  d’orthodontie  est  celui  de  provoquer  des 

résorptions radiculaires. La résorption pathologique est souvent une conséquence iatrogène 

du traitement orthodontique et consiste en une perte de cément et dentine radiculaire, se 

manifestant radiologiquement par une diminution de la longueur radiculaire. Selon Bassigny, 

des résorptions radiculaires apparaissent dans 50 à 60% des cas après traitement, mais 9 fois 

sur 10 elles sont sans signification clinique. Le seuil de tolérance pour lui est de 2mm. 118 

 

La classification  la plus utilisée est celle de Levander et Malmgren90 (1988), elle classifie  les 

résorptions radiculaires en 5 stades :  

- 0 : Absence de résorption radiculaire apicale ; 

- 1 : Contour radiculaire irrégulier, longueur radiculaire normale  Apex émoussé ;  

- 2 : Résorption radiculaire apicale de moins de 2mm  Résorption mineure ;  

- 3  :  Résorption  radiculaire  apicale,  allant  de  2mm  au  premier  1/3  de  la  longueur 

radiculaire  Résorption sévère ;  

- 4  : Résorption  radiculaire dépassant  le premier  tiers de  la  longueur  radiculaire  

Résorption extrême.  

 

Figure 51 : Stades de résorption radiculaire selon Levander et Malmgren90 et leurs correspondances radio68 
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Il existe une multitude de facteurs de risque aux résorptions apicales, les principaux étant la 

quantité  de  déplacement  apical,  le  type  de  malocclusion,  le  type  de  mouvement 

orthodontique  ou  la  durée  du  traitement. Quant  aux  facteurs mécaniques,  le  type  et  la 

quantité de force appliquée, en sont les principaux déterminants.68  

 
1. Les résorptions radiculaires dans les traitements de Classe II  

Une  revue  systématique  de  la  littérature  datant  de  2014125  a  étudié  les  résorptions 

radiculaires apicales provoquées par les traitements orthodontiques non chirurgicaux sur les 

incisives  de  patients  initialement  en  Classe  II,  1.  Ce  que  les  auteurs  ont  relevé  était  une 

prévalence  élevée  de  résorptions  radiculaires  apicales  (66%  à  98%)  de  sévérité  légère  à 

modérée.  Une  corrélation  a  été  établie  entre  la  durée  du  traitement  et  la  présence  de 

résorptions, mais aucune avec le sexe du patient.  

Les preuves manquent encore, mais à ce jour, il est supposé que le traitement des Classes II, 

1 non chirurgicales augmente la prévalence et la sévérité des résorptions en relation avec la 

quantité de malposition des racines des incisives et la durée de traitement. 

 

2. Les résorptions radiculaires liées aux élastiques de Classe II 

L’étude de Janson 68 comparant des cas similaires de Classe II traités avec des élastiques ou 

avec une Force extra‐orale (FEO), a permis de s’affranchir des paramètres extérieurs puisque 

les  mouvements  dentaires  étaient  comparables ;  seul  l’outil  changeait.  Ses  résultats 

démontrent que les résorptions étaient cliniquement acceptables, équivalentes pour les deux 

types de traitements et qu’elles étaient essentiellement légères. Ceci permet de conclure que 

les élastiques en eux‐mêmes ne sont pas à l’origine des résorptions apicales, mais c’est plutôt 

le  choix du plan de  traitement ainsi que  les paramètres propres aux patients qui en  sont 

responsables.  

Le rôle des élastiques dans l’apparition de résorptions serait lié au phénomène de « jiggling » 

(terme anglais qualifiant des mouvements d’aller‐retour), provoqué par le port intermittent 

des élastiques. C’est pourquoi il faudra s’assurer de l’excellente coopération du patient et lui 

exposer les risques encourus au préalable.86  
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3. Les résorptions radiculaires dans les traitements en une ou 

deux phases 

Une étude rétrospective27 a comparé la prévalence de résorptions radiculaires incisives après 

traitement, en une ou deux phases (avec interception par FEO ou activateur de Classe II). Les 

résorptions modérées  à  sévères  chez  les  patients  ayant  bénéficié  d’une  première  phase 

interceptive  de  Classe  II,  étaient  2  à  4  fois moins  fréquentes  que  chez  ceux  ayant  eu  un 

traitement en une seule phase (environ 5 à 12% en deux phases, versus 20% en une phase). Il 

faut noter cependant que les résorptions légères étaient plus fréquentes dans la population 

en deux phases (68 à 72%, versus 60% pour les monophases).  

La supposition faite par les auteurs est que la quantité de surplomb et donc le déplacement 

incisif  restant,  ainsi  que  la  durée  du  multi‐attaches  sont  réduites  pour  les  patients  à 

interception, ce qui réduit le risque de résorption apicale importante.  

 

C. Douleurs liées au port d’élastiques de Classe II 

Un des freins à la compliance des patients vis à vis du port des élastiques est la douleur qu’ils 

induisent. Or, pour obtenir les meilleurs résultats de traitement, l’observance du patient est 

capitale. Il est donc essentiel de diminuer la souffrance du patient afin de bénéficier aux deux 

parties. Il est à noter que la douleur est une notion subjective, avec une forte variabilité inter‐

individuelle.  L’âge,  le  genre,  le  seuil  de  douleur,  l’intensité  de  la  force  déployée,  l’état 

émotionnel, le stress, les différences culturelles et les expériences précédentes de douleur en 

sont les principaux éléments déterminants.108 

 

Une étude82 de 2009 met en lumière la sous‐estimation par les orthodontistes de l’intensité 

de cette douleur. Certains patients  interrogés  indiquaient un niveau élevé de douleur  (à  la 

question « avez‐vous ressenti de la douleur pendant ou après la séance » répondaient par le 

plus haut niveau proposé « fortement d’accord ») ce qu’aucun orthodontiste n’avait estimé. 

Cette méconnaissance est préjudiciable car la douleur ressentie peut être diminuée lorsque 

le patient est bien informé de la quantité de douleur à laquelle s’attendre. Il gagne en contrôle 

vis à vis de sa douleur et la tolère beaucoup mieux.82  

 

Tuncer128 a comparé pendant une semaine la douleur ressentie au moment de la pose d’un 

appareillage multi‐attaches, avec la douleur ressentie au début du port d’élastiques. Il a révélé 
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que les douleurs de ces deux moments clés du traitement orthodontique étaient similaires, et 

par  conséquent que  le début des  élastiques mérite  également une  prise  en  charge de  la 

douleur.  Les  patients  porteurs  d’élastiques  déclaraient  un  pic  de  douleur  atteignant  en 

moyenne 5 à 7 sur 10, entre la 6ème heure et le 2ème jour.  

Une autre étude de Bannwart15 montre que 40 à 60% des patients porteurs d’élastiques de 

Classe II ressentaient des douleurs à l’ouverture buccale, des douleurs oro‐faciales (incluant 

des douleurs aux tempes, à la face, aux ATM, et aux maxillaires) ainsi que des maux de tête. 

Ceux‐ci passaient à 22‐27% à une  semaine, puis 15% à un mois.  L’intensité de  la douleur 

ressentie allait de 6/10 en moyenne à 24 heures puis 4/10 à une semaine.  

 

Le moyen  le  plus  simple  de  gérer  ces  douleurs,  et  recommandé  par  la  littérature,  est  la 

prescription  d’antalgiques  (AINS  ou  paracétamol).  L’administration  d’AINS  (anti‐

inflammatoires non‐stéroïdiens) lors de mouvements dentaires désirés peut préoccuper car 

c’est la réaction inflammatoire qui est à l’origine du déplacement des dents, et sa suspension 

pourrait être néfaste. Cependant d’après la littérature81, la prise d’AINS à faible dose pendant 

un  à  deux  jours  au  début  du  mouvement  orthodontique  n’affecte  pas  le  déplacement 

dentaire. Ils peuvent même être utilisés en prévention de la douleur, à raison d’une prise de 

400mg une heure avant le rendez‐vous chez l’orthodontiste, et une à deux prises par la suite.81 

Pour une prescription plus longue, le paracétamol peut être préféré car il n’a pas d’influence 

connue sur le déplacement dentaire. Il reste malgré tout inférieur aux AINS dans le contrôle 

des douleurs liées au traitement orthodontique.25,61 

Une étude de 20089 a montré que l’utilisation du tenoxicam, qui fait partie de la famille des 

AINS, en prévention et en gestion post‐interventionnelle de la douleur, était efficace dans le 

contrôle de celle‐ci mais également sans interférence sur le déplacement dentaire.  

D’autres outils existent également dans la gestion de la douleur, à savoir, la thérapie cognitivo‐

comportementale,  les bite‐blocks,  la  low  laser  therapy ou  encore  la  stimulation nerveuse 

électrique.  

 

La douleur est également corrélée à l’âge, dans l’étude de Brown28, les adolescents de 14 à 17 

ans déclarant  ressentir plus de douleur que  les pré‐adolescents et adultes pour un même 

traitement. Leur état de bien‐être psychologique étant  le plus souvent  inférieur à celui des 

plus jeunes ou plus âgés. Cette tranche d’âge requiert donc une attention particulière de la 
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part de l’orthodontiste qui doit prendre le temps de lui expliquer la douleur au préalable et 

pour qui il est vivement conseillé de prescrire des antalgiques.  

 

Afin de conclure concernant les risques liés à l’emploi des élastiques, nous pouvons voir qu’à 

l’instar des autres moyens de traitement, ils sont capables de produire des effets favorables 

mais aussi collatéraux. Leur emploi approprié convient de prendre avantage des effets positifs 

tout en ayant connaissance et en contrôlant  les  indésirables en respectant  les principes de 

précaution.  Il faudra faire  la balance bénéfice‐risque associée à chaque patient, réaliser un 

examen complet pour évaluer le risque de DTM, contrôler l’état radiculaire tout au long du 

traitement, notamment pour les patients présentant une forte malocclusion de Classe II, et 

s’enquérir de la douleur ressentie par ceux‐ci.   
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CONCLUSION 

Les élastiques orthodontiques de Classe II font partie des outils utilisés au quotidien par tous 

les  orthodontistes,  mais  ceux‐ci  les  utilisent  le  plus  souvent  selon  des  connaissances 

empiriques.  

Le premier moyen de corriger la Classe II squelettique chez le jeune patient est avant tout par 

une libération de la croissance mandibulaire associée à une prise en charge des dysfonctions. 

Il  faut  interpréter  le stade de croissance du patient grâce à  l’analyse du  rachis décrite par 

Baccetti  sur  la  téléradiographie  de  profil,  et  le mettre  en  relation  avec  l’estimation  du 

potentiel  total de  croissance  afin d’évaluer  l’impact que  le  traitement peut  avoir  sur une 

correction  squelettique  de  la  dysmorphose.  Toutefois,  la  croissance  est  un  mécanisme 

complexe devant lequel il convient de rester humble. 

Le choix de l’élastique doit tenir compte de la pression maximale supportée par le parodonte 

pour obtenir un mouvement physiologique, rapide mais respectueux des tissus. Aujourd’hui, 

les orthodontistes utilisent en moyenne des forces considérées lourdes, aux alentours de 277g 

par côté, avec une très grande variabilité inter‐individuelle, allant du simple au double. Mais 

une revue de littérature montre que des forces légères, inférieures à 100g par coté, pour un 

total de 150g sont suffisantes pour corriger des Classes II. Malgré une utilisation si répandue, 

les  élastiques  de  Classe  II  manquent  encore  de  recherche  pour  établir  un  protocole 

reproductible.  

La majorité des études montre que  les effets produits par  les élastiques de Classe  II  sont 

alvéolo‐dentaires, une seule étude attribue aux élastiques des effets squelettiques. Il semble 

que  les effets  squelettiques antéro‐postérieurs  sont plutôt  liés au potentiel de  croissance 

propre du patient, potentialisé par la libération orthodontique de la croissance mandibulaire.  

Grâce à l’essor des ancrages osseux, il devient possible de contrôler réellement les principaux 

effets  parasites  des  élastiques  de  Classe  II,  à  savoir  la  vestibulo‐version  de  l’incisive 

mandibulaire et la perte d’ancrage. Plus récemment, les plaques d’ancrage osseux permettent 

également  une  correction  squelettique  de  la  dysmorphose  antéro‐postérieure  chez  les 
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patients en croissance, permettant de contourner la chirurgie pour certains patients traités à 

temps.  

 

Enfin, chaque appareillage et outil en orthodontie s’accompagne de ses inconvénients et ses 

risques. Malgré les accusations, aucun lien entre DTM et orthodontie n’a été prouvé, mais il 

convient tout de même de prendre des précautions chez les patients à risques, à savoir ceux 

présentant déjà des signes ou symptômes de DTM, ainsi que les hyperlaxes. Il ne faut jamais 

entamer de traitement pendant une phase douloureuse non contrôlée, et s’interrompre en 

cas d’apparition au cours du traitement. Des contrôles radiographiques réguliers permettent 

de  surveiller  l’apparition  de  résorptions  radiculaires,  et  d’interrompre  également  le 

traitement en  cas de détection. Pour prévenir et  contrôler  la douleur  liée  aux élastiques, 

particulièrement  ressentie par  les  adolescents,  il  est  essentiel d’informer  correctement  le 

patient, et  lui prescrire des antalgiques qu’il peut débuter une heure avant  le rendez‐vous 

pour prévenir l’apparition de celle‐ci et se poursuivre pendant 2 jours, voire une semaine.  

 

Pour  conclure,  les  effets  produits  par  les  élastiques  de  Classe  II  sont  sous  l’influence  de 

nombreux paramètres plus ou moins maîtrisables, comme la durée de port de ceux‐ci ou les 

oublis par le patient, la variation de distance entre les points d’application, la croissance, et la 

réponse  individuelle du patient. Ainsi,  la prescription des élastiques ne semble pas pouvoir 

correspondre à un protocole reproductible, le jugement de l’orthodontiste et son expérience 

restent finalement les derniers garants du succès du traitement. 
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VINCENT Sophie – La Classe II squelettique : état actuel des connaissances et intérêt de sa correction par 
élastiques 

Th. : Chir. dent. : Marseille : Aix‐Marseille Université : 2022 

Rubrique de classement :  Orthopédie Dento‐Faciale 

Résumé :  
La  Classe  II  est  la  dysmorphose  dento‐squelettique  la  plus  retrouvée  parmi  la  population  orthodontique 
européenne. Malgré l’invention de nombreux outils de correction de Classe II, l’élastique reste le plus utilisé 
dans les cabinets d’orthodontie du monde, souvent selon des méthodes empiriques. À travers ce travail nous 
avons  tenté  de mettre  au  clair  les  données  de  la  littérature  concernant  l’emploi  des  élastiques  dans  la 
correction de la Classe II squelettique. 
Afin de connaître les chances de correction squelettique de la Classe II chez le jeune, et après levée des verrous 
de croissance, il faut observer les caractères structuraux prédictifs de la quantité et direction de celle‐ci. Le 
meilleur moment de corriger cette dysmorphose est lors du pic de croissance mandibulaire du patient, qui se 
produit en moyenne aux alentours de 12 ans pour  la fille et 14 ans pour  le garçon avec pour façon  la plus 
simple de le repérer : la méthode CVMS sur téléradiographie de profil de Baccetti. 
Les élastiques permettent une correction de la Classe II par un effet tiroir majoritairement dento‐alvéolaire, 
grâce  à  des  forces  situées  entre  60  et  250g.  Ils  produisent  des  effets  parasites  proportionnels  à  la  force 
employée qu’il faut maîtriser. L’arrivée des mini‐vis et mini‐plaques parmi l’arsenal thérapeutique du praticien 
permet un réel contrôle des effets indésirables et étend le champ d’utilisation des élastiques, augmentant leur 
effet de correction squelettique.  
Les  risques  principaux  des  élastiques  concernent  les  articulations  temporo‐mandibulaires,  les  résorptions 
radiculaires et la douleur, et méritent une surveillance ainsi que des précautions peu contraignantes pour le 
praticien. 
À la lumière de ces informations, l’orthodontiste peut avoir une meilleure réflexion à l’usage des élastiques 
dans la correction squelettique des dysmorphoses de Classe II.  

Mots clés : Classe II ; Élastiques ; Croissance mandibulaire. 

VINCENT Sophie – Skeletal Class II: current state of knowledge and advantage of correction by elastics 

Abstract:  
Class II is the most common dento‐skeletal malocclusion among European orthodontic patients. Despite the 
invention of many Class II correction tools, elastics are still the most used in orthodontic practices around the 
world, often using empiric approaches. In this paper we have attempted to clarify the literature on the use of 
elastics in skeletal Class II correction.  
In order to know the chances of correcting a skeletal Class II among adolescents, and after lifting the obstacles 
to mandibular growth, it is necessary to observe the structural characteristics that are predictive of its quantity 
and direction. The best time to correct this malocclusion  is during the patient’s peak growth period, which 
occurs on average around the age of 12 for girls, and 14 for boys. The simplest way of determining it is by using 
the CVMS method explained by Baccetti.  
Elastics allow a correction of Class II by a mainly dento‐alveolar drawer effect, using forces ranging between 
60 and 250g. They produce parasitic effects, proportional to the strength, which must be controlled. The arrival 
of TADs and miniplates in the practitioner’s therapeutic arsenal allows a major control of undesirable effects 
and extends the indications of elastics, increasing their skeletal effect. 
The main  risk using elastics  concerns  temporomandibular  joints,  root  resorptions  and pain. They deserve 
monitoring and precautions that can be easily applied by the practitioner.  
In the light of this information, the orthodontist can have a better reflection on the use of elastics in correcting 
skeletal Class IIs.  

Keywords: Class II ; Elastics ; Mandibular growth. 
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