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PREFACE
Professeur SAFIA LARABA

Dans son ouvrage le professeur toufik boutiah relate et decrit une pathologie tant redoutee
gue crainte de I'orthodontiste , celle de la resorption radiculaire . Elle est bien souvent de
decouverte fortuite par le praticien ,en fin de traitement a I'heure du bilan . Ceci afflige ce
dernief apres des annees de prise en charge et affecte les resultats obtenus en laissant place a
une grande deception.

L'auteur nous eclaire sur les mecanismes biologiques d'installation de cette pathologie et nous
met en garde.

Le professeur toufik boutiah incite lourdement tout praticien ,a tenir compte des facteurs de
risque pour tout patient, a multiplier les controles radiologiques, a developper son
interrogatoire au prealable de toute prise en charge et surtout a utiliser des forces legeres pour
tout deplacement

Dentaire,sans omettre de tenir compte de I'etat des lieux en prealable, comme une racine
courte ,un parodonte fragilise, ou une hygiene defectueuse .

L'auteur,experimente de par ses travaux ,livre son experience sur l'usage des ondes
ultrasonores ( lipus) ( low intensity ultra sound of pulsatil) pour combattre cette pathologie qui
aneantit tous les efforts deployes au cours du traitement orthodontique.

Nous felicitons et saluons I'auteur pour cette contribution et esperons qu'elle soit profitable a

tout praticien rendant hommage a la recherche de l'auteur.
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1. Introduction

Les traitements orthodontiques visent a corriger différentes malocclusions en utilisant
différents types d’appareillages .ce sont des traitements souvent fastidieux et de longue durée
gui peuvent entrainer des effets indésirables.

Les résorptions radiculaires sont parmi les complications les plus redoutées de ces traitements ;
elles sont multifactorielles : il ya celles en rapport avec la dent et son parodonte, d’autres
peuvent étre liés au patient ou au traitement orthodontique lui-méme. C’est en 1856 que la
résorption radiculaire fut décrite pour la premiére fois par Bates ; et en 1914 Ottolengui établi le

lien entre résorptions radiculaires et traitement orthodontique.

Ketcham en 1929 utilise la radiologie pour comparer la forme des racines avant et aprés un

traitement orthodontique.

Ces résorptions radiculaires peuvent entrainer des conséquences cliniques et médico-légales
d’importance majeure pour les orthodontistes. Cependant, a cause de leur origine
multifactorielle, il est difficile pour le praticien de prevoir la survenue de la resorption chez tel ou
tel patient avant de commencer un traitement.ll est donc important de connaitre les facteurs de

risques pour mieux aprehender le traitement orthdontique.

En cas de survenue de la resorption radiculaire au cours du traitement, le praticien doit
pouvoir mettre en place un protocole rigoureux pour gerer cette reaction et minimiser son

eventuelle etendue .

Aujourdhui des protocoles utilisant la biostimulation a travers les ultrasons de faible intensité
sont mis en place pour stimuler les racines résorbées ce qui ouvre une nouvelle page dans la

recherche clinique pour une meilleure interception de cette pathologie .
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2. Rappel sur I'organogenese cemento-dentinaire

La formation de la racine est une succession d’interactions entre les cellules épithéliales
et ectomésenchymateuses :

1) Formation de la gaine épithéliale de Hertwig (GEH)

2) Différenciation des odontoblastes radiculaires (pulpe)

3) Synthése du manteau dentinaire radiculaire

4) Fragmentation de la GEH

5) Différenciation des cellules du follicule dentaire

6) Synthése de cément (primaire et secondaire)

2.1 Origine de la gaine de Hertwig'? : structure et implication dans la cemento dentino

geneése

Lorsque la formation de la couronne est achevée, les épithéliums adamantins externes et
internes se rejoignent pour former une double couche épithéliale : la zone de réflexion de I'email
Les deux feuillets restent jointifs formant un manchon épithélial qui s’enfonce dans le tissu

conjonctif sous-jacent formant la gaine épithélial de Hertwig.

Cette derniere sera interposée entre d’une part la papille ectomesenchymateuse qui forme la

future pulpe dentaire et d’autre part la couche interne du follicule dentaire (figure 1) .
Dans la GEH on reconnait deux parties : (figure 2).

Une premiére partie appelée diaphragme épithélial, qui délimite le foramen pulpaire par lequel

vont passer les vaisseaux et nerfs dans la future pulpe radiculaire.

Une deuxiéme partie : est la gaine épithéliale proprement dite ; c’est la portion cervicale en

continuité avec le diaphragme épithélial.

2.2 Différenciation des odontoblastes radiculaires : 3 (figure 3)

Elle est induite par le diaphragme épithélial qui permet la différenciation des cellules
ectomesenchymateuses de la papille dentaire en preodontoblastes puis en odontoblastes
fonctionnels. Il ya migration coronaire de ces cellules au fur et a mesure de leur
différenciation. Apres les odontoblastes fonctionnels synthétisent une matrice
predentinaire qui se transforme ensuite en dentine minéralisée.

2.3 Deux couches vont étre distinguées : (Figure 4)
e Lacouche hyaline de Hopewell- Smith, dont I'origine est controversée ; pour
certains elle dériverait des odontoblastes pour d’autres des cementoblastes, alors

gu’une troisieme théorie se basant sur les protéines minéralisées qu’elle contient,
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stipule que la couche de Hopewell- Smith proviendrait de I’épithélium interne de
la GEH. 4

e Lacouche granuleuse de TOMES, Elle s’interpose entre la couche de Hopewell-
Smith et la dentine radiculaire .Elle est formée par une dentine hypo minéralisée
qui remplit les espaces entre les nodules de calcification qui se forment au cours
du processus de minéralisation de la dentine, lui conférant ainsi un aspect
granuleux d’ou son nom.

2.4 Fragmentation de la GEH : (figure 5)

Lorsque la dentine se forme, la GEH se fragmente et ses cellules dérivent dans le follicule
dentaire ou le ligament alveolo dentaire est entrain de se former. Le reste des cellules de la GEH

subiront I'apoptose ou seront intégrés dans le cément en formation.

2.5 La cementogenese : les théories actuelles
”  Théorie impliquant les cellules du follicule dentaire d’origine ; ectomesenchymateuse
ces derniers se différencient : 5-©

o en fibroblastes qui synthétisent le collagene | et restent proches de la racine en
formation .

o encementoblastes qui synthétisent la matrice cementoide ,le collagene type |,
les proteines non collageniques (
glycoproteine,osteopontine,oseocalcine,steonectine,proteoglycanes,facteurs
de croissance...),protéine d’adhesion cementaire ( CAP), facteurs de croissance
specifique au cement ( CGF).

”  Théorie impliquant la gaine épithéliale de Hetrwig soit directement par la
transformation ectomesenchymateuse de ses cellules en cementoblastes et par la
sécrétion des collagenes type |, sialoproteine osseuse, osteopontine qui seront déposés
sur le cément ; soit indirectement lorsque les cellules de la couche interne et la gaine
de Hertwig synthétisent I'ameloblastine qui sera déposée dans la couche de Hopwell
Smith et exercerait alors un certain tropisme sur les precementoblastes du follicule

dentaire 7-8
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Fig.1: Organe en cloche et origine de la gaine épithéliale de Hertwig
1-réticulum étoilé (RE) ; 2-lame dentaire secondaire ; 3-épithélium adamantin externe(EAE)
4-épithélium adamantin interne (EAI) ; boucle cervicale (partie encerclée)
http://spiralconnect.univ-lyonl.fr/spiral-files/download?mode=inline&data=2742157
(Avec I'aimable autorisation du Pr SANDRINE LORIMIER

Professeur des universités. Université de REIMS)
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Fig.2 : Origine de la gaine épithéliale de Hertwig (GEH).

1 : Follicule dentaire ; 2 : Membrane basale externe (MBE) ; 3 : Epithélium adamantin externe
(EAE) ; 4 : Réticulum étoilé (RE) ; 5 : Stratum intermeduim (SI) ; 6 : Epithélium adamantin
interne (EAI) ; 7 : Membrane basale interne (MBI) ; 8 : Preodontoblastes ; 9 : Papille
ectomesenchymateuse.
http://spiralconnect.univ-lyonl.fr/spiral-files/download?mode=inline&data=2742157
(Avec I’aimable autorisation du Pr SANDRINE LORIMIER
Professeur des universités. Université de REIMS)
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Fig.3: Processus de différenciation des preodontoblastes — odontoblastes.
a) cellules non différenciées de la papille ecto mésenchymateuse.

b) premiers signes de différenciation odontoblastique : odontoblaste post mitotique (OPM).
c) odontoblaste polarisée (PO).d) odontoblastes fonctionnel (FO).
http://spiralconnect.univ-lyonl.fr/spiral-files/download?mode=inline&data=2742157
(Avec I’aimable autorisation du Pr SANDRINE LORIMIER
Professeur des universités. Université de REIMS
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Couche granuleuse de Tomes

Couche hyaline

Fig.4: Couche hyaline de Hopewell -Smith ou cément intermédiaire (Trés controversé)
http://spiralconnect.univ-lyonl.fr/spiral-files/download?mode=inline&data=2742157
(Avec I'aimable autorisation du Pr SANDRINE LORIMIER

Professeur des universités. Université de REIMS)
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Fig.5 : Débris ou restes épithéliaux de Malassez DEM ; odontoblastes Od ;

LDA ligament Alveolo dentaire.les DEM proviennent de la dissociation de la GEH et dérivent
dans le follicule dentaire ou le LAD est en train de se former.
http://spiralconnect.univ-lyonl.fr/spiral-files/download?mode=inline&data=2742157
(Avec I’aimable autorisation du Pr SANDRINE LORIMIER
Professeur des universités. Université de REIMS)

2.6 Différents types de cément

Cement acellulaire a fibres extrinséques (figure 6),

Fait partie des premiéres couches de cément qui se forment .il est d a un processus tres lent
dans lequel les cementoblastes ont toute la latitude de reculer et donc ne pas étre piégés par la
minéralisation.

Ensuite avec la minéralisation du cément, les parties de fibres ancrées dans la matrice
minéralisée prennent le nom de fibres de sharpey, donnant lieu au cément acellulaire a fibres
extrinseques.

Cement cellulaire a fibres intrinséques (figure 7)

C’est un cément qui se forme au moment de I'éruption de la dent, déposé dans la région plutot
apicale ; il est la conséquence d’un Processus de cementogenese rapide qui explique que les
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cementoblastes mais également les cellules de la gaine épithéliale de Hertwig deviennent
coincées dans la matrice de cément qui aprés sa minéralisation prennent le nom de

cementocytes qui restent inclus dans des lacunes appelées cementoplastes.

Dans ce cément les fibrilles intrinseques produites par les cementoblastes et disposées
parallélement a la surface radiculaire sont plus importantes que les fibres extrinseques

synthétisés par les fibroblastes du ligament alveolo dentaire.

Cement mixte cellulaire stratifié (figure 8)

Il est localisé dans la partie apicale, dans la furcation, ou bien dans la région cervicale de la
racine On y retrouve trois formes de cement :
- Cément acellulaire fibrillaire extrinseque. -
- Cément cellulaire fibrillaire intrinseque. -

- Cément acellulaire fibrillaire intrinseque.

Cement acellulaire afibrillaire :

Il a été décrit au niveau de la jonction amelo cementaire et s’interpose entre I'email et le cement
radiculaire. Comme son nom l'indique ne contient ni fibrilles de collagenes, ni cellules.ll est

formé aprées la maturation de I'email et pendant I’éruption dentaire.

Front de minéralisation

Fib. de
Sharpey

Fib. Ext.

Fig.6 : Formation du cement acellulaire fibrillaire extrinseque
LDA ligament alveolo dentaire ; Fib.Ext fibres extrinseques ;Fibres de Sharpey
http://spiralconnect.univ-lyonl.fr/spiral-files/download?mode=inline&data=2742157
(Avec I'aimable autorisation du Pr SANDRINE LORIMIER

Professeur des universités. Université de REIMS)
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Fibres intrinséques

Fibfres extrinseques

Fig 7 : Formation du cement acellulaire et cellulaire Aet B

http://spiralconnect.univ-lyonl.fr/spiral-files/download?mode=inline&data=2742157

(Avec I'aimable autorisation du Pr SANDRINE LORIMIER

Professeur des universités. Université de REIMS)
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Fig.8: Cement mixte cellulaire stratifié (CSMC)
S : Surface cementaire ; C : Cementocytes ; Fib ext : Fibres extrinseques ; D : Dentine.
http://spiralconnect.univ-lyonl.fr/spiral-files/download?mode=inline&data=2742157

(Avec I’aimable autorisation du Pr SANDRINE LORIMIER
Professeur des universités. Université de REIMS)

3. Origine et structure du ligament alvéolo-dentaire_:

Le ligament alveolo dentaire ou desmodonte ou encore ligament parodontal est un tissu
conjonctif, vascularis¢ et non minéralisé. Le LAD est d’origine folliculaire lorsque certaines
cellules mésenchymateuses se différencient en fibroblastes qui vont produire des fibres de
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collagéne dont le type I est le plus important. D’autres auteurs dont Satoshi et collaborateurs ont
trouvé récemment® que aprés fragmentation de GEH sous contréle de TGF-B, les cellules
épithéliales fragmentées se sont différenciées en cellules fibroblastiques du PDL avec I’expression
de la matrice extracellulaire (MEC).

4 Origine de I'os alvéolaire

La formation de I’os alvéolaire commence avec le début de la formation radiculaire pendant le
stade de la cloche du germe dentaire. Ainsi, dans le mésenchyme qui dérive du 1* arc pharyngé, la
densité cellulaire, fibrillaire ainsi que le nombre de vaisseaux sanguins augmentent.

Ensuite il ya différenciation des cellules précurseurs des ostéoblastes en méme temps que sont
synthétisées les composantes de la matrice osseuse, les fibrilles de collagéne entre les quelles se
produit la minéralisation.

Cette derniere se manifeste par la présence de vésicules contenant du calcium sous la forme
cristalline.

5. Mecanismes biologiques au cours du deplacement orthodontique optimal
5.1 Différence entre mouvement dentaire physiologique et mouvement orthodontique.

Dans le premier cas le mouvement est plus long et de direction vestibulaire, il se produit a

I'intérieur de I'os spongieux, mais aussi en réponse a la croissance de I’os cortical.

Tandis que lorsque nous appliquons une force orthodontique, nous créons brusquement une
zone dite de compression et une zone dite de tension .Il s’ensuit un déplacement plus ou moins

rapide...en fonction des parametres physiques de la force mécanique.

Les conséquences sont des altérations vasculaire et ligamentaire, elles-mémes le résultat de la
libération de nombreux facteurs parmi lesquels, les neurotransmetteurs, les cytokines, facteurs

de croissance, CFS, et molécules de I’acide arachidonique-®

Avant d’aborder les différentes phases d’'un mouvement orthodontique, donnons un apergu de

certaines notions sur la force orthodontique, orthopédique, et force optimale.
5.2 Notion de Force orthodontique orthopédique et optimale

La force orthodontique est destinée surtout a réaliser un mouvement dentaire, a travers des
réactions tissulaires adaptatives du tissu parodontal. Pour cela, seule une force de 20 a 150 g par

unité dentaire est nécessaire pour un effet orthodontique.® Cependant, la force orthopédique?®

est supérieure a 300 g et est appliquée par des dispositifs qui produisent des contraintes sur les
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sutures, une prolifération cellulaire a leur niveau et une modification de I’architecture cranio

faciale.!
Force optimale

Théoriquement une force optimale engendre un mouvement dentaire sans entrainer de

dommages (traumatismes) sur les tissus dentaires et parodontaux.

A I'heure actuelle des connaissances il n’ya pas de méthode pour quantifier la quantité de
force au niveau des racines?; cependant les auteurs s’accordent a définir la force optimale
comme celle qui engendre une réaction biologique capable d’entrainer une résorption osseuse

frontale et ceci n’est obtenu que par les forces légeres.

Schwarz définit la force optimale'*?> comme «la force conduisant a une modification de
pression tissulaire proche de la pression artérielle des vaisseaux capillaires ». |l déduit que les
forces inferieures a cette force optimale ne provoquent pas de réactions tissulaires tandis que
des forces supérieures a la force optimale provoquent la nécrose tissulaire empéchant ainsi la
résorption frontale d’avoir lieu. Enfin la conception actuelle de la force optimale est celle qui
conduit 3 une vitesse maximale de déplacement avec un minimum de dommage tissulaire
(racine, ligament parodontal, os alvéolaire) et un maximum de confort pour le patient 1617 ce
qui est considéré actuellement comme un outil pratique dans lidentification des forces

optimales sur une base individuelle».®
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5.3 Différentes phases du mouvement orthodontique (Fig 9, 10, 11)

wrRiIl={ @
IR =€ @

I-R =€ @

Fig.9 : Les cytokines sont des médiateurs de I'osteoclastogenese. Certains (RANKL, IL) induisent
la différenciation de cellules précurseurs des ostéoclastes .d’autres (RANKL, IL1) stimulent
directement I’activité des ostéoclastes.L’OPG produite par les cellules locales, régule

négativement I'osteoclastogene.

Selon BURSTONE, le mouvement dentaire se ferait en 3 phases :

Phase initiale, phase de latence, et phase de post latence .

Phase initiale :

- Elle suit I'application de la force, caractérisée par un mouvement rapide qui correspond au
déplacement de la dent dans son espace desmodontal.

Phase de latence :

- Elle vient immédiatement aprés la premiere phase durant laquelle il y a peu ou pas de
mouvement dentaire et ol apparait une zone de hyalinisation dans le ligament parodontal au
niveau de la zone de compression causée par la perturbation a ce niveau des fibres et de la

circulation sanguine. 1819
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Phase de post latence :

- Elle est une phase ou la vitesse de déplacement dentaire augmente. Cette phase est appelée
également phase d’accélération ou phase linéaire qui débute environ 40 jours aprés la phase

initiale.10

Ce mouvement est rendu possible aprés activation d’un certain nombre de cellules tels que les
macrophages, les ostéoclastes qui vont éliminer les tissus nécrosés a partir des zones

comprimées.

Enfin des données récentes suggérent?® que I'élimination des tissus nécrosés se poursuit le long
du déplacement orthodontique car des zones de hyalinisation sont encore observées méme a ce

stade avancée de déplacement dentaire.

MELSEN pour sa part???, et confirmant cette hypothése, stipule que la résorption indirecte
observée sur le cOté pression n’est pas la conséquence de la force orthodontique mais une «
tentative d’élimination de I'os ischémique adjacent au tissu hyalinisé et que la résorption

osseuse ultérieure pourrait étre considérée comme faisant partie du processus de remodelage »

Enfin les données récentes!®?® montrent que la hyalinisation est plus en rapport avec

I'intensité de la force qu’avec la vitesse de déplacement dentaire.

Remarque: Selon des études récentes??2® sur modéle animal appuyées par d’autres sur les

humainsi’-18

il y aurait 4 phases lorsque le mouvement de la dent est a I'arrét sur une période de
20 a 30 jours. Et le mouvement se produit surtout pendant la 3°™® et 4°™M¢ étape aprées

I’élimination du tissu nécrotique formé pendant la 2eme phase.
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Fig.10 : Apres déplacement orthodontique, un périmetre d’ostéogenése se crée a peu pres a la
méme zone de |'os alvéolaire ou a eu lieu la réponse catabolique.

Osteociast derived soluble signals
°, " J'.m
¢ o0 :;’:" Resorption derived sgnas
¢ o Wit10 :Tg?

Cell surface interaction
» Ephrin B2 - Eph B4
* Segmaphoin - plexin

Fig.11 : Couplage de I'activité catabolique avec I'activité anabolique favorisé par les Signaux
dérivés des ostéoblastes, Interaction cellule-cellule,
Libération de facteur de croissance par la matrice pendant la résorption osseuse
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5.4 Molécules de signalisation et métabolites impliqués dans le mouvement

orthodontique.

Le mouvement dentaire initial est caractérisé par une inflammation aigue exsudative durant
laquelle il y a passage des leucocytes des capillaires vers les tissus parodontaux. Ces cellules
produisent des cytokines qui interagissent avec d’autres molécules systémiques et locales
entrainant des cellules cibles a sécréter de nombreuses substances comme les prostaglandines,
les facteurs de croissance, les cytokines ; S’ensuit alors la phase chronique (proliférative) de
I'inflammation, 24 ou 48 h apres l'application de la force orthodontique pendant laquelle
interviennent les fibroblastes, les cellules endothéliales, et les cellules de la moelle osseuse

alvéolaire.

a / Acide arachidonique : Son métabolisme libére la prostaglandine, qui intervient dans le

processus de remodelage osseux pendant le mouvement orthodontique.

b/ Les prostaglandines médiateurs du stress mécanique (Harell et coll.)?*: Elles seraient
impliquées dans la résorption osseuse en augmentant le nombre des ostéoclastes,? le type 1 et
2 en I'occurrence 26?7, Le type 2 augmente le nombre des ostéoblastes et peut étre produit par
les facteurs de croissance FDGP, PTH, cytokines, le thromboxane A20. Les facteurs AMP et GMPc
obtenus par conversion de I’ATP sont des seconds messagers intracellulaires associées au

remodelage osseux et donc impliqués dans le mouvement orthodontique?3-2°

¢/ Réle de la vitamine D : Elle stimule la résorption osseuse en augmentant la différenciation
des précurseurs osteoclastiques.Elle favorise également la minéralisation osseuse et la

différenciation osteoblastique.3®

d/ Interaction matrice extra cellulaire — cytosquelette : Elle se fait par l'intermédiaire de la
plague d’adhérence sensible a la mécanotransduction (c’est la transduction de la déformation
subite par la matrice extracellulaire suite a une force orthodontique vers le cytosquelette par

I'intermédiaire de plusieurs protéines).

Les protéines qui forment la plaque d’adhérence sont les intégrines de la surface cellulaire, les
protéines de la matrice extracellulaire (fibronectine, proteoglycanes, laminines, collagénes) ainsi
que les protéines du cytosquelette (la myosine, tropomyosine, vinculine, taline) qui forment des

faisceaux et se relient a la membrane cellulaire.

- La sialoproteine osseuse est une protéine également impliquée dans I'adhérence des

ostéoblastes et coordonne le dépdt minéral 3!

- Les enzymes comme la cystéine3? ou récemment la MMP (metallo protéine matricielle), la

collagénase et la gelatinase ont été impliquées dans le remodelage de la matrice
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extracellulaire33-3, De méme que la molécule de sulfate-6 chondrotine a été augmentée dans la

zone de compression durant le mouvement orthodontique.

e/ Le role des neuro transmetteurs : La substance P, les polypeptides intestinale vaso actif,
interviennent au début du processus inflammatoire et provoquent une augmentation de la
vasodilatation vasculaire3®; ce qui entraine I'extravasation des leucocytes dans le ligament
parodontal et la phagocytose des tissus necrosés.La substance P telle que démontrée in vitro3’
serait impliquée dans I'augmentation de la concentration de AMPc intra cellulaire et de la PGE2.
Un autre neurotransmetteur, le CGRP a été signalé dans les zones de tension, en
expérimentation sur les dents de chien ,1 h aprés le début du déplacement orthodontique.3® De
méme que le PIV a été signalé dans le ligament en compression et dans la pulpe dentaire, en

expérimentations animales3?

f/ Les cytokines: dont les interleukines (IL-1) sont des molécules de signalisation
extracellulaires stimulent les ostéoclastes pendant le déplacement orthodontique. Une autre
interleukine (IL-8) a été retrouvée dans la zone du ligament soumise a une tension du fait de la

force orthodontique.*°

f-1 le TNF, membre de la famille des cytokines est impliqué dans la différenciation des
preosteoclastes en ostéoclastes;374142 cet avis est appuyé par les études menées par Davidovitch
et coll.3” qui ont montré une augmentation de l'intensité de la coloration pour IL-1 et TNF dans
les cellules du ligament parodontal et de l'os alvéolaire chez le chat soumis aux forces

orthodontiques.*>

f-2 l'interféron (IFN) agit également sur les macrophages pendant le processus inflammatoire!-

45 Pour d’autres son effet est opposé aux cytokines*®

f-3  l'oxyde nitrique produit par les cytokines est un facteur de couplage ostéoblaste —

ostéoclaste...

g / Facteur de croissance : Il est produit par plusieurs types de cellules dont les leucocytes
mais également par les cellules osseuses et déposé dans la matrice extracellulaire pour agir
comme substance autocrine ou paracrine. Il est impliqué dans la prolifération cellulaire ainsi
gue dans la prévention de I'apoptose et intervient dans le remodelage osseux en améliorant Ia

différenciation des ostéoclastes des cellules homeopoeitique.36:47-48

> (IGF | et ll): agiraient sur des cellules cibles comme les fibroblastes, Les cellules
endothéliales, les ostéoblastes,....I'action du type | peut étre régulé par PTH, vit D,

corticostéroides, IL 1, et PDGF.37-38,43-50
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Le CTGF (facteur de croissance du tissu conjonctif) a été localisé dans les ostéocytes et
ostéoblastes prés du ligament parodontal et intervient dans I’extravasation vasculaire et dans la
prolifération des cellules progénitrices des ostéoblastes.5?

» FCS (colonny stimulation factors)

Elles Sont des glycoprotéines qui régulent la production, la maturation et la fonction des
granulocytes ainsi que des macrophages. Elles seraient impliquées dans le mouvement
orthodontique par la formation des ostéoclaste3®, comme cela a été démontré in vitro sur des

cellules de la moelle osseuse avec M-CSF.>%- 53

Les M-CSF sont synthétisés par les fibroblastes et les cellules endothéliales apres étre stimulés

elles-mémes par différents facteurs comme PDGF, FGF, IL-1.34

6. Mecanismes physiologiques,physiopathologiques de la resorption radiculaire

et processus bilogique de reparation

6.1 Rappel sur le remodelage physiologique du cément

La résorption radiculaire peut se produire dans le cadre du processus de remaniement
tissulaire des tissus durs, du turn over, du mouvement d’éruption dentaire, ainsi que dans le
cadre des forces dues aux différentes fonctions transmises a la dent a travers le ligament

parodontal.>>>7

Plusieurs auteurs pensent que le cément se modifie en augmentant son épaisseur tout au long
de la vie de la dent, ce qui n’est pas le cas pour les tissus osseux qui subissent eux un modelage
tissulaire continu.58° Pour DD Bossardth, ceci est expliqué par la différence phénotypique qui
existe dans la composition du cément dont les protéines d’attachement sont uniques et

spécifiques au cément, 5860

Remarque : Sachant que les lacunes de résorption du cément acellulaire sont toujours réparées
par du cément cellulaire, plusieurs études suggerent que les cementoblastes qui sont a I'origine
des deux types de cément sont d’un phénotype propre sans lien avec celui des ostéoblastes.>®

Cependant, le mécanisme moléculaire responsable dans ce modelage du cément reste inconnu.
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6.2 Résorption radiculaire pendant le traitement orthodontique

La résorption radiculaire se produit lorsque la racine ou une partie de la racine subit une
pression causée par une compression élevée au niveau du ligament parodontal®. Ce phénoméne

a été également décrit sur les zones de tension comme étant nettement moins important.

Ces contraintes de compression sont reparties différemment le long de la racine en fonction de
la nature du mouvement dentaire. Dans le mouvement de version mesio distale ou vestibulo
palatine, trés souvent la contrainte dans le ligament parodontal est élevée dans la région

apicale®? et évolue inversement a la surface d’appui radiculaire. (figure 12) (figure 13)

Area under tension
Area under compression

Area under compression

Area under {ension

\_/v

Fig.12: Zones de compression (area under compression) et de tension (area under

tension) en réponse a un mouvement de version dans le sens vestibulaire.

Fig.13: Mouvement de redressement radiculaire mesio distal en réponse a une Plicature de

2¢me ordre incorporé sur un segment d’arc rectangulaire dans la lumiere du bracket.

Selon plusieurs études, 34 ’os alvéolaire est un facteur déterminant car son épaisseur est

plus mince dans la région cervicale, donc plus élastique et apte a absorber les contraintes de
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compression par rapport a la région apicale. Sous I'action d’une force orthodontique apreés
mouvement de bascule (Version), il se produit un phénomene de nécrose, une hyalinisation

dans les régions comprimées ainsi qu’une ischémie au niveau du ligament alvéolaire adjacent.®®

Interviennent secondairement les macrophages, cellules multinuclées, ostéoclastes,
cementoclastes pour éliminer le tissu nécrosé.®%67 |’élimination de cément implique un certain
nombre de médiateurs biologiques comme les hormones, cytokines, M.CSF, et les macrophages
ainsi que la stimulation par les voies de signalisation dont RANK/RANKL/OPG qui sont des
médiateurs impliqués dans la différenciation et la fonction des cémentoclastes /odontoclastes.
6869 Fn plus du facteur RANKL libéré par les fibroblastes, ostéoblastes, et autres cellules du LAD,
le facteur IL-34, a été impliqué récemment dans I'aggravation de la résorption radiculaire”
(Figure 14)

Remarque :

- Malgre les similitudes phenotypiques entre les cementoclastes, et les ostéoclastes, leurs origines
ainsi que les mécanismes impliqués dans leur différenciation restent inconnus.’*-"2

- OPG : est une protéine soluble, membre de la famille des récepteurs TNF, synthétisée par les
ostéoblastes principalement. Son réle est de bloguer la différenciation des ostéoclastes, inhiber la
résorption, et stimuler 1’apoptose.

- RANK : ¢’est une protéine qui se trouve a la surface de cellule précurseur des ostéoclastes. Elle
est secretée par les lignées osteoblastiques. Les études ont suggéré un role paracrine mais
également autocrine de cette protéine®® puisqu’il est proposé sa libération par des cellules
clastiques qui augmentent leur activité de résorption. Les effets de RANKL sont opposés a celles
de OP. (Figure 15)

45
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Fig.14: Influence des macrophages dans le processus de résorption radiculaire. Par une
augmentation du rapport M1/M2. M1 macrophage « tueur » ; M2 macrophage « guérisseur ». M1
activé, libere des facteurs pro inflammatoires (TNFa). M2 activé libére des facteurs inhibiteurs de

I’inflammation (IL-10, arginase). (He, Kou, Yang et al 2015) (66)
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RANKL decrease
OPG synthesis
(tensile side)

RANKL expression
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orthodontic tooth
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(tensile side)
S 1 (compressed side)
ROOT RESORPTION

orthodonhc tooth movement
with root resorption

Fig. 15: Mouvement orthodontique avec résorption radiculaire.
La concentration du facteur RANKL est ¢levée sur le c6té¢ en Compression et celle de ’'OP
du coté en tension. (69)

Fait intéressant: les mécanismes de résorption radiculaire seraient assez similaires a ceux de la
résorption osseuse. (Figure 16 A-B)

Fig.16A: Ostéoclaste/odontoclaste :

En état d’activité ou polarisation (fléche en noir). Vue microscopique.
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Nuclei

Lysosomes

Resorption
lacuna

Ht

Fig.16 B: La résorption osseuse (radiculaire) passe par deux phases :
Phase de déminéralisation de la matrice organique par I’environnement acide suivie par la phase
de dégradation de la matrice (collagéne 1) par des enzymes
Contenues dans les lysosomes.
Référence : www.researchgate.net/figure/Bone-resorption-by-osteoclast-

6.3 Réparation de la résorption du cément causée au cours du déplacement orthodontique
(Figure 17)

Le processus de réparation commence par la sécrétion a partir des fibroblastes et
cementoblastes de protéines comme les osteopontines, sialoproteines sur le site de la lacune...
Suivie par les fibrilles de collagenes, ensuite par la minéralisation a travers le dépo6t des ions de
calcium et de phosphate entre les fibrilles, formant les cristaux d’hydroxy apatite (c’est la
cristallisation) donnant naissance a un nouveau tissu: cément acellulaire afibrillaire externe
CAAE.
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http://www.researchgate.net/figure/Bone-resorption-by-osteoclast-

Fig. 17: lllustration histologique montrant des degrés variables de réparation de la résorption
radiculaire sur des pm maxillaires aprés 2, 3,6 et 7 semaines de rétention. En A et a : aucune
réparation ; en B et b : réparation partielle avec cément acellulaire ; en C et c : réparation
fonctionnelle avec cément cellulaire ; en D et d : réparation anatomique avec presque du cément

acellulaire. d : dentine ; cc : cément cellulaire ; ca : cément acellulaire (67).
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Question : Quels sont les facteurs qui Interviennent dans la réparation ?

a / Role des différentes protéines

Les fibronectines, osteopontines, et ostéocalcines retrouvées dans la matrice extracellulaire
(MEC) du cément résorbé sont impliquées dans I'adhésion, la prolifération, et la différenciation
des précurseurs des cementoblastes.

b / Role des différents facteurs de croissance

Les IGF1, FGF, EGF, BMP, TGF-B sont impliqués dans la différenciation des précurseurs de

7476 stipulent que les cellules épithéliales de

cementoblastes.®®’3 En outre, certaines études
Malassez (Figure 18) du ligament alvéolo dentaire seraient impliquées dans la réparation du
cément résorbé aprés étre transformées en cellules mésenchymateuses puis en cementoblastes.
Les cellules épithéliales de Malassez seraient également impliquées dans la sécrétion des
médiateurs (protéines) de signalisation moléculaire, de méme que dans la différenciation des

ostéoblastes.

agy” _Yvp
S ‘,“'-p [
a®lsme  _vil\e, .,
Periodontal - - ‘5@ . L 4
‘ a > =

Ligament

>

." .@_‘\

Cement

Dentin

o ®
) o o’
) @i'.
LY 4 &
Al s & ae
lveolar Bone ‘\. »
Epithelial ‘ §a® @ ‘(ﬁ
Rests of 4 ooy et
Malassez “wu [ 4 ‘7"‘
R A g
LK) oy Y
' > '. e = - ‘—
’ -y ®
Brpt T AL
a, e 4 L L BN

Fig. 18: Les cellules épithéliales de MALASSEZ participent a la guérison des lacunes de résorptions

radiculaires 73

La voie Wnt en est un exemple. C'est en effet une voie qui permet 'augmentation de la
concentration de la beta catenine dans le cytoplasme et secondairement sa translocation dans le

noyau et interaction avec les facteurs de transcription. (Voir sous-chapitre 2.8)

La voie de signalisation Wnt intervient dans la cementogenese. Méme si les avis divergent
encore sur le réle de la régulation négative ou positive de cette voie 778 et son implication dans
la différenciation des cementoblastes ; les études semblent lui accorder une importance car sa

modulation est impliquée en tout état de cause dans la formation du cément.””-78
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¢ / Le facteur Runx2 est également un facteur de transcription exprimé par les cellules de
réparation et qui régule I'expression des genes de PAL, osteocalcine, osteopontine, collagéne
typel, ainsi que la différenciation ostéogénique?!

d/ De méme, le facteur osterix permet la transcription des génes responsables de la synthése
des protéines comme I'osteopontine, I'osteocalcine, et la sialoproteine osseuse et que cette

transcription selon les auteurs 7¢82 favorise la cementogenese ainsi que I'ostéogenése.

Remarque :

Il a été rapporté® que I'activation de la voie Wnt / beta catenine inhibe I’expression de runx2

et osterix, ceci influence négativement sur la prolifération des cementoblastes.3

La voie Wnt du fait de son importance peut étre controlée par un inhibiteur extracellulaire
appelé dikkopf (DKK) ce qui entraine selon certaines études l'inhibition par osterix de la

prolifération des cementoblastes et ostéoblastes.7476:82:84

e/ La sclerostine, une glycoprotéine présente dans la matrice minéralisée inhibe la voie wnt et
plusieurs voies du facteur BMP, empéchant la différenciation de cellules mésenchymateuses

multipotentes vers la lignée cementoblastique.32-3%

f / la charge orthodontique appliquée sur les précurseurs des cementoblastes dans le ligament
parodontal induit la synthése de la PGE2 qui favorise la différenciation des cementoblastes, et |a

transcription de génes nécessaires au métabolisme minéral8®

g / Enfin la BMPs (Fig23) (ou protéine morphogénétique osseuse) un des facteurs de croissance
transformant B (TGFB), est un transducteur des signaux intra cellulaires. Elle régule positivement
I'expression de Runx2®! et serait également impliquée dans la cementogenese en favorisant la
sécrétion de la matrice extra cellulaire par les cementoblastes, sa minéralisation, ainsi que la

régénération des fibres de sharpey.82:87-88

D’autre part la BMPs en « cross talk » avec la voie de signalisation wnt/ B catenine peut agir
avec cette derniere en synergie ou bien en synergie inverse. Ainsi la voie de signalisation BMP
peut réguler négativement la voie wnt / B catenine en activant I'inhibiteur DKK 1 de cette voie

ainsi que la sclerostine.”:80
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7. Aspect épidémiologique et facteurs etiologiques
7.1 La fréquence

La résorption radiculaire est I'une des manifestations les plus fréquentes des traitements
orthodontiques et tous les auteurs s’accordent sur son évolution durant le traitement

orthodontique.

Sa prévalence varie pour certains de 20°/° a 100°/° 8%9° d’autres auteurs comme Abbas et
Hartsfield ont trouvé une incidence d’environ 1 sur 20 sujets traités orthodontiquement ayant au

moins 5 mm de résorption radiculaire®?

Kennedy et collaborateurs®? avaient décrit un raccourcissement des racines de 1a 2 mm sur

toutes les dents de patients traités pour des DDM en classe | avec extraction.

Pour Bassigny les résorptions®3radiculaires apicales sont observées dans 50 a 60 °/° des cas aprés
traitement orthodontique dont 10°/° restent significatives ; alors que pour d’autres **ils sont
90°/° de la population orthodontique a développer des résorptions radiculaires et les cas graves

dépassant 4mm sont de 6,6°/°.

D’autres études plus récentes bien qu’elles soient peu nombreuses ont signalé la présence de
résorptions radiculaires cervicales qui seraient de 24,1%%* pour certains auteurs et de 3,9% pour
d’autres®® cependant en I'absence d’études de haute qualité I'association entre la résorption

radiculaire cervicale et le traitement orthodontique n’est toujours pas clair ..

7.2 Facteurs étiologiques
Il existe plusieurs théories sur les causes de la résorption radiculaire. On peut les repartir en

étiologie orthodontique et étiologie générale

7.2.1 Facteurs généraux
7.2.1.1 Age:

Il semblerait qu’il y aurait plus de risque de résorptions chez les adultes appareillés par rapport
aux enfants Age il semblerait qu’il y aurait plus de risque de résorption radiculaire chez les
patients adultes que les enfants®®:97-103_ Alors que Bassigny®® pense que le risque est le méme

pour les adolescents et les adultes.

Les sujets dont la croissance radiculaire est terminée présentent plus de risque pour la
résorption radiculaire que ceux dont I'extrémité radiculaire n’est pas encore calcifiée d’ou une

meilleure résistance a I'osteoclastogenese!%*
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7.2.1.2 Sexe :105;99-100;106

Les filles seraient prédisposées a plus de résorption radiculaire que les garcons 128:147-148;152 4
cause de la formes des racines particulierement effilées. Mais d’autres auteurs n’ont montré
aucune différence significative entre les garcons et les filles traités par les appareils

orthodontiques%8107

Une étude récemment publiée dans le Journal of Advanced Medical and Dental Sciences
Research (2022) montre que les gargons sur un échantillon de 100 malades sont affectés plus

que les filles par la résorption radiculaire d’origine orthodontique.!®
7.2.1. 3 Etat de sante générale :

Des études menées sur les molaires de modele animal sensibilisé a I'ovalbumine et soumis a
une charge mécanigue ont montré une élévation du taux de cytokines dans le tissu parodontal
suggérant ainsi leur réle dans 'augmentation des odontoclastes et du taux élevée de résorption

des racines sur les molaires expérimentés0?

Des résorptions significativement plus importantes ont été identifiées sur les molaires de
patients avec un terrain allergigue ou de patients asthmatiques a cause peut étre de la
proximité avec le sinus et la présence de marqueurs inflammatoires qui pourraient migrer dans

le ligament alvéolaire et agir en augmentant le risque de résorption radiculaire.110-111

Scott et coll. ont signalé dans leur étude que les 1°° molaires supérieures de patients
asthmatiques avaient développé des résorptions radiculaires externes significativement plus

importantes que les patients sains!?

Le leukotrien retrouvé en grande quantité dans I'asthme, rhinite, arthrite rhumatoide, maladie
parodontale intervient dans la modulation du métabolisme de I'os en augmentant la résorption
osseuse osteoclastique et dans la résorption radiculaire en agissant sur la différenciation

odontoclastique3-11¢( Figure 19).

Hideki loi et coll*®® sur un échantillon de 100 malades agés de 18 ans ont trouvé une
corrélation significative de l'allergie et de I'asthme avec le groupe atteint de résorption

radiculaire par rapport au groupe de controle.

Les leucocytes seraient impliqués également dans la libération des cytokines inflammatoires

(IL-1b) comme cela a été montré par polzer et coll.1*?

D’autres facteurs systémiques augmentent le risque de résorption radiculaire, parmi lesquels :

L'alcoolisme chronique, le diabéte, I'arthrose.
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D’autre part la fragilité capillaire selon Davidovitch pourrait entrainer des micro hémorragies
lors de I'activation orthodontique et déclencher I'odontoclastogenese%*

Granulated Leukocyte (Neutrophil, Eosinophil)

Allergic Mg (e ?.f’e‘ ( A
Inflammation e - LTB4 Root Resorption
1 ~
/l Tooth Movement
Inflammatory Cytokines o
(IL-1B, TNF-a) -

lFibroblast #

= l’lll “‘\
v
\r}RANK ’

1 2

\

Odontoclast/Osteoclast | Odontoclast/Osteoclast
Progenitor Cells

Fig. 19 : Schéma expliquant I'implication éventuelle du facteur Allergique dans la résorption

radiculaire orthodontique a travers la différentiation des odontoclastes (165)

7.2.1. 4 Facteurs génétiques

Selon plusieurs études le facteur génétique prédispose a |'apparition de la résorption radiculaire
118 qui sera aggravée avec les traitements orthodontiques.

Selon Harris, Kineret et Tolley ont mis évidence I'influence du facteur génétique sur la survenue

de la résorption radiculaire et qu’il ya plus de variations entre les familles qu’a I'intérieur d’'une
méme fratrie

Les connaissances les plus récentes sur cette question, stipulent que la variation dans le géne de
IL-1B dans la population orthodontique représente 15°/° de la variation de EARR (résorption
radiculaire apicale externe) dans le sens ou une diminution de la production de IL-1B (+ 3953)
alléle 1) peut donner lieu a une diminution de la modélisation catabolique de I'os. (Figure 20)

Ceci se traduit par un stress prolongé concentré de la racine et déclenche par conséquent une
cascade d’événements conduisant a la résorption radiculaire.?®

De méme, Fontana avait trouvé une corrélation entre le polymorphisme au niveau du géne du

récepteur de la Vit D et la résorption radiculaire apicale externe d’origine orthodontique.’

Le role du facteur ethnique a été également avancé par Sameshima et coll; ainsi les patients

d’origine asiatique présentent moins de risque de résorption radiculaire que les patients
caucasiens ou hispaniques
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Fig. 20 : Groupe de génes de l'interleukine (IL)-1 sur le bras long du chromosome 2 (2q13) ; 2
marqueurs bialléliques aL'lL-1A (899) et I'lL-1B (3954) ont été utilisées dans les analyses. Kb
kilobase.(119)

7.2.1. 5 Para fonctions

Des corrélations entre résorptions radiculaires et onychophagies!??ont été signalées. Bacon
avait également mis en évidence une corrélation entre la résorption et la succion digitale??
d’autres études vont dans le méme sens en incriminant en plus les mauvais rapports labio

linguaux 122-124

7.2.1. 6 Facteurs médicamenteux :

La chimiothérapie anticancéreuse est un facteur de risque de la résorption radiculaire des
enfants soumis a un traitement orthodontique qui développent dans 50% des cas des anomalies

radiculaires, des microdonties, des dyschromies de 'email etc%*
7.2.2 Facteurs locaux

7.2.2. 1 Anomalie de forme et de position

Le mauvais rapport couronne racine, une forme émoussée de la racine, une forme en Pipette,
des coudures au niveau de 'apex, des anatomies atypiques (taurodontisme, invagination
dentaires) sont toutes des anomalies qui élévent le risque de survenue des résorptions

radiculaires pendant le traitement orthodontique.12>1%6

Il en est de méme pour les dents enclavées qui peuvent subir une résorption radiculaire par
prolifération de la membrane cystique ou du tissu conjonctif du follicule dentaire)'®* et les dents
incluses qui peuvent entrainer la résorption radiculaire des dents adjacentes!%* (Figures
21,22,23)
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D’autres études ont rapporté qu’une auto transplantation de dents présentant des anomalies
entre autre I'aplasie, en combinaison des procédures orthodontiques ont abouti a un taux de

127

survie de 95°/° sur une période de suivi allant de 1al13ans.

Fig.21 : la couronne de 22 est sous muqueuse et sa racine semble avoir été résorbée par le

follicule de 23 qui présente un épaississement marqué(214)

Fig 22 : Résorption radiculaire incisive associée aux canines maxillaires incluses(214)
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Fig 23 : Vue d'ensemble de la position de la canine dans le secteur vue sur les photos
panoramiques (A, D) et détection de la résorption radiculaire dans les photos CBCT des plans
sagittal et axial (B, C, E, F) (128)
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7.2.2. 2 Forme de la pulpe:

La largeur de la chambre pulpaire ainsi que les canaux accessoires seraient des facteurs de
risque. Méme si des changements tissulaires ont été rapportés dans le tissu pulpaire, les auteurs
s’accordent a dire que ces derniers ne sont pas irréversibles, d’aprés des études faites sur le
tissu pulpaire de rats jeune et adulte.'?®

7.2.2. 3 Dents dépulpées :

Serait un facteur de risque si le traitement endodontique est mal fait ; Ce risque a été cité °3130

lury castro et coll. trouvent des effets contraires en utilisant I'image en trois dimensions(CBCT)
131- 132

Une étude réalisée par Yun ju et coll. 33

sur 35 patients adultes avec une moyenne d’age de 25
ans et au moins une dent dépulpée et traitée pour chaque patient, a montré moins de
résorptions (0,22mm) sur les dents dépulpées par rapport aux dents a racine vitale (0,87mm)

suggérant que la dent dépulpée ne serait pas un facteur de risque.

Dans une revue de littérature Drysdale et coll. ont confirmé que le déplacement orthodontique
de dents traitées endodontiquement avec un ligament alvéolo dentaire sain ne provoque pas

plus de risque de résorption radiculaire qu’avec les dents vivantes chez le méme patient.%
7.2.2. 4 Antécédents de traumatisme :

les avis sont controversés ,il ya ceux qui pensent qu’un traumatisme précédent un traitement
orthodontique peut provoquer une résorption sur les racines dentaires3* 136 glors que d’autres
pensent qu’un traumatisme léger ne prédisposerait pas a plus de résorption qu’une dent
intact'®® (Figure 24)

enfin de nombreux auteurs croient que le traitement orthodontique pourrait améliorer la

résorption radiculaire sur les dents traumatisées37-140

Cependant I'étude de Linge et Linge!®*

« montre une association tres significative entre les
résorptions radiculaires apicales et les dents ayant subi des traumatismes plus d’un an avant le

début du traitement orthodontique » 104

Enfin Garber et Vanarsdall ont fait une association entre le traumatisme occlusal et la résorption
radiculaire survenant au cours d’un traitement orthodontique!® sachant qu’un arrét voir une
réparation de la résorption radiculaire est observée au rétablissement d’une occlusion

fonctionnelle
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Fig 24 : résorption radiculaire inflammatoire externe suite a un traumatisme dentaire(189)
7.2.2. 5 Type de malocclusions :

Représentés par la supraclusion, le surplomb augmenté, la DDM qui seraient tous des facteurs

de risquel4i-144

Il en est de méme pour la béance pour laquelle des études récentes la décrivent comme facteur
prédisposant a la résorption radiculaire.14®
146 n’3 trouvé aucune corrélation avec le sens vertical, mais

149

Pour le phénotype facial, Bacon

d’autres études récentes décrivent I'open bite comme un facteur de risque.
7.2.2. 6 L’environnement apical :

On retrouve les tissus de granulation, les excroissances tumorales ol une concentration élevée

de la prostaglandine serait incriminée dans la résorption radiculaire47-148

De méme la proximité radiculaire des incisives latérales avec les canines serait un facteur de

risq ue149-150

7.2.2. 7 Formes inhabituelles des racines :

La aussi les données sont contradictoires, pour certains auteurs, des anomalies de forme au

niveau dentaire ou radiculaire seraient un facteur de risque>1-1°2

D’autres ne trouvent aucune corrélation significative de la microdontie des incisves latérales
avec la résorption radiculaire comme cela a été rapporté par Brin et coll dans une étude jugée a
faible risque de partialité car remplissant les critéres méthodologiques majeurs.%3
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7.2.2. 8 Hygiéne et état parodontal :

la présence du tartre et |'atteinte parodontale sont un facteur de risque car cela entraine un

niveau élevé de cytokines pro inflammatoires?>3

une étude réalisée sur des molaires de rats soumises a un déplacement orthodontique et dont
une inflammation parodontale fut déclenchée expérimentalement a abouti a une augmentation
de la perte osseuse parodontale mais également a une résorption radiculaire étendue.

De plus un taux élevé de leucocytes sanguins entrainant une activité osteoclastique accrue®*

7.2.2. 9 Traitement avec extraction de dents :

Pour certains auteurs les traitements avec extractions de prémolaires seraient un facteur de
prédisposition a la résorption radiculaire a cause probablement de déplacement plus important

au niveau radiculaire 1°° alors que d’autres estiment qu’il n’ya pas de corrélation1156-157

De plus apres extraction dentaire les cellules du systeme immunitaire notamment une grande
guantité de cytokines traversent le milieu extravasculaire dans le ligament parodontal des tissus
adjacents sous contraintes mécanique régulant ainsi probablement [I’activité odonto et

osteoclastique 13

Par contre les extractions de dents primaires peuvent constituer une prévention de la

résorption des dents définitives!>®

7.2.2. 10 Causes orthodontiques

e Intensité de la fore plusieurs études ont incriminé la force orthodontique 160-165

cependant la force idéale ne doit pas dépasser la pression des capillaires sanguins qui est
de lordre 20 a 26 g/cm? Une force supérieure a 26g/cm? risque d’entraver le
mouvement dentaire et provoquer un phénomeéne de nécrose tissulaire dans les zones de
pression c’est pourquoi il est conseillé d’utiliser des forces légeres qui sont susceptibles
de stimuler les cellules dans I'environnement tissulaire sans y entrainer de résorption
radiculaire 104
e Types de mouvements les mouvements de bascule sont caractérisés par la concentration
de la pression sur une zone limitée du ligament alveolo dentaire : pour le mouvement de
version la pression est élevée dans la zone apicale et cervicale, tandis que dans un
mouvement de torque, la zone de pression, au début du mouvement est située au niveau
du tiers médian de la racine puis devient apicale, augmentant le risque de résorption a ce

niveau
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Il en est de méme pour le mouvement d’ingression 66172

ou, la pression est focalisée dans le
tiers apicale augmentant le risque de résorption si la force appliquée n’est pas controlée.
Certaines études estiment que la fréquence de la résorption est 4 fois plus élevée que celle

observée dans le mouvement d’extrusion

D’autres par contre ne semblent pas établir de corrélation statistiquement significative entre la

résorption radiculaire et le mouvement d’ingression 104
e Durée d’application de la force orthodontique

La aussi le sujet est controversé ; certaines études ont montré que la profondeur des lacunes de
résorption augmente a partir de la 3 semaine de traitement ; cependant une étude a montré
qgue malgré l'application de forces légéres, des lacunes de résorptions avaient nettement

augmenté de 8 a 12 semaines d’application de la force!”3

Par ailleurs d’autres études assez récentes n’ont trouvé aucune association entre la durée du

traitement et la résorption radiculaire.

e Types de forces appliquées :

Les forces intermittentes sont déconseillées par de nombreux auteurs a cause de |'effet de

jiggling (mouvement en va et vient) qui expose les racines aux résorptions19:176-186

Une etudel’® sur molaires de rats soumises a un mouvement de jiggling a montré un taux
augmenté de TNFa par rapport a un autre groupe de souris sans mouvement de jiggling

soulignant le caractére aggravant de ce facteur sur la résorption radiculaire

D’autres études ont montré qu’une denture soumise a des forces continues (arc en NiTi)
présentait plus de lacunes de résorptions que lorsqu’elle subit des forces discontinues (arc en

acier) 104
o Type d’appareillage et technique utilisée

Il n’ya pas de différence significative dans la quantité de resorption radiculaire entre la technique

de Begg, de Tweed, ou de I'arc droit!75-177

Pour d’autres, la technique de Begg pourrait entrainer plus de risque de résorption sur les
racines a cause probablement des mouvements radiculaires exécutés avec les ressorts de

redressement.175; 178-180

Certaines études!®!

ont révélé plus de résorptions radiculaires chez les patients traités avec la
straight wire par rapport a ceux traités en Edgewise classique. Cette différence serait expliquée

par plus d’ajustements radiculaires transmisent par les brackets pré informés. Alors que
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Mavragani et al concluent par l'inverse expliquant leurs résultats par un meilleur control de

I'information en technique d’arc droit qui limite le facteur opérateur ! 1°* (Figure 25)

La comparaison entre le systéme auto ligaturant et le systéme edgewise dans une étude cas
témoin (essai clinique prospectif) n’a pas révélé de différences significatives par rapport aux
résorptions radiculaires.182-184

Les appareils thermoplastiques et les forces légéres entrainent peu de résorption

radiculaire par rapport aux forces lourdes.185-188

Enfin les forces extra orales sont un facteur de risque et prédisposeraient a la résorptions

radiculaire au méme titre que les élastiques intra buccaux.1%

L2 ad T~

"B

Fig 25 : résorption radiculaire due au traitement orthodontique. A : Dents au début du
traitement orthodontique. B : résorption radiculaire Sévere sur l'incisive centrale gauche aprés
traitement. Orthodontie.(189)

Concernant la corticotomie associée a I'orthodontie, une étude®® a révélé moins de résorption
radiculaire (0,012mm) dans le groupe associant la corticotomie a I'orthodontie que dans celui
traité uniguement avec un dispositif orthodontique (1,4mm) ; cependant la différence n’était pas

significative.

Pour le séquengage de I'arc!®

, et les phases de traitement (deux phases par rapport a une
phase). La littérature n’est pas exhaustive sur ces deux points .néanmoins certaines études ont
montré une présence de résorption radiculaire légérement supérieure sur des malocclusions de

classe Il traitées en une seule phase. (Figures 26,27)

Enfin, I'effet d’'une pause thérapeutique sur les résorptions radiculaires, Levander et coll. 13019

dans son étude a révélé qu’un traitement avec un appareil fixe pendant 6 mois suivi d’une pause
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entraine moins de résorption radiculaire que lorsque la pause est supprimée. Pour cette étude, la

différence était statistiquement significative et jugée pour son risque modéré de partialité).

Fig 26 : Effet typique de la résorption radiculaire. (A) Traitement sans pause (1) avant le
traitement, (2) a I'enregistrement de la premiére résorption radiculaire apicale, et (3) apres
traitement.192

Fig 27 : B) Traitement avec pause (1) avant le traitement, (2) a I'enregistrement de la résorption

apicale initiale, et (3) aprés le traitement (192)
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PANO DENTAIRE

Fig 28 : Montrant radiographie panoramique d’une patiente de 16 ans au début du traitement
orthodontique.le 19 11 2014

Zoom 100*

CIM KOLEA
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Fig 29 : La patiente aujourd’hui agée de 24 ans porte une contention coronaire et une résorption
radiculaires grave sur toutes les incisives maxillaire (Images dues a I'amabilité de Dr Taoug maitre

assistante au service de parodontologie CHU Blida)

Nous dirons pour terminer qu’en régle générale la résorption radiculaire reste associée a
I'amplitude du mouvement orthodontique ainsi qu’a la force appliquée et qu’une cause

concluante reste pour le moment incertaine (Figures 28,29)
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8. Classification des resorptions radiculaires

La classification de BREZNIAK et WASSERSTEIN se distingue des autres dans la mesure ou elle
considére la gravité clinique du processus de résorption1%* Ces deux auteurs ont utilisé le
terme RRIIO acronyme de (résorption radiculaire inflammatoire induite orthodontiquement)
pour la distinguer des autres types de résorptions d’origine infectieuse, ou traumatique
notamment, et ont classé la RRIIO en trois degrés de sévérité :

1. Résorption de la surface du cément avec remodelage, seules les couches de cément sont
résorbées et completement régénérées

2. Résorption de la dentine avec réparation, le cément et les couches externes de la dentine sont
résorbés et habituellement réparés avec du matériau cementaire. Ce processus peut modifier la
forme originale de la racine.

3. Résorption radiculaire apicale circonférentielle : une résorption compléte de tous les tissus
durs du sommet de la racine se produit, et cela conduit a un raccourcissement irréversible de la
racine ; la réparation et le remodelage de la surface externe des bords tranchants se produisent

dans la couche du cément
D’autres classifications ont étaient également établies, dont nous citons par exemple

e Classification de STEADMAN?®> : Qui décrit des résorptions basées sur des causes
radiologiques évidentes, d’autres qui intéressent des dents dévitalisées ou encore celles
des dents vivantes.

e Classification de Bouyssouy, Lepp et Zerosi 19

qui citent des résorptions externes en
relation ou non avec le traitement orthodontique et des résorptions internes, sans
relation avec I'orthodontie. (Figures 31, 32, 33, 34,35)

e Classification d’ANDRESSEN®®”: Qui décrit des résorptions superficielles, des
résorptions inflammatoires et des résorptions dites de substitution.

e C(Classification de Malmgren et coll %8 qui a classé la résorption radiculaire orthodontique
en fonction de son degré de sévérité, en utilisant la méthode radiographique intra orale

et en appliquant un index de score allant de 1a 4 (Figure 30)

Indice 1 : |égére résorption : racine de longueur normale et seulement avec des contours

irréguliers

Indice 2 : résorption modérée, petite perte de surface radiculaire s’élevant a moins de 2 mm avec

des apex ayant des contours presque droit.

Indice 3 : résorption radiculaire apicale de 2 mm a 1/3 de la longueur originale de la racine
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Indice 4 : résorption radiculaire dépassant un tiers de la longueur de la racine d'origine.
Résorption extréme.

Al

2 3 4

Fig 30 : classification de Malmgren et coll

Ref Evaluation of the risk of root resorption during orthodontic treatment: A study of upper incisors
Eva Levander and Olle Malmgren European Journal of Orthodontics 10 (1988) 30-38 (198)

Fig 31 : Diagramme schématique démontrant la résorption de la surface interne. Les fleches
indiguent les zones mineures de résorption des parois du canal radiculaire(199)
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Fig32 : Résorption inflammatoire interne. (A) Schéma de principe ; (B) Radiographie péri apicale
de la dent 11 avec une zone de résorption inflammatoire interne dans la région médiane de la
racine(199)

Fig.33 Diagramme schématique démontrant la résorption de la surface externe. Les fleches

indiquent les zones mineures de résorption du cément(199)
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Fig.34 : Résorption inflammatoire externe. (A) Schéma de principe ; (B) Radiographie péri apicale

de la dent 11 avec plusieurs sites de résorption d'inflammatoire externe (199)

Fig 35 : Deux types de résorption inflammatoire externe. (A) Diagramme montrant la résorption
apicale inflammatoire externe ;(B) radiographie peri apicale de la dent 36 avec résorption
inflammatoire apicale externe des racines mesiales et distales ; (C) schéma démontrant la

résorption inflammatoire latérale externe ; (D) radiographies des dents 24 et 25 avec une large

résorption inflammatoire apicale externe de leurs racines.(199)
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9. Outils diagnostiques utilisés pour détecter les RRIIO

Des radiographies sont nécessaires avant le début du traitement orthodontique pour
I'évaluation de I'état du parodonte, la forme des racines et la présence ou I'absence de toute
image de lésion compromettant le traitement orthodontique

La radiographie permet également d’établir le rapport des dents non évoluées avec la denture

déciduale et d’en décrire les anomalies de situation

De plus la résorption radiculaire apicale externe évolue généralement sous silence sémiologique

rendant de ce fait les radiographies conventionnelles essentielles pour son diagnostic précoce

9.1 Différentes techniques radiographiques
9.1.1 Radiographies intra orales

les radiographies dentaires intra orales doivent répondre a un certain nombre d’exigences en

rapport avec le positionnement du cliché comme illustré sur la (Figure 36)

Le cliché doit étre au contact ou le plus proche possible de la dent a examiner aussi rapprochés

gue possible
Le cliché et la dent doivent étre paralleles I'un par rapport a l'autre

La téte de tube a rayons X doit étre positionnée de maniére a ce que le faisceau rencontre la

dent et le film a angle droit dans les plans vertical et horizontal

Le positionnement doit étre reproductible, particulierement lorsque les films sont utilisés a des

fins de comparaison.
9.1.1.1 Laradiographie peri apicale (Utilise deux techniques)

a) la technique dite paralléle : le cliché est placé parallélement a la dent examinée et La téte de

tube a rayons X est ensuite dirigée a angle droit (verticalement et horizontalement) par rapport

aux dents et au cliché du film comme illustré a la (Figure 37)

Les images obtenues sont precises géométriguement et permettent une évaluation précise des

résorptions radiculaires de surfaces98200-201

Remarque : En utilisant un porte-film, avec une position fixe du cliché et du tube radiogene la
technique est reproductible et ainsi des films séquentiels peuvent étre utilisés a des fins de

comparaison pour évaluer la progression de la résorption d’origine orthodontique (Figure 38)
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Fig 36 : Schéma illustrant la relation géométrique idéale entre le film, la dent et le faisceau de

rayons X. Une telle proximité de la dent avec le film n'est pas possible cliniquement (203)

Sufficient film Parallel X-ray bearn
to record the meeting both the
apical tissues tooth and film at

I right angles

|

| <

|

|

= -

Filr and tooth parallel
and in contact

Fig. 37 : Schéma montrant les positions relatives du film, de l'incisive centrale maxillaire et du

faisceau de rayons X a l'aide d'un porte-film pour la technique de mise en parallele(203)

70



Fig. 38 : Radiographies prises avec la technique de mise en parallele. Filme (A), montre une
résorption marquée des incisives supérieures. Film (B), montre la résorption de la racine distale

de la premiére molaire permanente inférieure(203)

b) la technique de I'angle bissectil : le cliché est placé aussi pres que possible de la dent a

examiner en se gardant de le plier .L’angle entre les axes longs de la dent et du film est coupé en
deux et le faisceau de rayons X est dirigé perpendiculairement a cette ligne, a travers l'apex de la

dent, comme illustré a la (Figure 39)

Central ray of the X-ray
beam aimed through

e angulatian
ot
2-3 mm of film visible
beyond the incisal edge

Fig 39 : Base théorique de la technique de I'angle bissectil. L'angle entre les axes longs de la dent
et du film est coupé en deux et le faisceau de rayons X dirigé perpendiculairement a cette ligne, a

travers l'apex de la dent.(203)

c) Radiographie dites occlusale standard :

cette technique permet d’analyser la région des incisives maxillaire a la recherche de dents
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surnuméraires, d’'odontomes, des résorptions radiculaires par le changement des contours
radiculaires. Néanmoins cette technique utilise un grand angle bissecté et les images qui en
découlent présentent un risque de distorsion ce qui impose la prudence en cas d’évaluation
d’une résorption radiculaire causée par un traitement orthodontique comme illustré a la (Figure
40)

Fig 40 : Schéma montrant les positions relatives du film, des dents et du faisceau de rayons X

pour la radiographie occlusale standard supérieure. (203)

d) Radiographie numérique

Utilise un récepteur d’imagerie numérique sous forme de capteurs CCD (dispositif a couplage de
charge) ou de plaques d’imagerie au phosphore photo-stimulables qui peuvent étre adaptés a la
radiographie peri apicale ou a la radiographie occlusale pour la plaque au phosphore photo —

stimulable.

Il a été démontré que le film numérique au méme titre que la radiographie conventionnelle
présente un degré de sensibilité similaire pour la détection des lacunes de résorptions

radiculaires avec néanmoins une dose de rayonnement plus faible.

D’autre part les rapports entre le film numérique, la dent a examiner ainsi que le faisceau de
rayons X doivent étre respectés comme dans la radiographie conventionnelle afin d’éviter la

distorsion géométrique de I'image radiologique.

Enfin I'image numérique a I'avantage d’étre manipulée afin d’obtenir un agrandissement, une

inversion ou une coloration et ceci rend toute Iésion radiculaire plus facile a évaluer.

e) Méthode de mesure radiologique de la résorption radiculaire sur le cliché retro alvéolaire

o Meéthode de Linge B. et Linge L. et Mc Fadden 2042%

Cette méthode, la plus courante, utilise deux clichés selon la technique du long cone .les

longueurs coronaires et radiculaires sont mesurées a partir des clichés radiographiques a 0,1 mm
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prés. Ensuite le facteur d’agrandissement est calculé par le rapport C1 sur C2 avec C1 : mesure
de la longueur coronaire avant traitement (prise en référence) et C2 : mesure de la longueur
coronaire aprés traitement. Il s’en suit que le facteur de correction s’ecrit : f = C1/C2 . La quantité
de résorption radiculaire apicale par dent, en millimétres, peut ensuite étre calculée selon la

formule : r = r1-(r2xf). (Figure 41)

Ty

Sy IL ||

Fig 41 : Quantité de résorption radiculaire mesurée \r=r1- (r2xf), avecrl la longueur
radiculaire avant traitement, r2 la longueur radiculaire aprés traitement, et f : facteur de

correction (206)

de nombreux auteurs cependant dont Sachio Tamaoki et coll 2°? Andreasen et coll*%7., ou encore
Chapnick 2°2 pensent que la technique retro alvéolaire reste insuffisante pour détecter les lacunes
de résorptions qui se forment pendant les premiéres semaines de |'action orthodontique...dans
ce contexte whesphalen et Gomes pensent qu’une résorption de moins 0,3 a 0,6 mm de
profondeur ne peut pas étre visible avec les techniques 2D traditionnelles?®? de plus les
radiographies periapicales ou encore les panoramiques offrent une description de I'image
lacunaire en 2D insuffisante .en effet cette lacune peut présenter des changements structuraux
dans les 3 dimensions et donc cela peut conduire a une sous-estimation de I'étendue de la

résorption apicale.
9.1.1. 2 Orthopantomogramme ou panoramique dentaire

Le cliché panoramique est la radiographie dentaire le plus fréquemment utilisée en orthodontie.
Elle offre une bonne vue d’ensemble de la dentition et des machoires avec une irradiation

globalement faible.

Elle présente des limites a cause de la superposition des structures anatomiques, la distorsion

des images, les images floues etc.
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C’est une radiographie réalisée sous forme de plan de coupe focalisé dont uniquement les

structures anatomiques qui s’y trouvent seront visibles et interprétables.

L'espace focalisé se présente en forme de fer a cheval épousant en général la forme de I'arcade

dentaire en projection tridimensionnelle. Figure 7.

Le patient se tient debout, bien droit, place ses mains sur le poignet de stabilisation, place ses
dents antérieures entre les rainures de la pieéce mordu de la panoramique et ferme ses levres.La

téte est maintenue immobile grace a des tiges de positionnement placées au niveau des tempes.

Le laser ciblant le plan de FRANCKFORT est mis a I’horizontal et la téte est alignée avec le laser

ciblant la ligne sagittale projetée.

Pendant I'exposition, la téte de tube a rayons X réalise un mouvement de balayage en arriére de
la téte du patient tandis que le film passe devant le visage. Un faisceau de rayons X a fente

étroite est utilisé, dirigé vers le haut a environ 8° par rapport a la normale (Figure 42)

Fig 42 : Schéma montrant le creux focal approximativement en forme de fer a cheval avec le
faisceau de rayons X dirigé vers le haut a 8°. La hauteur (x) du faisceau étroit de rayons X est
collimatée pour couvrir juste la hauteur (f) du film. Le film passe devant le patient a proximité du

creux focal et séparé de celui-ci par une petite distance (d) (203)

Tout positionnement erroné de la téte du patient entraine une déformation de I'image ou les

dents peuvent apparaitre raccourcies, agrandies, et/ou difficilement visibles

Une autre difficulté peut se présenter en cas de décalage squelettique et dentaire de classe Il ou
de classe lll rencontrés chez la population orthodontique ; dans ce cas il serait difficile pour les
dents antérieures des arcades maxillaire et mandibulaire de mordre simultanément sur le plan
de morsure ; les racines pourraient alors se situer en dehors du plan de coupe et paraitront

agrandies sur le cliché radiographique.
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De méme pour les dents antérieures trop inclinées vestibulairement ou lingualement ; elles
pourraient alors étre déformées et leurs racines paraitront raccourcies sur le cliché
radiographique. Il pourrait étre nécessaire dans ce cas de prendre des clichés intra buccaux afin
d’avoir une meilleure interprétation des structures qui n’ont pu étre décrits sur le film

panoramique. (Figure 43b)

A cause de toutes ces difficultés et du facteur d’agrandissement pour la radiographie
panoramique ainsi que les superpositions des structures du co6té droit et gauche pour la
téléradiographie de profil, ces deux clichés ne sont pas une bonne référence en terme de

guantification de la résorption radiculaire.

I

Fig 43 : Schémas montrant les parois verticales du creux focal dans la région des incisives et les

positions relatives des dents avec différentes anomalies dentaires ou squelettiques sous-
jacentes. a, schéma squelettique de classe I. b, malocclusion de Classe Il division 1 avec large
overjet dll aux incisives supérieures vestibuloversées.c, base squelettique de classe Il. Ici, le
grand surplomb est le résultat du schéma squelettique et non de l'inclinaison des incisives
supérieures. d, base squelettique de classe lll. Les parties bleues des dents a I'extérieur du creux

focal seront floues et floues sur le film final. (203)

75



9.1.3 Apport de I'imagerie tridimensionnelle par le c6ne beam

Tout d’abord le scanner et le cone beam se différencient principalement par leurs configurations.
La technique du cone beam consiste a recueillir via un récepteur plan des données sous la forme
d’un volume cylindrique projeté par un faisceau de rayons ouvert (conique), en une seule

rotation. Le scanner quant a lui émet un faisceau tres fin vers plusieurs capteurs et doit effectuer

plusieurs balayages pour réaliser toutes les coupes nécessaires a un examen.

Le cOne beam se distingue par ailleurs par son unité isométrique qui fournit une image identique
dans tous les plans de I'espace, contrairement a celle du scanner qui peut présenter des
imprécisions sur la topographie d’'un élément anatomique. Il offre ainsi une résolution nettement
supérieure sur les structures osseuses. En revanche, du fait de sa dosimétrie plus faible, il
produira une faible résolution en contraste et sera peu efficace pour I’évaluation de la densité

des tissus mous pour laguelle le scanner reste plus indiqué. (Figures 44, 45, 46,47)

e Avantages

Le cone beam est un excellent examen pour examiner la sphére cranio-faciale.??422% Ceci pour

Plusieurs raisons : 208211

» |l présente une dose de radiation nettement plus faible que le CT scan classique, mais
équivalente a celle d’une radiographie panoramique, d’une téléradiographie de la téte et
d’un bilan rétro-alvéolaire

» |l permet d’améliorer la prise en charge des patients et de pallier le manque d’information
des clichés bidimensionnels

> Le temps d’acquisition de I'image est trés court

Y

la résolution spatiale de I'image est trés bonne

» Le CBCT élimine toute superposition de structures, de flou et permettant un rapport 1 sur 1
dans tout le volume

» Il est moins sensible que le scanner aux artefacts métalliques qui peuvent constituer un

probléeme dans les cas de mise en place d’un appareil orthodontique fixe

212-213

Inconvénients

» Linterprétation de I'image est difficile, car on est désorienté lorsqu’on utilise les Champs
réduits sans la reconstruction 3D

» Le cone beam donne trés peu d’informations sur les tissus mous en raison de sa Faible
résolution en densité

» Les images des organes périphériques a I'objet radiographié peuvent subir I’effet De

distorsion
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» Le CBCT a un codt plus ou moins élevé

» Son utilisation demande une formation et beaucoup d’entrainements

Le cone beam offre la possibilité de réaliser une acquisition volumique partielle en limitant le
champ d’examen sur une partie d’une structure anatomique du complexe cranio facial. Cet
aspect fera du cone beam I'examen de choix en seconde intention, en médecine dentaire.

Le cOne beam trouve son utilisation pour I'examen de la dentition, les sinus et d’autres
structures encore. Il trouve des applications dans plusieurs disciplines comme I'orthodontie,
I'implantologie et la chirurgie buccale. Il permet d’identifier des infections, des fractures, des
kystes, des lésions osseuses et des félures radiculaires.

En implantologie, il permet d’évaluer le volume osseux et la position des nerfs en vue de la pose
d’implants.

En orthodontie, quand I'examen clinique ne révéle pas a I'adge éruptif la présence de la canine
maxillaire par exemple, une étude radiologique est nécessaire pour contrdler son trajet
d’éruption et le cone beam peut mettre en évidence des résorptions radiculaires sur les incisives

latérales secondaire a un mauvais rapport avec la dent incluse.

Fig 44 : la tomodensitométrie permet de localiser de facon precise la dent incluse grace a une
reconstitution en 3D (214)
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Fig 45 : lllustration d’une résorption radiculaire (incisive latérale) visible sur les coupes coronale,

sagittale et axiale et sur la reconstitution volumique (214)

Fig 46 : la radiographie 2D ne permet pas de diagnostiquer une résorption radiculaire de l'incisive
centrale incluse chez un enfant de 9 ans. L'image 3D permet de visualiser cette résorption
(d’aprés Chenet al ).(214)

Fig 47 : CBCT — coupe axiale démontrant 2 larges kystes folliculaires entourant les canines

maxillaires (214)
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10. Gestion de la résorption radiculaire apicale externe (RRAE) au cours d’un traitement

orthodontique
10.1 Prévention:
10.1. 1 Avant le début du traitement orthodontique

- Demander une anamnése médicale détaillé et rechercher les facteurs génétiques en
demandant I'histoire des antécédents thérapeutiques dans la fratrie et les éventuelles
mobilités dentaires rencontrées apres un traitement orthodontiques et les confronter si
possible avec des documents radiographiques

- ldentifier d’autres maladies peuvent également étre impliquées comme Les problémes
hormonaux, Le diabéte, Les terrains immuno-allergiques, Le stress général ou local ;

La prise d’anti-inflammatoires
Les carences vitaminiques ... (tableau résumant les patients a risque)

- Assainissement de la cavité buccale et traitement des gingivites a travers la suppression
de tous les facteurs qui contribuent a I'entretien de I'inflammation en passant par
I'enseignement d’une bonne méthode de brossage qui devra se perpétuer notamment
durant la période du traitement orthodontique

- Rechercher les para fonctions, les dysfonctions ou toute mauvaise habitude développée
sur les dents, susceptible d’étre un facteur de risque afin de I'intercepter avant le début
du traitement orthodontique

- Faire attention aux antécédents traumatiques, notamment sur les dents antérieures qui
peuvent devenir un facteur de risque des résorptions radiculaires orthodontique
Dans ce cas, il faut évaluer le degré de sévérité du traumatisme et s’abstenir de tout
traitement orthodontique pour une durée variable qui peut aller de 3 mois pour les
traumatismes légers (subluxation) a 6 mois en cas de traumatisme séveére (intrusion,
extrusion ou extrusion suivi de la réimplantation) ;

Enfin I’abstention peut aller a 12 mois si le traumatisme est de type fracture radiculaire
horizontal ; dans ce cas la confrontation radiographique est a méme de permettre
d’évaluer la guérison totale du trait de fracture, condition sin quoi none avant tout
traitement orthodontique

Un bilan radiologique panoramique pretherapeutique s'impose, complété si nécessaire
par des clichés localisés, dans le but de détecter des images de contours radiculaires

irréguliers.
10.1. 2 Au cours du traitement orthodontique
Consiste a prendre un certain nombre de mesures de précautions

v Surveillance radiologique
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Selon les recommandations de I’ANAES, une surveillance radiologique annuelle est nécessaire
chez tous les patients traités orthodontiquement

Selon Levander, une radiographie est prescrite tous les 3 mois chez les patients a risque
notamment lorsque ces derniers prennent des anti inflammatoires au cours de leur traitement

orthodontiques

Bacon et Canal 213, pensent qu’un un examen panoramique annuel est indispensable pour
contréler les déplacements radiculaires suite aux différentes séquences thérapeutiques cela

permet de controler les contours radiculaires a la recherche (d’une résorption radiculaire)

D’ailleurs grace a 'imagerie numérique de bonne résolution des lacunes de résorption sont
souvent visibles dés les premiers mois d’un traitement orthodontique et une radiographie retro
alvéolaire de type RVG prise au niveau du secteur incisif notamment chez les patients a risque
est suffisante en général pour rendre compte de cette lésion. En tout état de cause le bilan
radiologique s’impose si une douleur d’origine orthodontique persiste au cours des séances de

traitement ou que le déplacement dentaire s’estompe de facon inhabituelle.?1®
v Précaution orthodontique

L’expérience clinique qui découle de la pratique orthodontique a permis aux orthodontistes
d’établir un certain nombre de précautions qu’il faudra prendre en considération pour éviter ou

minimiser les |ésions radiculaires au cours des traitements orthodontiques

Un rapport charge/flexion bas et un rapport moment/force constant

des forces légéeres et intermittentes

Produire des mouvements de faibles amplitudes notamment en cas des mouvements du sens

vertical (mouvement d’ingression, mouvement d’égression)

Réaliser des activations a intervalles espacés

Eviter les mouvements de jigling?'’

Mettre un programme d’action de rééducation fonctionnelle notamment de la posture linguale,
de lutte contre les para fonctions (bruxisme, succion du pouce) et les mauvaises habitudes
(onychophagie ...) afin de chasser toute pression exagérée sur les surfaces dentaires pouvant

générer les résorptions radiculaires

Faire attention lors de la mise en place de plans de surélévation de choisir des surfaces

dentaires étendues pour minimiser la surcharge occlusale sur cette dent
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Enfin insister sur une hygiéne buccodentaire qui doit rester rigoureuse pendant toute la durée
du traitement afin de minimiser I'inflammation des tissus gingivales et par conséquent réduire le
risque de transition des facteurs inflammatoires dans les tissus sous-jacents avec le risque de

provoquer des lésions de type résorption radiculaire
v' En cas d’apparition d’une résorption radiculaire au cours du déplacement orthodontique

Une pose de 2 a 3 mois pour certains et jusqu’a 6 mois pour d’autres s’'impose tout en

maintenant les résultats acquis avec des arcs passifs?!®

Certaines études ont montré que 82% du processus de guérison est atteint aprés 5 semaines

d’arrét de I’activation.

Le plus important reste la néoformation d’un neocement cicatriciel suffisant pour entrainer un
changement de I'image radiologique d’ou I'extrémité de I'apex qui prendra un aspect lisse et

arrondi.

Une surveillance radiologique est recommandée tous les 6 a 9 mois selon que la résorption
radiculaire soit modérée ou sévére (supérieure a 4 mm) en insistant sur la correction des para
fonctions et dysfonctions oro faciales ainsi que I’élimination des surcharges occlusale par une
rééquilibration de I'occlusion afin de préserver la réparation tissulaire du cément nouvellement
formé.66 237

A la reprise du traitement, choisir des systemes mécaniques réfléchis (module de force et
direction du déplacement) afin de prévenir les chevauchements inter radiculaires dans les
situations a risques(les proximités radiculaires) et réduire le gradient de pression notamment au

niveau apical en appliquant une force au plus prés du centre de résistance de la dent.

Cependant, en cas de résorption radiculaire trés séveres ayant abouti a un raccourcissement
radiculaire sévere ,il faudra alors reconsidérer le plan de traitement avec le patient en optant
pour un compromis qui pourra étre un alignement dentaire par réduction inter proximal (ou
stripping) au lieu des extractions dentaires ; en plus des solutions prothétiques pourraient

également combler les espaces résiduelles.
10.1. 3 Apres traitement orthodontique

Compte tenu de ce qui précede, une contention de longue durée est nécessaire et les arcs passifs

collés sont bien indiqués.

Si la contention est active, dans ce cas les fils tressés flexibles semblent les mieux indiqués, car
elles respectent les mouvements physiologiques des dents et évitent donc la récidive des

résorptions post orthodontiques.®
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Enfin, controler la position de la langue au cours de cette période et s’assurer qu’il n’ya pas eu de
récidive de sa posture pathologique. Il faut s’assurer également que les para fonctions soient

complétement abandonnées.
11. Voies de la recherche

Depuis des décennies plusieurs expérimentations sur model animal ont étaient testés pour

réduire I'étendue des lacunes des résorptions inflammatoire d’origine orthodontique.

222-223 ot bjen d’autres agents

On peut citer la thyroxine?!? les corticoides?2%?21 |e biphosphanate
pharmacologiques??* cependant ces études n’ont pas connu d’applications cliniques avec des

niveaux de preuves irréfutables.

D’autres thérapies ont également vu le jour ; elles sont basées sur la bio stimulation comme le

) 225

laser dit soft, appelé également LLLT (lower level laser therapy) #*> ou encore les ultrasons de

faibles intensités appelées encore |'ultrasonotherapie.
Cette derniere utilise des contraintes mécaniques qui vont stimuler la réparation tissulaire.

Nous allons dans ce qui suit présenter un rappel sur les différents aspects inhérents a cette

technique et ses perspectives dans le domaine orthodontique.

11.1 Histoire des ultrasons

En 1876 elles furent découvertes par le physiologiste anglais FRANCIS GALTON?2¢.En 1917 le
premier générateur a ultrasons est utilisé pour des raisons militaires par les allemands. En
médecine, les ultrasons ont été utilisés pour la premiere fois, dans les années 1920 pour traiter
les sportifs, mais aussi les arthrites et les rhumatismes. Ensuite, en 1940 le neurologiste
allemand, pour la premiére fois utilisa les ultrasons comme méthode de diagnostic des tumeurs

cérébrales.

11.2 Définition et nature des ultrasons
Les ultrasons sont des ondes constituées de vibrations mécaniques contenant des condensations

(compressions) et des raréfactions (décompressions)de particules du milieu qu’elles traversent. 227
11.3 Production des ultrasons : la piézoélectricité

Un courant électrique alternatif traverse les cristaux dans la téte du transducteur et entraine
leurs vibrations (une suite de contraction et de dilatation) : c’est le phénomene de piézoélectricité,
s’en suit la production des ondes sonores a hautes fréquences (au-dessus de 20 KHz limite audible

chez I'étre humain.).
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11.3.1 Terminologies

Les ondes ultrasonores peuvent se propager en direction longitudinale (Figure 48) ou

transversale.

Fig 48 (a): Propagation longitudinale des ondes acoustiques, avec des zones de compression
(bandes denses) et des zones de raréfaction (bandes claires) (227)
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Fig 48 (b) : Propagation transversale des ondes acoustiques

o Plusieurs caractéristiques définissent les ondes ultrasonores

1/ Fréquence (F) : C'est le nombre de cycle (oscillation) / unité de temps (seconde) (unité : Hz)
2/ Période (T) : C'est la durée d’un cycle (unité :s).
3/ Longueur d’onde (A) : C’est la distance parcourue par I'onde pendant une période. (Unité : m).

4/ Vitesse de propagation de 'onde (C) : Dépend du milieu traversé. (Unité : m/s).

Remarque :

La longueur d’onde, la vitesse et la période ou fréquence sont liés par la formule suivante: A-cx
T.cx1/T =c/F.
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5/ Impédance : C’est la résistance opposée par un milieu au passage des ondes acoustiques. Elle
s’écrit: Z=p xc ol p: masse volumique du milieu en kg/m3 et c: vitesse de propagation de

'onde en m/s d’ou Z en Pa s/m.228-230

6/ L'intensité acoustique : est I’énergie transportée par une onde ultrasonore, par unité de temps

et par unité de surface. Elle est mesurée en (W/cm?).2%7

ISATA ou intensité acoustique moyenne temporelle moyenne spatiale sur la surface du
transducteur s’écrit : ISATA = W/a?28, L’intensité varie dans I'espace car elle est maximale au

point focal et dans le temps car les ondes sont émises sous forme de pulse de courte durée.

Remarque :

Pour les etudes menées dans le cadre de la recherche orthodontique expérimentale et clinique, les
ondes ultrasonores sont délivrées en mode pulsé avec une fréquence de répétition des impulsions
(PRF) de 1 kHz et un cycle de travail de 20% (durée 0,2 sec).ce qui leur a valu le nom de LIPUS, de
I’acronyme ( low intensity ultrasound of pulsatil) ou ultrasons de faible intensité en mode pulsatil.
Dans ce cas on définit I’intensité temporelle moyenne (It a) par la formule :

Ita= 7on X PRF x Itp ou PRF =1 kHz ; ton = 0,2 sec (la durée de I’impulsion) ; Itp. intensité

temporelle créte. Finalement : Ita= 0,2 X I1p.

D’autre part, on assiste a une atténuation progressive des ondes due a la traversée des tissus ; elle
s’exprime en décibels (dB) et peut étre obtenue par la formule suivante : En prenant lo comme

valeur de I’intensité initiale, I’atténuation s’écrit : dB - 10Log1ol/I,

11.4 Application en médecine des Ultrasons
11.4. 1 Justification et évidence clinique

L’introduction des ultrasons en médecine était justifiée par les différentes réponses cellulaires
obtenues dans la gamme des changements cycliques de fréquences?*!-%34

D’autre part, la littérature rapporte que les ondes ultrasonores subissent des phénoménes
d’atténuation lorsqu’elles traversent différents milieux (eau, tissu mou..), et que I’élévation de la
température induite par les ultrasons reste généralement faible et inférieure a 0,2° pour des
intensités satp (moyenne spatiale temporelle) inferieures a 500 mW /cm?2 pour certains et

2400mW/cm? pour d’autres.?®*2%°
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L’évidence clinique du LIPUS a été basée sur la cicatrisation rapide obtenue par ce bio-
stimulateur sur les fractures de différents os (tibia, fémur, clavicule.) et justifiée par des études
randomisées en double aveugle contr6lés par placebo.

Les niveaux de preuves varient cependant de faibles @ modérés, selon une revue systématique de
la littérature effectuée entre 2006 et 2014.

11.5 Effets biologiques générales
11.5. 1 Effets moléculaires

Avec des fréquences allant de 1 & 16 MHz certains auteurs ont décrit?®®  un phénomeéne
d’interaction au niveau des chaines hydrophobes de la couche membranaire et une réorganisation
moléculaire. D’autres ont présenté la modele « bicouche sonophore» qui décrit le mécanisme de
gonflement périodique entre les deux couches lipidiques de I’espace intra membranaire, et une

variation de leurs forces d’attraction 23723

Cette hypothese de déplacement oscillatoire a éte également décrite entre les élements
intracellulaires de différentes densités.?*°

D’autres auteurs®** ont observé un changement de conformation des protéines probablement par
perturbation des liaisons non spécifiques entrainant une réorganisation structurelle du cytosquelette
apres un traitement aux ultrasons a faible intensité.

11.5. 2 La mecanotransduction et les voies de signalisation qu’elle implique
11.5.2. 1 Définition et intérét

La mécano transduction est le processus par lequel des mécanismes cellulaires spécifiques
transforment un stimulus physique en activité chimique pour déclencher la signalisation en aval
par des changements de conformation des protéines tels que les structures d’adhérence
mécanosensibles, les canaux ioniques, les récepteurs de protéines G, etc....
ce processus est impliqué dans le métabolisme cellulaire, la différenciation des cellules souches, la

synthése des protéines, la migration cellulaire.

La mecanotransduction, en réponse a une contrainte mécanique (ondes ultrasonores) peut étre
déclenchée au niveau des adhésions focales (AF) par le biais des intégrines qui sont des complexes
protéiques reliant le cytosquelette d’actine a la matrice extra cellulaire, provoquant leur
réorganisation structurale et I'activation de la voie phosphatidyllinositol AKT/ impliquée dans la

prolifération cellulaire.?4?-24¢ (Figure 48))
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Fig.49: lllustration schématique des mécanismes des voies de transduction du signal améliorées
par LIPUS .Métabolisme cellulaire via la voie intégrine / FAK / MAPK en particulier. La stimulation
du récepteur membranaire active a son tour des systemes de relais intra cellulaire pouvant

aboutir a plusieurs types de réponses : prolifération cellulaire, apoptose ...(261)

De méme la stimulation de la jonction intercellulaire par les ultrasons a basse intensité favorise la
différenciation ostéogénique par I’activation de la voie ERK1/2 et P38 MAPK ainsi que I’activité de
la phosphatase alcaline.?*

D’autres mécanorécepteurs membranaires, tels que les canaux ioniques associ€és aux protéines G,
ou encore les récepteurs de facteurs de croissances, (Figure 49) présentent des réponses dans
plusieurs types de cellules dont les cellules souches mésenchymateuses?48-249
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Fig 50 : Interactions supposees au niveau des récepteurs du cementoblaste : la liaison ligand-
récepteur entraine 1’activation de molécules effectrices qui agissent comme des systémes de relais
intracellulaires pour déclencher I’expression de genes. Abreviations: TGF: transforming growth
factor; BMP: bone morphogenetic protein; PDGF: platelet-derived growth factor; IGF: insulin-like
growth factor; FGF: fibroblast growth factor; PG: prostaglandin; PTH/PTHrP: parathyroid
hormone/parathyroid hormone-related protein. (253)

De méme I’inhibition du récepteur de I’angiotensine AT type 1 empécherait la production de
cytokines stimulées par lipus.?%%-253

WNT p catenine, est une autre voie de signalisation sensible aux ultrasons a basse intensit¢ a
travers ’activation de la B catenine. Celle-Ci a été impliquée dans la régulation du développement
osseux et dentaire.?>4%¢ ainsi que dans I’augmentation de la prolifération cellulaire.?®’2% (Figure
50)
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Fig.51 : La voie de signalisation  catenine, supposée impliquée dans la formation du cément, et
dans sa régénération pendant le processus de réparation.
En I’absence de WNT la B, caténine est phosphorylée puis degradée.
En présence de ligand WNT, un complexe recepteur se forme entre Fz et LRP 5/6 ce qui perturbe
la phosphorylation et la dégradation de la B catenine qui va s’accumuler dans le noyau. (254).

11.5.3 Evenements cellulaires observés dans des études in vitro sur difféerents types de cellules
(autres que les cellules du cément), apres exposition aux ultrasons de basses intensites

Plusieurs études ont montré I’action du lipus sur les fibroblastes, les précurseurs de cellules
ostéogéniques, ou encore sur les cellules gingivales épithéliales entrainant aprés 15mn d’exposition
aux ultrasons de basse intensité une augmentation de facteurs de croissances. Ce type d’action

encourage 1’accélération des guérisons tissulaires.260-263

Les cellules odontoblastiques soumises aux ultrasons proliferent également apres transcription du
facteur VEFG et s’impliquent dans la réparation du complexe dentino- pulpaire par prolifération des
cellules humaines,264-26°

Dans une autre étude similaire, plusieurs facteurs tels que OSP, TGFp1, col-1, IL-8 et VEGF ont
été transcrits et impliqués dans la prolifération des cellules endothéliales et la formation de
vaisseaux sanguins.2°®

La sécrétion des IL-8 a également été augmentée sous I’action du lipus, dans les ostéoblastes
mandibulaires humaines ou celles de souris murrins®®” mais d’autres également comme le collagéne

typel, osteocalcine, osteonectine, osteopontine, sialoproteine osseuse, phosphatase alcaline ,MPB
268-269

- Sena et coll. 2% dans ses travaux, a démontré que Dapplication du lipus sur les MSCs de rats
pendant 20 mn a entrainé aprés 3h une augmentation de 1’expression des genes C Jun, C-myc —
Egr-1.Ces derniers interviennent dans la prolifération et la différenciation des ostéoblastes /1273
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Fait intéressant: L’application des ultrasons sur les cellules cancéreuses de métastase osseuse
(poumon, rein, prostate) n’a entrainé cependant aucune prolifération osseuse ce qui plaide pour une
éventuelle utilisation favorable des ultrasons chez les patients atteints de cancer des os.

Plusieurs autres facteurs tels que le RUNX, le BMP mais également des genes, ou des marqueurs
de la chondrogenese sur modéle animal ont réagi aux ultrasons en régulant a la hausse des lignées
cellulaires, chondroblastiques mais également osteoblastiques ainsi que le ratio RANKL/OPG,

nécessaire a ’activité osteoblastique.?’428

De méme, I’association des cellules progénitrices gingivales humaines a des neuroinducteurs et
aux ultrasons, a entrainé la production de neurofilaments de vimentine qui sont des marqueurs de
neuro différenciation.?82

Enfin, concernant le tissu nerveux, les cellules souches de la créte neurale ont régulé a la hausse

I’expression des marqueurs de différenciation de neurones 48 h aprés I’exposition au lipus. 23

11. 6 Application des ultrasons a I'orthodontie : Revue de littérature_

Les travaux en rapport avec |’action des ultrasons sur les cellules cementoblastiques sur model
animal sont relativement récents ; alors que leur application clinique jusqu’a ce jour est encore

restreinte a quelques études cliniques
11.6. 1 Action des ultrasons in vitro :

- Des cellules cementoblastiques immatures du ligament dentaire ( LHP : ligament
periodontal humain)avaient été stimulées avec les ultrasons de faible intensité.
L’analyse du métabolisme cellulaire a montré une augmentation significative des
niveaux d’expression de protéines telles que ALP, COL61, et RUNX2par rapport a un
groupe de contréle, suggérant I'implication du LIPUS (low intensité ultrasound of
pulsatile ou ultrasons de faible intensité en mode pulsatile) dans la différenciation de

cementoblastes immatures .28

- Une autre étude?®

a été réalisée in vitro sur des cellules appartenant a la lignée
cementoblastique de murrine OCCM-30, mises en culture et soumises aux ultrasons
avec une frequence de 1Mhz,en mode pulsatil et differentes intensités ( ISATA :

100,150,400mW/cm?) ou une fausse exposition de 15mn pendant 4 jours.

La teneur en calcium ainsi que la prolifération cellulaire ont été déterminées ; de plus les taux
d’expression d’osteocalcine, de sialoproteine osseuse, de la phosphatase alcaline et de

I'osteopontine ont été évalués.
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Les résultats ont montré une augmentation statistiquement significative du taux de calcium
aprés exposition aux ultrasons a 100 ou 150mW/cm? et pour la méme intensité (150mw/cm?) le
taux de la phosphatase de la phosphatase alcaline était augmenté significativement démontrant
que les ultrasons peuvent affecter a la hausse la régulation de certaines protéines ...

- Dans une autre étude 42728 ces mémes cellules de la lignée cementoblastique murine
( OCCM-30) sont soumises pendant 6 jours a des intensités de 30 et 150 mW/cm?) ainsi
gu’a une fausse stimulation suivie de I'analyse de I’expression de 'ARNm des
phosphatase alcaline (ALP) ,de collagene type | ( col-1), de I'osteoprotegerine (OPG) et
du receptor activator of nuclear factor KB ( RANKL) .Les résultats ont montré une
augmentation significative de la prolifération cellulaire et de la transcription pour le col-
1et ALP pares 24 h .

L'expression d’OPG et du RANKL avait été régulé a la hausse respectivement 1h et 4h apres
I'application des ultrasons .Les auteurs ont conclu au réle possible et meilleur des ultrasons a

150mW/cm? pour la prévention contre la résorption ou I'accélération de la réparation.

- Citons également I’étude menée par Emanuel Braga Rego et coll 287 sur une lignée de cellules
cementoblastiques OCCM-30 exposées aux ultrasons de faible intensité qui a montré une
augmentation de la cyclo oxygénase ( COX-2) et la prostaglandine ( PGE2) ,entrainant une
amélioration de la minéralisation suggérant un roles important des ultrasons dans le processus

de réparation du cément.
11.6. 2 Action des ultrasons sur un modele animal en ex vivo en 3D

+» Des structures dento alvéolaires de rats coupées en tranche ont été soumises a une force
de 50g puis traités par les ultrasons (lipus) pendant 5 et 10 mn. Les résultats ont montré
d’une part une augmentation de I'épaisseur du cément et de la prédentine ainsi que le
nombre de cellules odontoblastiques et des cellules du ligament parodontal dans le
groupe traité en 10 mn; Suggérant que lipus peut influencer le remaniement du

complexe dentino pulpaire et tissulaire aprés I'application d’une force orthodontique 4?°

288

% D’autre part, dans une expérimentation animale,?®® un groupe des rats femelles wistar
atteints d’ostéoporose et ayant subi une ovariectomie a été traité avec une force de 50 gr
appliquée sur les molaires maxillaires et un autre groupe avait en plus recu le lipus
pendant 28 jours a raison de 20 mn /jour. Les résultats ont montré que 'ovariectomie a
d’une part augmenté la résorption radiculaire significativement, et que d’autre part, les
ultrasons ont réduit la résorption radiculaire et ce indépendamment de I|'état de
I'ovariectomie. De plus le mouvement dentaire avait diminué uniquement dans le groupe

sans LIPUS, concluant que les ultrasons a faible intensité diminuent la résorption
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radiculaire et normalisent le mouvement orthodontique. Les auteurs, en 'occurrence
Tarek el bialy et coll. proposent que le lipus pourrait étre bénéfique chez la femme
ovariectomisée (post ménopausique) et atteinte d’ostéoporose.

» Relatons également une expérimentation?®® réalisée sur les premiéres molaires

L)

supérieures de rats qui ont été soumises a une force de 100gr et une application des
ultrasons avec deux intensités différentes (100 mW/cm? et 150mw/cm?).une
comparaison a été faite avec un groupe témoin. Les tranches de tissu mesio distal de
molaires analysées au microscope électronique a balayage ont montré une réduction de
I'indice de résorption, ainsi que le nombre des ostéoclastes a travers I'élévation du ratio
OPG/RANKL signalant I'effet réparateur du lipus sur la résorption radiculaire
inflammatoire induite orthodontiquement.

» Les mémes conclusions ont été formulées par Toshihiro inubushi et coll 291, Aprés avoir

L)

étudié le mouvement orthodontique sur les molaires de rats, a savoir la réduction du
nombre d’ostéoclastes et d’odontoclastes, du nombre de lacunes, une réduction faible de
la longueur radiculaire et des surfaces de résorption réduites apres application du LIPUS.
Le fait intéressant est que ces résultats, ont été obtenus sans interruption du traitement
orthodontique

22 5yr les prémolaires

+* Enfin dans une étude effectuée par El Daghreer et collaborateurs
mandibulaires de chiens soumis a une force de 1 N et a l'action du lipus pendant 4
semaines. Les analyses scanographique et cytologique ont montré une amélioration dans
le nombre de lacunes de résorptions ainsi que le volume total de la résorption radiculaire
et d’autre part la formation d’une couche de precement, de cément plus épais et d’'un

cément cellulaire réparateur.
11.6. 3 Les études cliniques

Notre recherche bibliographique dans les bases de données les plus en vue telles que midline,
science direct, ou encore pubMed et d’autres encore a abouti a deux études effectuées jusqu’a ce
jour sur les prémolaires humaines et ont été I'ceuvre du méme auteur : le Dr Tarek el Bialy.

Nous proposons dans ce qui suit un apercu de ces deux études.

> La premiére étude a été réalisée en 20042%, sur les prémolaires humaines en I'occurrencel4
et 24 sur une douzaine de patients. Les deux groupes de prémolaires avaient regu la méme
force (50 g) dans la direction vestibulaire. La force fut activée une fois par semaine pendant
28 jours et les ultrasons de faibles intensités ont été appliqués pendant 20 mn au quotidien

sur un des groupes par rapport a l'autre devenu témoin.
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Les observations effectuées au microscope électronique a balayage ont montré une
diminution du nombre des lacunes de résorption ainsi que des surfaces de résorptions

radiculaires sur les prémolaires traitées au lipus par rapport aux prémolaires témoins.

L'analyse histologique a montré un dépot augmenté de la matrice cementaire signalant la

réparation d’une partie de la résorption radiculaire.

A B C

Fig. 52. A Photographie clinique montrant un transducteur a ultrasons appliqué sur la muqueuse
gingivale en vestibulaire de la premiere prémolaire. Notez les ressorts métalliques entre les
premieres molaires et premieres prémolaires. B examen histologique de la surface palatine apicale
dans le groupe traité par LIPUS montrant un dép6t accru de nouveaux cément acellulaire sur la
surface externe de la racine. C lacune de resorption excessive sur une prémolaire témoin
(hématoxyline et coloration a I'éosine, grossissement original 100 x) (293)

> L’autre étude clinique?®, a été réalisée par RAZA et coll sur 10 malades agés de 12 a 35 ans.
Il s’agit d’une étude randomisée en aveugle .les premiéres prémolaires maxillaires ont été
soumises a un mouvement de torque vestibulaire. Une partie de 1’arcade recevait des ultrasons
(application de 20 mn /j pendant 4 semaines avec une intensité de 30mW/cm?) tandis que
’autre partie servait de controle.

Apres leurs extractions, les pm ont subi des analyses tomographiques (micro CT) de haute
définition. Les résultats ont montré une réduction du volume de la résorption radiculaire dans le
groupe traité par rapport au groupe témoin ainsi que le pourcentage de résorption ; de méme que
pour le nombre de lacunes qui étaient globalement plus réduites dans le groupe traité au lipus.
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A B C

Fig.53 Illustration tridimensionnelle de I'image micro-CT de la prémolaire mandibulaire montrant

les crateres de résorption radiculaire (A), la prémolaire traitée par LIPUS (B), la prémolaire
témoin (C) et le cratere de résorption radiculaire en détail. Application d’un torque. (294)

» Etude clinique réalisée par nous méme au service ODF du CHU d’ANNABA (une synthése de

cette étude est présentée)

Dans les exemples précédents, nous avons vu que les auteurs avaient utilisé dans leurs
études cliniques respectives des forces de 50 g sur les premiéres prémolaires maxillaires et
avaient obtenu notamment a travers les preuves histologiques et tomodensitométriques une

réduction significative de la résorption radiculaire.

Cependant, on ne savait pas encore si les ultrasons allaient étre aussi efficaces en présence
d’'une force plus importante (soit du double au triple par rapport aux deux études
rapportées).
C’est pourquoi dans cette étude nous nous sommes proposé comme objectif principal de
démontrer I'effet du LIPUS sur les 1°° prémolaires maxillaires soumises a une force de
version vestibulaire de 150g associée a un couple de force mesio distal de 100g.
e MATERIEL ET METHODE

L’échantillon d’étude était composé de 40 patients agés moyennement de 21,07 ans Un
collage partiel a été réalisé sur les prémolaires de I’arcade maxillaire suivi de la mise en place
d’un segment d’arc de taille 18.25 inch de chaque c6té de I'arcade et chargé d’une plicature
de 2°™¢ ordre générant un moment de couple de 100g/mm en regard de la 14 (24). Du c6té
palatin un sectionnel de section ronde de 0,7mm de diamétre soudé sur bague molaire et
activé d’une force de 150 g sur la face palatine des 14 et 24.
La 14 recoit le LIPUS a raison de 20 mn / j avec une intensité de 30mW/cm? pendant 4
semaines.
A la fin de cette étude, les prémolaires sont extraites puis analysées par micro CT de haute

résolution. Le test Z est appliqué pour la comparaison de moyennes.
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e RESULTATS

Globalement ces variables ont été pour la plupart témoins de la cohérence des résultats qui
plaident en faveur de I'action positive du LIPUS sur la résorption radiculaire, autrement dit une
atténuation de I'amplitude de la résorption radiculaire sur les prémolaires stimulées par les
ultrasons par rapport a celles du groupe témoin.

Trois variables ont été analysées a savoir : diametre, profondeur et surface des lacunes de
résorptions et toutes ont connu une réduction dans leurs étendues.

De plus, en considérant globalement ces valeurs, toutes les différences obtenues étaient
statistiquement significatives. (Voir les tableaux)

Tableau :1 Comparaison globale sur le diameétre des lacunes entre le groupe traité

par lipus et le groupe témoin.

FOWV 20 Groupe nombre movyenne | Eearttype | P-wvalue

Diametre de | Lipus 480 133 0,96

lamcsmml e | 476 150 137 P<0,015

Tableau :2 Comparaison globale sur la profondeur des lacunes entre le groupe traité par
lipus groupe témoin

FOW 20 Groupe nombre Moy enne Ecarttype | p-value
Profondeur de | lipus 480 020 0.1%
lacunes (mm) | contréle 476 023 0.24 P-0,025
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Tableau :3 Comparaison globale sur la surface des lacunes entre le groupe traité par lipus
et le groupe témoin

FOWV 20 Groupe nombre moyenmne Ecarttype | p-value
Surface de | lipus 430 1.38 1,7
lacunes contrdle 476 102 242 P=0.03
(pum)

e DISCUSSION

De prime abord, nos résultats sont en accord avec ceux des etudes expérimentales qui ont
prouvé une augmentation, sous I’effet des ultrasons a basse intensité, du nombre de cellules
cementoblastiques et une différenciation des cellules de la lignée cementoblastique immatures par
I’augmentation de la transcription de la phosphatase alcaline, collageéne type 1,protéine runx2
28328529 De méme ces études rapportent une augmentation du potentiel de minéralisation des
cementoblastes par les prostaglandines?®” sous ’effet des ultrasons de basse intensité.

L’amélioration globale et significative des variables étudiées, dans le groupe LIPUS (figure) par
rapport au groupe témoin pourrait étre le résultat de ces mécanismes moléculaires et cellulaires.

Cependant, I’étude de RAZA a montré que les variables linéaires (hauteur, profondeur des
lacunes) ainsi que le volume de résorption étaient mieux réparés que ceux obtenues dans notre
étude.

On pourrait expliquer ces différences par rapport a I'intensité élevée des forces appliquées dans
cette étude .Nous savons en effet que I'augmentation de la pression exercée pendant le
mouvement dentaire augmente I'étendue de la zone de hyalinisation et retarde la réparation
due a I'absence des cellules réparateurs dans le desmodonte au niveau des zones de pression. En

effet selon des études récentes?®

, la hyalinisation perturberait le transport de molécules
cellulaires a travers le réseau canaliculaire qui assure le maintien de vitalité des cementocytes a

proximité de la zone hyaline ; ces derniers seraient de ce fait prédisposés a I'apoptose cellulaire.

L'apoptose pourrait interrompre I'action des facteurs indispensables a l'inhibition de la
cementoclastogenese ou transmettre par les canalicules les signaux a la surface radiculaire
provoquant ce mécanisme. Ajoutons a ces données que la compression elle-méme aurait un
effet réductible sur I'expression des facteurs de différenciation cementogénique, comme
rapporté dans une étude in vitro sur les cellules cementoblastiques humaines soumises a des

forces de compression de 30g 296298
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Un autre inconvénient est celui de I'atténuation de I'énergie acoustique qui traverse les tissus
gingivaux et osseux ainsi que la déperdition de cette énergie a cause de la taille disproportionnée
du transducteur (3,88cm) par rapport a la zone d’application et la difficulté d’assurer, ainsi, un

contact intime entre le transducteur et la surface de contact gingivale.

Les lacunes, (en bleu)
sont peu hombreuses
sur la 14 qui a subi le
traitement aux
ultrasons (LIPUS).
Elles sont par contre
plus nombreuses et
localisées dans la
région apicale de la 24
(dent témoin).

A B

Fig 54 : illustrations sur coupes tomodensitometriques reconstituées en 3D A : face palatine de Ia
dent 14 B : vue palatine de la dent 24 2%°
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Sur la paroi
mesiale les lacunes
sont plus
nombreuses dans
la région apicale
de la 24 (témoin)
que sur la 14 (qui a

anthi Pactinn dn

Fig 55 : illustrations sur coupes tomodensitométriques reconstituées en 3D A : vue mesiale de la

dent 14 ; B : vue mesiale de la dent 24 2%°
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Sur la paroi
palatine, on
observe plus
de lacunes
sur la 24
(dent témoin)
que sur la 14
(traitée aux
ultrasons)

A B

Fig 56 : illustrations sur coupes tomodensitométriques reconstituées en 3D A : vue mesiale de la

dent 14 ; B : vue mesiale de la dent 24 >*°
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12. Conclusion

Nous nous sommes intéressés a la résorption radiculaire et avons approfondi les

connaissances par référence aux données de la littérature.

De grands débats ont conduit au postulat incriminant a I'unanimité les forces orthodontiques

appliquées, supérieures a un seuil toléré.

L'incidence et la sévérité des résorptions radiculaires augmentent avec l'intensité de la force, sa

continuité, et la distance du déplacement dentaire.

Nous savons également que la résorption radiculaire se produit dans les zones de
hyalinisation apres réorganisation du tissu nécrotique ; Hyalinisation survenant aprés usage de
forces élevées et continues qui perturberaient le transport des molécules cellulaires et

prédisposant a I'apoptose cellulaire.

Ainsi  les lésions radiculaires induites par nos dispositifs ont connu de
grands débats lesquels ont préconisé la prudence, le contréle radiologique et
méme instaurer des pauses de quelques mois permettant des phases de repos et probablement

de réparation.

Par ailleurs, les voies de la recherche ont rendu possibles I'émergence de certaines
thérapeutiques nouvelles comme l'ultrasonotherapie qui a été introduite récemment dans le

domaine orthodontique.

Nous rappellerons dans ce contexte que la FDA américaine ( Food and Drug Administration) a
pour la premiere fois en 1994 donné l'approbation a la société SMITH et NEPHEW pour la
commercialisation d’un dispositif appelé EXOGEN (de 1°* génération) destiné a accélérer le
temps de cicatrisation des différentes fractures grace aux ondes ultrasonores de faible intensité

libérées par ce dispositif.

Puis depuis plus d’'une décennie la technologie dentaire a ultrasons a été introduite en
orthodontie a travers le systéme AEVO ref web qui accélere le traitement orthodontique et
réduit la résorption radiculaire en en appliquant des ultrasons pulsés de faible intensité (LIPUS)
aux racines dentaires et a I'os alvéolaire environnant.

Nous pouvons dire que les ultrasons a basse intensité (LIPUS) appliquées dans les différentes
études cliniques ont pu réduire globalement et de facon significative les lacunes de résorption
radiculaire attribuées au traitement orthodontique. Prouvant en méme temps I'action

réparatrice certaine sur les surfaces, diamétres ou encore profondeurs des lacunes.
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