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I/ Introduction

La mobilité dentaire est un motif de consultatiobgfient des patients et la contention est un des
moyens les plus fréequemment utilisés a divers masraun plan de traitement pour la contrer.

Toutes décisions prises concernant son traitenmweidt étre basées sur I'étiologie et sur la stveéri
de la mobilité détectée [1]. La plupart des chiremg dentistes notent la présence, mais non la
cause, d'une mobilité dentaire observée chez leatignts, et la traite, ou non, avec plus ou moins
de succés. Or, l'augmentation de la mobilité demteeste le plus souvent la conséquence d'un
processus pathologique. Le traitement étiologigerengt de retrouver dans la majorité des cas une
mobilité physiologique.

La mobilité dentaire est la conséquence de deutedes étiologiques : le traumatisme occlusal
et/ou la parodontite Les relations qui existenteewicclusion traumatique, parodontite et mobilité
dentaire restent aujourd'hui complexes. Deux questpeuvent étres mises en avant : la présence
d’'une mobilité dentaire peut-elle favoriser I'apfian d'une parodontite, et la prise en charge de
cette mobilité dentaire dans le traitement de leogentite a-t-elle des conséquences sur les
résultats? Les conditions de prise en charge dadhilité dentaire en présence ou non d'une
parodontite non stabilisée, sur un parodonte noama€duit doivent étre clarifiées.

L'objectif de cette these sera de préciser legpétimgenies de l'augmentation de la mobilité
dentaire, leurs interrelations, mais aussi de det@r les conditions dans lesquelles elle doit étre
traitée. Différentes hypothéses sur I'étiopathogenotamment sur le réle du traumatisme occlusal
dans l'apparition d’'une parodontite ont été émaegsuis la moitié du XXéme siecle par des auteurs
tels que Glickman, Lindhe, Waerhaug et Polson [®,40, 11, 12, 18, 19, 21, 26, 30, 31, 32, 37,
38, 39).

Ces hypothéses découlent d'études d’abord animpleés humaines observant le réle du
traumatisme occlusal sur l'installation, la progmes et le traitement de la parodontite. Les
conséqguences d’'un traumatisme occlusal seronteiiffiés selon que le parodonte est pathologique,
sain ou assaini. Cette analyse permettra de maitevant I'évolution de la pensée scientifique sur
le r6le du traumatisme et de déterminer et justiéie indications de prise en charge du traumatisme
occlusal, de la mobilité dentaire et ainsi, deédfir sur la place de la contention. Les princiges
réalisation d’'une contention, ainsi que leurs naubes techniques ne seront pas décrits dans cet
ouvrage.

[I/ La mobilité dentaire



[I/1) Physiologique

[I/1)1. Principes

Dans la mesure ou les dents ne sont pas ankyldaéedes maxillaires mais retenues par un réseau
fibreux collagénique plus ou moins élastique, ilsex un certain degré de mobilité normale ou
physiologique [25]. Cette mobilité est définie commiamplitude du déplacement coronaire
provoquée par l'application d'une force définie e dent avec un parodonte sain. La mesure de
cette amplitude permet de juger du caractere plogggue ou pathologique de la mobilité dentaire.

Ce réseau de fibres correspond au ligament paralddhest situé dans I'espace compris entre la
racine dentaire (R) et la lamina dura (flecheg)sldlvéolaire (AB) entoure la dent jusqu'a 1mm de
la jonction émail-cément (JEC). Le bord coronaiee l'ds correspond a la créte alvéolaire. La
largeur du ligament est d'environ 0,25mm, et saeée permet aux forces créées lors de la
fonction masticatoire ainsi que par d'autres cdsatdentaires d'étre distribuées a I'os alvéolaee.
ligament parodontal est essentiel pour la mobil@éataire. La mobilité dentaire est déterminée par
la largeur, la hauteur et la qualité du ligameatogontal. [20]

Radiographie de la région prémolaire-molaire mandiloilaire [20]

Schéma illustrant la configuration du ligament paralontal entre la
lamina dura (ABP) et le cément radiculaire (RC)[20]
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La dent est reliée a I'os par des faisceaux fibdaucollagéne divisés en plusieurs groupes :

ACEF : fibres alvéolaires crestales

HF : fibres horizontales

* OF: fibres obliques

» APF : fibres apicales

Muhlemann (cité par Giargia [8]) explique que lahifit¢ dentaire correspond a la mesure du

mouvement bucco-lingual d'une dent soumise a iegdn d'une force constante et horizontale de
500g, et varie de 4 a 12/100 mm ; la mobilité édas importante pour les incisives (10-12/100
mm) que pour les molaires (4-8/100 mm). Un ancreagiculaire et une anatomie différente



expliquent cette variation. Il démontre égalememe ge déplacement coronaire est directement,
mais pas linéairement relié a I'amplitude de ladappliquée. Deux composantes de cette mobilité
dentaire expliquent cette relation force/déplacegmeninitial tooth mobility » (ITM) et « second
tooth mobility » (STM) ». Le déplacement immédiatl®M correspond au mouvement de la racine
dans l'espace ligamentaire, permis par la réotientales fibres parodontales sous l'effet d'une
force. Ce mouvement se poursuit jusqu'a ce quitbiess soient completement étirées. Aprés avoir
atteint ce seuil limite, on assiste a un déplaceénmadiculaire plus lent (STM), obtenu par
l'utilisation de forces plus importantes qui soct@mpagneées par une résorption de I'os marginal et
une compression des tissus mous.

« |nitial tooth mobility (ITM) et Second tooth mobility (STM) » [20]
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ITM correspond au déplacement de la couronne derqaand une force de 100 pounds est
appliguée sur la couronne. STM correspond au moarede la couronne quand une force de 500
pounds est appliquée sur la couronne.

L'augmentation de la mobilité dentaire correspondure surcharge occlusale d'une dent,
comprenant une phase progressive (de développeméntne phase stabilisée (permanente)
d'hypermobilité dentaire. (Lindhe et al 1989, Liedit Nyman 1977 cités par Giargia et Lindhe [8],
Polson 1986 [28])

Ce déplacement radiculaire est toutefois réversitpees retrait de la force appliquée, un retolar a
position initiale suivant deux phases est obsehe.premiere correspond a une phase de
récupération rapide, élastique, qui est suivieapimase plus lente (Korber 1971, Parfitt 1961 cités
par Giargia et Lindhe [8]). Le parodonte est visasiéque et n'agit pas comme un ressort ; il faut
noter que le mouvement dentaire implique des intenas fibreuses, vaisseaux sanguins, cellules,
et des fluides interstitiels qui jouent un réle siémtransmission des forces a I'os alvéolairel§\ei



coll 1972 cité par Giargia et Lindhe [8]).
Citant plusieurs auteurs, Giargia [8] déclare gaemobilité normale ou physiologique semble
dépendre de(s) :

* la qualité (Mihlemann 1960) ou des propriétés aksiiques (Wills 1972) du tissu
parodontal.

» caractéristigues anatomiques telles que la quadlitie alvéolaire support, et la largeur de
I'espace ligamentaire (Lindhe et Nyman 1989, Sefetlcoll 1992).

* nombre, forme et longueur des racines (Lindhe eh&ty1989).

» [I'élasticité intrinséque de la dent elle méme (K6r1962).

En I'absence d'inflammation, deux facteurs détezntite degré de mobilité dentaire :
* la hauteur des tissus de soutien

* lalargeur du ligament parodontale

En situation saine, si le parodonte est réduit faalargeur du ligament normale, I'amplitude de la
mobilité radiculaire avec un parodonte réduit estrléme que dans un parodonte normal. Une
amplitude de mobilité, considérée comme une hypbilit® dentaire sur un parodonte sain peut
étre considérée comme une mobilité physiologiquaisyparodonte réduit mais assaini.

Schéma illustrant la relation entre la mobilité denaire et la hauteur de
I'os alvéolaire.[25]




Une force appliquée (représentée par la flechenauatera I'amplitude du déplacement coronaire si
la hauteur d'os est réduite. Cependant, au nivaaulighment parodontal, I'amplitude du
déplacement radiculaire reste le méme.

[I/1)2. Mesure de la mobilité

I/1)2.a. Classification de Miller
[1]

Cette classification est couramment utilisée paieniner de fagon clinique la mobilité dentaire.
La méthode correspondante consiste a tenir fermefaedent entre deux instruments (miroir,
sonde) et a la mobiliser dans une direction vektibnguale (d'avant en arriéere) ; la mobilité
mesurée donne ensuite un score reporté sur unkeédbd® a 3 :

* Score 0: aucun mouvement détectable quand la force egliqgage, autre que celui
considéré comme normal. Il s'agit d'une mobilitggiblogique et inférieure a 1 mm.

» Score 1 mobilité plus importante que la normale maigfgure a 1 mm.
* Score 2 mobilité maximale de 1 mm dans le sens bucogukih

e Score 3: mouvement de plus d'1 mm dans le sens buccadimgpmbiné a un abaissement
de la dent dans son alvéole.

Méthode d'évaluation de la mobilité dentaire en utisant deux
instruments appliguant une force vestibulo-palating14]




1/1)2.b. Classification de Mihlemann

[23]
* Indice I|: physiologique.
e Indice Il : inférieure a 1 mm dans le sens vestibulo-lingual
» Indice Ill : supérieure a 1 mm mais sans altération de Ietitompour le patient.

« Indice IV : déplacement vertical et fonction perturbée.

Ces deux classifications sont deux méthodes singlespides a utiliser au quotidien. Par ailleurs,
l'ankylose correspondant a l'absence totale de litdpbin'est pas mentionnée dans ces
classifications.

[1/2) Pathologique



11/2)1. Occlusion traumatique

L'occlusion traumatique correspond a la cause Bhitdéoute occlusion qui produit des forces
entrainant une atteinte du systéme d'attache, tanéarauma occlusal. [13]

I/2)1.a. Définition
[1, 13] [8, 25]

Le trauma occlusal est défini comme une Iésionydtiésme d'attache de la dent due a des forces
occlusales excessives. Trois types de trauma @iosat habituellement distingués :

 Trauma occlusal primaire

Lésion résultant de forces occlusales excessivpigapes a une ou des dents avec un support
parodontal normal.

 Trauma occlusal secondaire

Lésion résultant de forces occlusales normalesiqam@s a une ou des dents avec un support
parodontal insuffisant.

Les traumas occlusaux primaires et secondairgss]

1

Trauma occlusal primaire résultant de forces Trauma occlusal secondaire résultant de

excessives appliquées sur une dent avec un forces occlusales excessives appliquées a

parodonte normal. Le centre de rotation est une dent avec un support réduit. Le centre

approximativement au milieu de la racine. de rotation est au niveau du tiers apical de
la racine.

e trauma occlusal combiné




Lésion résultant de forces occlusales anormaleigages a une ou des dents avec un support
parodontal réduit.

En 1965, Glickman [10] propose une analyse radfgope pour établir le diagnostic du trauma
occlusal :

> élargissement de l'espace ligamentaire, avec sbuve@paississement de la lamina dura le
long de la racine, mais aussi dans les régionskgsiet au niveau des furcations.

lésions angulaires avec la formation de défautswss

radioclarté de I'os alvéolaire.

résorption radiculaire.

YV VYV

Radiographie (a) et coupe histologigue (b) mésiostale de la région
prémolaire canine mandibulaire soumise a un traumasme occlusal

[20]

Notez la Iésion infra-osseuse en distale de la plaine.

Glickman remarque également des signes cliniques :



» mobilité dentaire excessive.

> épaississement du contour cervical osseux des geuaisises au traumatisme. Il correspond
a la néoformation osseuse induite en réponse amaisme.

» migration dentaire, dans un contexte occlusal aétble.

I/2)1.b. Histologie

En 1974, Svanberg (cité par Giargia et Lindhe [8]décrit les caractéristiques histologiques
retrouvées pendant la phase de développedeetttypermobilité dentaire :

» élargissement du ligament alvéolo-dentaire.

» résorption de I'os alvéolaire.

» altérations vasculaires et phénomene dégénératiesionodonte.

» réduction du nombre de fibres collagenes inséragesveau du cément radiculaire, de I'os
alvéolaire et de la créte. (Biancu et al. 19956 pdr Giargia et Lindhe [8]).

En ce qui concerne la phase permanente d'hyperlitaténtaire, un espace ligamentaire élargi
persiste mais_en aucun cas une résorption ossetige, ales lésions inflammatoires aigues au
niveau du desmodonte, ou une perte du tissu caifjofaitache sont observées

[1/2)2. Parodontites

L'augmentation de la mobilité dentaire demeure igmes largement observé lors de maladies
parodontales associées a la plaque (Ericsson éh&ih984 [4]). Lors de leur expérimentation chez
le chien, aprés avoir induit une destruction desu parodontaux (parodontite expérimentale), ils
ont observé une perte de lattache conjonctive etl'ds alvéolaire qui accompagnaient

'augmentation de la mobilité dentaire.

En 1980, Persson et Svensson (cités par Giardiindhe [8]) expliquent qu'une hyper mobilité
dentaire sur un parodonte réduit et pathologigest pas seulement due a une perte osseuse, mais
est aussi associée aux altérations qualitativgsiattitatives du ligament et des tissus mous supra-
alvéolaires.

Muhlemann (1960,1967, cité par Giargia et Lindh§) [8 aussi observé que pour une dent

compromise d'un point de vue parodontal, les valdlifM et IST étaient plus élevées. Il suggere

egalement que la mobilité dentaire serait plusuericée par les altérations qualitatives du

desmodonte que par les changements quantitatifesdée plus, il suggére qu'une fonction altérée
du ligament pourrait provoquer, en plus du dépladrde la racine dans son alvéole, une altération
de la transmission des forces a I'os alvéolaiegnsi les valeurs de STM.

l1l/ Conséquences du traumatisme occlusal et de laobilité
dentaire sur I'évolution des parodontites



Avant 1950, le traumatisme occlusal était consiadémn@me le facteur primaire déclenchant de la
parodontite [14]. A partir de la seconde moitiéXXieme siecle, plusieurs études ont été menées,
notamment chez l'animal, afin de clarifier la riglatentre traumatisme occlusal, inflammation
parodontale et mobilité dentaire. Les études ptéssrci-dessous proposent de suivre I'évolution
des connaissances. Quatre écoles sont a distinguer

[1I/1) Théorie de Glickman

Glickman propose a partir de 1950 que, d'une mang&mérale, le traumatisme occlusal ne
provoque pas de gingivite et ne crée pas de pophesdontales (Glickman et Weiss 1955,
Waerhaug 1955, Bhaskar et Orban 1955 cités parki@én [9]). Cependant, lors d'une parodontite,
lorsque l'inflammation atteint le ligament alvéodgisa progression est accélérée par le traumatisme
occlusal. Glickman parle de processus de co-degiruc

Il souligne que les changements tissulaires induatsun traumatisme occlusal sont différents de
ceux observeés lors d'une parodontite, ou l'inflationaest induite par la plaque et le tartre. Par
ailleurs, ces modifications réversibles concerngos les tissus parodontaux de soutien que la
gencive marginale (Glickman [9] cite son étude @é1lréalisée chez I'animal). Aprés retrait du
traumatisme, les tissus retrouvent leurs caratifuiess initiales. Afin de mieux comprendre la
théorie de Glickman sur le réle du traumatismeuwsal| il propose d'expliquer plusieurs notions.

[1I/1)1. RGle au niveau du parodonte sain

De nombreux facteurs reliés entre eux sont impfqdéns la fonction occlusale, tels que la
musculature, le systeme neuromusculaire, l'articuiatemporo mandibulaire, les relations inter-
dentaires et les positions intermaxillaires lorgraivements fonctionnels.

La fonction occlusale normale ou physiologiquewstacteur déterminant qui affecte la condition
et la structure du parodonte. Le ligament et lleédaire ont besoin de cette stimulation occlusale
pour maintenir leur homéostasie. Si cette sollictaest insuffisante, un ligament alvéolo-dentaire
plus fin, une atrophie des fibres, une « ostéomorosle I'os alvéolaire et une réduction de la
hauteur d'os sont observées. [10]

En revanche, quand ces forces dépassent la capaddtgtative des tissus, elles deviennent
excessives et nuisibles. Dans ce cas, un procesBasmatoire se crée, on ne parle plus de
fonction mais de traumatisme occlusal.

Néanmoins [12], en l'absence de phénoménes inflaomes d'origine infectieuse, Glickman
indique que les altérations du parodonte prodyitesces forces excessives peuvent étre réversibles
en s'appuyant sur les expérimentations animal&hedskar et Orban, 1955).

Il souligne que les dommages parodontaux prodaitsip telles forces sont réparés en 3 mois, mais
gue le parodonte ne retrouve pas son état initial.

L'épaisseur de I'espace ligamentaire est augmeet@tus de trois fois par rapport a la normale, et
les dents concernées sont trés mobiles. (Wenthdleet Orban 1958 cités par Glickman [12])



Glickman conclut que la santé parodontale n‘esupa&tat passif et statique, c'est a dire uneéentit
qui une fois créée demeure constante, mais quindép&n état d'équilibre entre les stimuli
fonctionnels et I'environnement. Le parodonte ealgacité de supporter des variations au niveau de
I'application des forces qui ne portent pas atestx structures sous-jacentes. Le trauma occlusal
doit étre considéré comme le résultat de forcegssices, avec une notion de seuil, sur les tissus
parodontaux. [10]

En 1965 [10], Glickman rappelle que des forces usales acceptables peuvent devenir
traumatiques quand la capacité du parodonte aosi@pres forces est modifiee par les facteurs
suivants :

>
>

>

inflammation du ligament parodontal : entrainarg dégénérescence de ses fibres.
destruction de l'os alvéolaire et des fibres pantmles (lors de parodontites) augmentant la
charge appliquée sur les tissus sous-jacents.

age et désordres systémiques entrainant des prebldggénératifs portant atteinte a la
capacité d'adaptation du parodonte.

En 1969, Glickman [12] sépare le trauma occlusdt@n étapes:

1.

2.

dommage au niveau du parodonte.

réparation des tissus atteints dans le but d'uouret ['état initial des structures
parodontales.

ce stade est atteint quand les forces persisteptecte processus de réparation échoue. Dans
ce cas, le parodonte modifie sa morphologie poadagter aux forces occlusales
(élargissement ligamentaire plus prononcé dansaftéiepcoronaire et accompagné d'une
résorption angulaire de I'0s). L'élargissementiganhent a pour objectif de protéger la dent
contre ces forces : quand il est suffisamment glbg forces sont atténuées (augmentation
du pouvoir amortisseur), un état d'équilibre estimtt et la force n'est plus nuisible. Un
changement de morphologie du parodonte est letaésul

Il ajoute que le traumatisme occlusal, seul, né pawaucun cas créer de poches parodontales.

Néanmoins, pour Glickman, en l'absence d'inflamonmatie traumatisme occlusal peut produire des
défauts osseux angulaires sans formation de poches.

[11/1)2. Role lors de la parodontite

D'apres Glickman, l'effet destructeur de linflantio@ entrainant la progression de la maladie



parodontale jusqu'aux tissus sous-jacents est @ecgmr l'altération induite par le traumatisme
occlusal.

La destruction du parodonte profond est ainsi capse les effets combinés de l'inflammation et du
traumatisme occlusal. En 1965 [10], il différendeux types de parodontites :

> Laparodontite simple

Elle est causée par de nombreux facteurs augmdihitdlaimmation gingivale et son extension au
parodonte profond. Aucun traumatisme occlusal wlesérvé.

Cette parodontite peut étre traitée par I'élimovatie ces facteurs et elle est caractérisée par les
signes suivants:

» inflammation chronique de la gencive.

» formation de poches purulentes ou non.

* perte osseuse horizontale le plus souvent.

* mobilité et pertes dentaires.

* migration pathologique.

» enfin elle peut étre soit localisée, soit genééalis

> Laparodontite combinée

Elle est induite par l'association de linflammatiet du traumatisme occlusal. Les atteintes
dégénératives causées par le traumatisme occlusgéntilisent l'effet destructeur de
l'inflammation. Les caractéristiques cliniques skast mémes que pour la parodontite simple. Elle
est cependant, plus caractérisée par des |ésignsaies, que par une perte osseuse horizontale. Le
traitement de cette parodontite nécessite la sapjme des agents inflammatoires (plaque) et un
ajustement occlusal.

[11/1)3. Zone d'irritation et de co-destructiard d’une maladie
parodontale



Pour comprendre le processus de destruction obtms/é'une maladie parodontale, Glickman [9]
divise le parodonte en deux zones distinctes :

e Zone d'irritation

Elle correspond a la gencive marginale et a laligaipiter dentaire ; elle est limitée par les fibre
gingivales transeptales. Des agents locaux (plapeayent entrainer une inflammation de cette
zone (gingivite), provoquant dans les formes les [@éveres une dégénérescence, une nécrose du
tissu conjonctif gingival et une suppuration. Cegeent l'inflammation limitée au niveau de cette
zone n'est pas affectée par le traumatisme occlisa conséquent, le traumatisme occlusal
n'‘entraine pas de conséquences irréversibles'lors dingivite.

* Zone de co-destruction

Elle correspond au parodonte profond et comprenligéanent parodontal, I'os alvéolaire et le
cément. Cette zone commence avec les fibres trahsepen inter-proximal et avec les fibres
alvéolaires crestales. Dans cette zone, l'inflanonagt le traumatisme occlusal deviennent des
facteurs co-destructifs lors d'une maladie paraglenfQuand l'inflammation atteint cette zone, c'est
a dire lors d'une parodontite, sa progression eéésruction engendrée dépendent de l'influence des
forces occlusales en exces (traumatisme occluBab).ailleurs, les implications biologiques des
forces occlusales lors d'une maladie parodontaieduservables dans cette zone.

Limites entre la zone d'irritation et la zone de cedestruction [9]

Zone
V4 D'irritation
Z Zone
) d'irritation



Vue interproximale montrant la Vue vestibulaire montrant la
limite entre les fibres gingivale limite entre les fibres gingival
et les fibres transeptales et les fibres crestales

+ Effet de la fonction occlusale sur l'inflammaticang la zone de co-destruction.

Pour Glickman, la progression de l'inflammationadtip de la gencive marginale entraine avec elle
les fluides gingivaux ainsi que les cellules g«cidstiennent. Le trajet de ces fluides dans la ziene
co-destruction dépend de la disposition des film@sseptales et alvéolaires crestales. Les forces
occlusales ont leur role a jouer dans ce phénompeisgu'elles sont a I'origine de la modification de
la condition et de I'alignement des fibres. Evideminle traumatisme occlusal n'a pas d'influence
sur le processus inflammatoire, mais il va seulénresdifier les tissus situés autour de cet infiltra
inflammatoire. La nature de ces changements vandiépede la direction, de l'intensité et de la
fréquence des forces occlusales.

En situation normale, les fibres transeptales gasitionnées horizontalement entre les surfaces
dentaires contigles. Les fibres alvéolaires crestabnt orientées obliquement entre les surfaces
dentaires vestibulaire et linguale (ou palatine)ps.

Des forces en exces modifient I'alignement de itesd ; altérant le trajet suivi par I'inflammation
dans le parodonte (Glickman [9] citant son étud&2®9). L'inflammation se répand non plus dans
l'os, mais dans le ligament. Les conséquencesladnotmation de Iésions cratériformes et infra-
osseuses au niveau de l'os alvéolaire. Des formdasales séveres provoquent I'élargissement de
I'espace ligamentaire et peuvent mener a une reedess fibres ligamentaires et une résorption de
l'os.

Ces changements, traduisant l'adaptation du pam®dan traumatisme occlusal, bénéficient
habituellement d'une réparation en l'absence dmlpatite, si les forces excessives sont maitrisées
et supprimées. Cependant, quand l'inflammationgif@ infectieuse et le traumatisme occlusal
sont présents, ils infligent leurs effets combireas parodonte. De plus, les changements
dégénératifs du ligament induits par l'inflammatieutralisent la capacité des tissus a s'adapter au



traumatisme occlusal ; le processus de réverglnbtpeut se produire.
Glickman conclut sur l'article :

« Le traumatisme occlusal ne provoque ni dinflamm#ton gingivale, ni de poches
parodontales, ni la progression de l'inflammation dns les tissus de soutien. Toutefois, quand
l'inflammation atteint les tissus sous-jacents, sgrogression est modifiée par des forces
occlusales excessives et son effet destructeur @ggraveé par les dégats tissulaires induits par
le traumatisme occlusal. Nous pouvons résumer en mfirmant le fait que, inflammation et
traumatisme occlusakont des facteurs indépendants tant que l'inflammation & localisée au
niveau de la gencive. »

En 1965 [11], Glickman fait les mémes observati@ms réalisant des études chez I'homme
(autopsie). Il met en évidence la relation enteefteces occlusales excessives et la progression de
l'inflammation gingivale induite par la plaque.dbserve notamment qu'une pression occlusale
excessive altere l'alignement des fibres transeptal'extension de l'inflammation gingivale
directement dans l'espace ligamentaire, les résogbsseuses angulaires et les progressions de
poches parodontales entre les dents et I'os alv@alecompagnent l'altération du parodonte induite
par des forces occlusales excessives. Il ajoutecgadorces ne changent pas les caractéristiques
vasculaires et cellulaires de linflammation giradey mais modifient I'environnement autour de
l'inflammation menant a son changement de directiardestruction osseuse angulaire et verticale,
et le développement de lésions infra osseuses teasulussi bien de la progression de
I'inflammation gingivale que des modifications alyg&es au niveau de I'os et du ligament, et créées
par les forces occlusales elles mémes.

Le traumatisme occlusal et l'inflammation induite fa plaque agissent sur le parodonte mais a des
niveaux différents:

= L'inflammation gingivale atteint d'abord la gencinerginale, et elle est induite par une
irritation locale (plaque).

=>» Le traumatisme occlusal implique plutot le paroégmtofond dit de soutien.

Le traumatisme occlusal n'est ni a l'origine d€éldmmation gingivale bactérienne ni de celle de la
formation de poches parodontales (en accord awecékultats des études de Bashkar et Orban,
Waerhaug et Wentz cités par Glickman [11]).

lls concluent que traumatisme et inflammation stntx atteintes différentes du parodonte mais qui
peuvent défavorablement s'affecter I'une et l'autre

Quand l'inflammation gingivale et le traumatismelosal agissent ensemble, ils sont a l'origine
d'une pathologie parodontale spécifique, caraéeérgar une destruction osseuse angulaire et des
Iésions infra-osseuses. Ce sont deux processuslpgitiues différents responsables d'une maladie :
la parodontite, plutét que deux maladies différenfeussi longtemps que l'inflammation reste au
niveau de la gencive marginale, elle n'est pagi@éepar le traumatisme occlusal.

Cependant, quand l'inflammation s'étend au del@,etlle traumatisme deviennent ensemble des
facteurs co-destructifs dans le cadre d'une patddon

Conclusion sur Glickman

Le traumatisme occlusal ne favorise pas l'apparitilune parodontite. Cependant, quand elle
atteint le parodonte profond, sa progression et c@msseéquences sont augmentées par le



traumatisme occlusal.

[11/2) Travaux de Lindhe

A partir de 1976, Lindhe propose une série d'étudetisées chez le chien, ayant pour but de
vérifier la théorie de Glickman. Les conséquencastrdumatisme occlusal, dont la mobilité
dentaire fait partie, sur l'initiation et la progs@n de la parodontite sont observées. Ces étutdes



pour but de déterminer I'étiologie précise de lgantite.

[11/2)1. Protocole

Durant toutes ses expériences chez le chien [2lprotocole opératoire utilisé sera toujours
identique. Plusieurs parametres sont analyses :

* hyqgiéne bucco-dentaire

Les dents sont détartrées et polies en utilisamtdpules en caoutchouc et de la pierre poncee Cett
meéthode est prolongée jusqu'a ce que la coloraec de la fuchsine basique ne montre aucun
dépbt. De plus les dents sont nettoyées avec piécaa l'aide d'une brosse a dent et de pierre
ponce, trois fois par semaine. Ces mesures pemhettdtenir une gencive cliniquement saine.

 Traumatisme

Le traumatisme occlusal est produit par une caiffeune dent maxillaire reliée a la mandibule par
une barre, créant une prématurité. De cette fapaand la mandibule veut se mettre en occlusion,
la dent est soumise a une force horizontale dingésialement. La tension d'un ressort, attaché a la
barre mandibulaire tire la dent vers sa positidtiale quand I'animal ouvre la bouche. Avec ce
systeme, durant la mastication, la dent est donm&s® a des forces dites de « jiggling » (va-et-
vient). Le traumatisme sera appliqué au niveauadgere prémolaire gauche (P4). La droite (4P)
sera le controle.

+ Parodontite induite

La procédure permettant de créer une parodontitsiste, premierement, a créer chirurgicalement,
une lésion infra-osseuse a l'aide d'une fraisediytiedrique diamantée. Une barre de rétention de
plaque ou des ligatures en coton sont ensuitedigaeles dents. Une alimentation molle favorisant
la formation de plaque est ensuite administréeagimaux.

» Evaluation :
Mobilité dentaire: utilisant la méthode décrite par Muhlemann 1954.

Inflammation gingivale: quantité d'exsudat gingival mesurée sur des bettele par
chromatographie, insérées au niveau des poches.

Plaque: PI (Silness et Loe 1964).



Perte osseuseradiographique.

histologie : pour [l'obtention de coupes, il réalise d'abonde ufixation dans une

solution tamponnée a 10% de formol dans de I'gais une décalcification dans une

solution a 50% dacide formique et 15% de forngeicade sodium, puis une

déshydratation, et une intégration dans de laffpa@asuivie d'une section au microtome.
Une coloration a I'hnématoxyline est réalisée dasui

11/2)2. Etudes:

lere étude: «Vascular reactions in the periodontal ligament dwmt to
trauma from occlusion.[37]

En 1974, Lindhe et coll s'appuient sur les travdenGlickman. Il définit le trauma occlusal comme



une atteinte des tissus supportant la dent, caaeékes forces occlusales induites par les muscles
masticateurs. Cette zone affectée par le traumatiseclusal est appelée : «zone de co-
destruction ».

Dans cette étude, Lindhe a pour objectif d'analieealtérations du tissu parodontal induites ear |
traumatisme occlusal. Le but de son expériencd'&galuer les changements, s’il y en a, au niveau
de la vascularisation du ligament parodontal date zone de co-destruction pendant la phase de
développement du traumatisme, et pendant la phaseapente de la mobilisation dentaire par

jiggling.

Protocole léere étude

Groupe A: 9 Accumulation plague
A : +
chiens | HBD |
l |
Test P4

hygiene T+

Contrdla hygiéne  ;, J7 J14 J3o J180

ae

Accumuiation plague

+

Absence HBD

Groupe B: 4 chiens

Test P4
parodontite | +
| | |
| I I
parodontite
Contrdle 48 4180
4P

® Matériel et méthodes

L'expérience utilise 13 chiens agés de 2 a 3 adsret180 jours. lls sont répartis en deux groupes

Groupe A: 9 chiens présentent une bonne santé parodoafaks avoir subi une phase préparatrice
d'assainissement (détartrage et brossage régulier).

Groupe B: 4 chiens présentent une parodontite induite g{gite, profondeurs de poches
pathologiques, plague sous-gingivale et tartre¢@us d'une phase préparatrice de 7 semaines, au
niveau des léeres prémolaires droites et gauches.

Application du traumatisme pour chaque groupe
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Au premier jour de l'expérience, il crée un trausmé occlusal chez les chiens (Svanberg et
Lindhe 1973a cités par Lindhe [37]).

La prémolaire controlatérale (coté droit) sert datmle; et afin d'avoir une formation de plague
identigue au c6té gauche, les dents contrbles aossi équipées du méme dispositif mais
n'‘exercant pas de forces sur la prémolaire dréRe. (

Durant I'étude, tous les animaux recoivent uneaitation molle favorisant la formation de plaque.
Les animaux du groupe A sont toujours soumis aomtréle de plaque, contrairement au groupe B.
Deux parametres sont évalués et mesurés : la méoldkntaire et le marquage vasculaire
accompagné de résultats histologiques. Les anirsanixsacrifiés selon l'ordre suivant :

Groupe A

JO : 1 chien : Groupe A-O

J7 : 2 chiens : Groupe A-7

J14 : 2 chiens : Groupe A-14
J30 : 2 chiens : Groupe A-30
J180 : 2 chiens : Groupe A-180

Groupe B

J180: 4 chiens : Groupe B-180

Pour tous les chiens (groupe A et B) sacrifiés &,JIévaluation de la mobilité a été effectuée a
J30, J60, J90 et J180. Pour tous les autres, étie rialisée au début et lors du sacrifice.



En ce qui concerne les analyses histologiques,iaaun des zones controles et test, les mesures
sont effectuées lors du sacrifice de la facon sueva

Dans les zones colorées par le bleu de toluidndefré du marquage vasculaire (correspondant a
la rétention de carbone injecté et révélé par laidme) et la quantification de cellules
inflammatoires sont évalués.

Les zones colorées par hématoxyline détermindatdaur de I'espace ligamentaire.

® Résultats

o La mobilité

Groupe A: A JO, les mobilités des cbtés test et controlet sdentiques. Aprés mise en place du
traumatisme, une augmentation progressive (entet J080) de la mobilité de la dent soumise au
traumatisme est observée. La dent controle afficteemobilité stable.

Groupe B: A JO apres 7 semaines de parodontite, les nébities 2 cotés sont identiques, méme si
il faut noter qu'elles sont 3 fois supérieures amiabilité du groupe A. Ici la mobilité est la
conséquence de la maladie parodontale. Aprés la emsplace du traumatisme, les dents tests
montrent une tres grande augmentation de la mébilitii contrairement au groupe A, continue
d'augmenter pendant toute I'étude. Les dents destubissent aussi une augmentation de la
mobilité mais moins importante que les dents tests.

o QObservations histologigues

En présence d'une bonne hygiene et d'une hypeitdobiérmanente, il n'y a pas d'infiltrat
inflammatoire, ni de résorption osseuse au nivaalighment et du tissu supra-alvéolaire (attache
conjonctive). Néanmoins un infiltrat Iéger peuteétbservé dans ces zones mais uniquement
pendant la phase de développement de I'hyperm&@bilians ce cas linflammation n'est pas
d'origine infectieuse. Ces résultats sont en acevst d'autres études comme celles menées par
Went (1958) ou Glickman et Smulow (1968) cités pimdhe [37]. Il peut étre suggéré que des
forces occlusales excessives induisent sur le pateddes changements adaptatifs tels un
élargissement du ligament et une résorption ossEpm@nant le systéme d'attache ; les altérations
observées pendant la phase de développement éantré@ersibles. Une fois cette adaptation
réalisée, il n'y a plus de signes d'inflammation.

En présence de parodontite et d'une hypermobi@emanente, une inflammation au niveau
gingival est présente et est également étendugameént.

® Conclusion

Chez les animaux avec un parodonte sain, la ph#tssde du développement de I'hyper mobilité a
montré, une perméabilité vasculaire altérée dunlgy@, une activité ostéoclastique et une
augmentation progressive de la taille de l'espag@mlentaire ; ce qui correspond a des signes
accrus d'inflammation (exsudation et migration teytaire). Cependant quand I'hyper mobilité



permanente est établie, tous ces signes hormad®psement ligamentaire sont absents : c'est le
phénomene d’adaptatioh.'élargissement desmondontal se traduit par unenantation de la
viscoélasticité assurant une meilleure protectioparodonte.

Cette adaptation est inexistante chez les animtexs de parodontite ; dans ce cas l'inflammation
est toujours présente pendant la phase dhyperitgéopitrmanente et la résorption osseuse se
poursuit malgré I'élargissement parodontal.

La présence de ce processus d'adaptation perndéddée que le traumatisme occlusal n'est pas le
facteur étiologique primaire de la parodontite.ttamatisme occlusal seul chez le sujet sain, ne
déclenchera pas de destruction parodontale iriéers

2eme étude «Influence of trauma from occlusion on progressioh o0
experimental periodontitis in the beagle dogip

Au cours de cette 2eme étude, il tente de morgeeffets qu'auraient le traumatisme occlusal et



I'nyper mobilité permanente sur la progression a'parodontite chez le chien. Elle permet de
compléter I'étude précédente ; chez le chien aitieiparodontite, I'absence de phénomeéne adaptatif
est il uniquement lié & la maladie parodontale aut'yf une participation de la mobilité?

Protocole 2éme expérience

6 chiens
Test P4 s
réation
| parodontite -|T+ |
| | |
Création
Ja parodontite J43 J180
Contrdle
4p T

® Matériel et méthodes

Cette étude comprend 6 chiens chez lesquels umemimfation gingivale est induite et une
parodontite est créée par la méthode de SvensdT)1® I'aide d'une fraise diamantée cylindrique
au niveau des leres prémolaires mandibulaires9Aue fois la parodontite établie, deux chiens
sont sacrifiés ; les 4 autres sont soumis a umaséisme occlusal au niveau des prémolaires gauche
(groupe test), selon le méme protocole décrit pl&adnent. Les prémolaires droites correspondent
aux dents contrble (sans traumatisme mais équipdisphositif pour que I'accumulation de plaque
soit identique). L'expérience prend fin au boufl@8 jours.

® Résultats

Alors que la mobilité reste pratiquement inchang@air le groupe contrble, elle augmente
progressivement pour le groupe test. L'inflammatbiha quantité de plaque demeurant identiques
pour chaque coté tout au long de I'étude.

Ainsi avec une inflammation constante, la mobil@ét plus importante en présence d'un
traumatisme occlusal.

Au niveau de dnalyse radiographiqueon observe seulement une perte osseuse horiequat le
groupe contrdle (sans trauma), alors que pour leupg test, cette perte horizontale est
accompagnée de défauts osseux angulaires. Dardelescas, le ligament alvéolo dentaire est
élargi, mais de facon plus importante pour le geotgst.

Au niveau de #nalyse histologiquepour le groupe contrdle, une perte d'attache etissu
conjonctif enflammé et infiltré par les leucocywmnt observés. En présence du traumatisme, la
perte d'attache est plus importante, linfiltraflammatoire est plus étendu en apical et
I'élargissement ligamentaire est trois fois plupantant.

® Conclusion



Le traumatisme occlusal et 'augmentation de laili®kengendrée, ont entrainé la formation de
défauts angulaires et une augmentation de la detiache par rapport a une parodontite seule. En
se référant a I'étude précédente qui indigue guealenatisme occlusal seul ne modifie pas la
hauteur d'attache, il peut étre suggéré que I'dfstructeur du traumatisme occlusal sur le niveau
d'attache requiert la présence d'un processusrnfioire induit par la plague. Dans cette étude, en
I'absence de contrble de plaque, 'augmentatida geofondeur de poche et de la perte d'attache se
produit plus rapidement lorsqu'un traumatisme aalest présent. L'inflammation induite par la
plaque constitue le facteur étiologique primairelagerte d'attache et la mobilité accélérerait la
progression de la parodontite.

3éme etude: « Effect of longstanding on experimental marginatipdontitis
in the beagle dog.[3]




Protocole 3éme expérience

6 chiens
TestP4
Création IE
| parodontite | |
| | |
Création
parodontite
Contréle J0 J&0 J360
4P
.

Ericsson et Lindhe (1982) ont repris les grandsigpes de I'étude précédente [21], mais ont
observé a plus long terme (1 an), les conséquehcésaumatisme occlusal sur le parodonte lors de
parodontites. Les résultats relevés sont en a@ad I'étude précédente.

En présence d'une parodontite, I'application duntetisme occlusal entraine une augmentation de
la mobilité, I'apparition de défauts angulaires plus grande perte d'attache.

Sur une méme durée les conséquences de la makdidoptale semblent aggravées en présence
d'un traumatisme occlusal. Le traumatisme occlapaliqué sur une dent atteinte de parodontite
jouerait un réle de facteur de co-destruction

Cependant, Lindhe explique gu'aucune conclusiattiirne peut étre tirée concernant 'hnomme. En
effet, il constate que les dents test ont subi imtreision, suggérant que l'ampleur des forces
appliguées chez le chien dans cette étude est ipipsrtante que celle provoquée par un

traumatisme occlusal chez 'homme.

4eme étude: «The effect of elimination of jiggling forces on ipdontally
exposed teeth in the dog19

Protocole 4éme expérience




Accumulation plague
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traumatisme

En 1982, Lindhe propose d'observer les conséquahed@arrét du traumatisme occlusal sur la
maladie parodontale induite par l'association dparedontite et d'un traumatisme occlusal.

Le protocole utilisé est identique a celui empl@g@tr les techniques précédentes. Le retrait des
ligatures favorisant I'accumulation de plaque ditcauée a J90. Lindhe explique ce choix en
s'appuyant sur de précédentes études ayant ravelie getrait de ces ligatures, dans le cadre d'une
parodontite expérimentale, faisait passer une négarodontale destructrice a une Iésion non
destructrice[19]. Il utilise des résultats observés dans sdporioire qui démontrent que
l'application d'une ligature chez le chien jouer@le important dans la maintenance d'une lésion
parodontale destructrice. Selon Lindhe, cette étrathiit bien cette observation. En effet, la perte
d'attache observée chez les chiens (avec ou samsdtisme) a J360, est similaire a celle observée
a J90 ; Lindhe déduit que le retrait des ligat@asodifié la I1ésion, la faisant passer de desingctr

a non destructrice. Il ajoute que la raison poqudédle ce changement est observé reste inconnue,
mais qu'il est évident que ce retrait n'élimine [@plaque sous gingivale (elle persiste jusqu'a
J360). La parodontite reste présente.

Durant cette « phase non destructrice », la péditadhe est similaire que ce soit avec ou sans
traumatisme occlusal.

Ces résultats suggerent que le retrait des ingré&s occlusales réalisé pour le groupe test
n‘améliore pas les conditions parodontales.

Dans cette étude, la progression de la parodaniége pas influencée par le traumatisme occlusal.
Méme si Lindhe parle d'une « phase non destructtitae parodontite reste présente. Cette étude ne



permet pas d'observer le phénoméne de co-destructio

En s'appuyant sur la définition de Lindhe, il pétite également déduit, par comparaison avec
I'étude précédente que face a une maladie parddantans sévere, l'influence du traumatisme est
moindre. Toutefois, cette conclusion repose surabservation réalisée en laboratoire et nécessite
de nouvelles études complémentaires.

5eme étude « Lack of significance of increased tooth mobilityexperimental
periodontitis. 4]

En 1983, apres plusieurs études, Lindhe confirnee: qu



* Pour des dents avec un parodonte normal et unesboygiene, les altérations induites par
la mobilité dentaire entrainent une perte de llgéddaire et un élargissement ligamentaire
mais sans perte d'attache.

* En présence d'une maladie parodontale destructneeréduction de la hauteur d'attache a
pour conséquence une augmentation progressive deolalité horizontale. Le taux de
destruction parodontale peut étre augmenté pourdéggs soumises a un traumatisme
occlusal en plus de la maladie parodontale.

Protocole 5éme expérience
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Le but de cette étude est d'évaluer le taux der@ssgn de la destruction induite par la parodentit
sur des dents a la mobilité normale ou ayant upermyobilité permanente.

Pendant 42 jours, 6 chiens sont soumis a un centtélplague (méthode décrite précédemment).
Un traumatisme occlusal est ensuite appliqué dé datit et correspond aux dents tests. A J120,
une ligature est placée au niveau des dents tesbretle. Des mesures de la mobilité et des
examens radiographiques sont effectuées a J30)960J120, J160, J240 et J300.

Au terme de cette étude, le taux de destructioadmantale, initiée et maintenue par les ligatures et
'accumulation de plaque, est similaire pour lestsleavec un ligament élargi (soumise a un
traumatisme occlusal) et pour les dents avec @amlent normal (sans traumatisme occlusal).

La progression de la lésion associée a la plaguevaau du systeme d'attache n'est pas reliée a la
largeur de lI'espace ligamentaire.

Que les dents au parodonte sain soient soumisesroau traumatisme en l'absence de plaque, le
niveau de la jonction épithéliale est toujoursé&iw niveau de la jonction émail-cément ; ce qui



confirme le fait que le traumatisme occlusal séadjih pas sur la hauteur d'attache.

Dans cette étude, en présence d'une parodontitagraéla mobilité est plus importante pour les
dents soumises au traumatisme, le degré de deéstryEirodontale est identique a celui des dents
sans traumatisme occlusal. Cette étude suggerdeqgiaix de progression de la parodontite est
indépendant de la mobilité dentaire. Une mobiliatdire préexistante n'a pas de conséquence sur
la destruction induite par la maladie parodontale

Dans les deux cas, la perte osseuse et la pettactia sont identigues malgré le fait que I'espace
ligamentaire soit élargi pour les dents soumisesaaumatisme.

La progression de linflammation n'est pas inflén@ar la configuration du ligament ; le
phénomeéne de co-destruction n'est pas observécdtastude.

[11/2)3. Conclusion sur Lindhe

En reprenant les travaux de Glickman, Lindhe mengrgpre série d'études. Il démontre également
gue le traumatisme occlusal n'est pas le facteiotogique primaire de la parodontite. C'est
linflammation induite par la plaque qui la créeindhe démontre que la participation du
traumatisme occlusal dans la destruction parodemegjuiert la présence d'une parodontite, jouant
un réle de co-destruction. Néanmoins, ce rble &trdetif n'est pas observé dans les deux derniéres
études présentées. Lindhe ne l'explique pas majgéesel que ce processus co-destructif est
observable sous certaines conditions qu'il ne peduas.

Ces conclusions doivent étre interprétées aveauesees etudes de Lindhe peuvent présenter
certaines limites. Elles sont réalisées chez 'ahinfiextrapolation a I'nomme est a démontrer. Le
modeéle humain est spécifique, la composante émulnet le jeu musculaire observés lors de la
fonction masticatoire sont caractéristiques. Phewass, le nombre de chiens étudiés reste faible
(entre 6 et 13) et la parodontite expérimentalededtord créée chirurgicalement, ce qui différe de
la situation réelle. L'évaluation de la perte osseest uniqguement radiographique et n'est donc pas
aussi précise gqu'une analyse histologique. Sa 4é&tmde [19] évoquant la parodontite non
destructrice reste basée sur des observationss faitelaboratoire. L'évocation de ces limites
souligne le fait que les résultats orientent simmaet la réflexion sur la relation entre traumatisme
occlusal et parodontite.

111/3) Travaux de Waerhaug
En 1979, Waerhaug [38] propose une analyse de&taithde Glickman.

Il observe que la présence de défauts osseux areguést frequemment utilisée comme indication
d'équilibration occlusale et de pose de contention.



Il propose donc une étude dont I'objectif est defieé si les défauts osseux angulaires et les
lésions infra osseuses sont le résultat d'un trasme occlusal combiné a l'inflammation gingivale.

[11/3)1. Protocole

Son étude est effectuée sur des dentures humaitiestées pendant les années 1944-45 sur des
individus décédés d'une mort violente. Avant datfer les dissections, une analyse de l'occlusion
est établie. Il tenta de relever les mobilités dieas accrues et les interférences occlusalesiés's
mouvements fonctionnels. Cependant, a cause deiffigulteé dans la réalisation de ses
enregistrement (non décrites par l'auteur maisl'gunepeut attribuer en partie a I'absence de jeu
musculaire), seules les dentures de 31 cadavrest@nttilisées, permettant d'analyser 106 espaces
inter dentaires. Les maxillaires ont été fixés ddmgormol a 5% et photographiés individuellement
puis en occlusion. Enfin 14 radiographies et deslétes en platre sont réalisés pour chaque
denture. Sur la base d'observations cliniques @iblagiques, les dents supposées avoir été
exposeées a des conditions fonctionnelles défavesabint été repérées avant de réaliser la
dissection. Les modéles sont ensuite décalcifiés && d'acide nitrique puis intégrés dans de la
paraffine. Les sections sont mésio-distales etréebavec de I'hématoxyline et de I'éosine.

Dans le but d'évaluer la relation entre le niveadadplague sous-gingivale et la perte d'attacdse, |
mesures suivantes sont faites sur les coupes :

» la distance entre le front de plaque et le poipiles apical de la jonction épithéliale (JE).

* la distance entre la plaque et le point le plus piela créte alvéolaire.

Son analyse est principalement fondée sur I'obBervee la configuration du septum inter dentaire
qui est entierement dépendante de la localisat®radjonction émail-cément des deux dents
adjacentes.

En situation normale, la distance entre la crétéaaire et la jonction épithéliale ne dépasselpas
mm. De fait, si cette jonction émail-cément estal@ee a des niveaux différents sur les deux dents,
la limite marginale du septum sera oblique etrgioe de la formation d'un angle aigu avec la dent
la plus « basse ».

D'aprés Waerhaug, la configuration du niveau ossemble toujours étre déterminée par le niveau
de plague. La migration apicale de la plague dsrigine de la perte d'attache desmodontale et de
la réduction de la hauteur de l'os alvéolaire. fiet,eWWaerhaug a observé que la distance entre la
limite apicale de la plague et I'attache épithébojonctive était constante.

Ainsi, si sur les dents en mésial et en distapligque est au méme niveau, la créte du septum
présente un plan horizontal. En revanche si etleldgue, un défaut angulaire est créé.

Relation entre la réduction de la hauteur de la cr& alvéolaire et la




prolifération de la plague

Créte alvéolaire

Front de plaque

Coupes histologiques illustrant deux zones inter ximales avec des
défauts osseux anqulaire$0]




Le — correspond a une dent sans traumatisme oteluklsa+ a une dent avec. Dans les deux cas, la
distance entre les cellules apicales de I'épithé€jionctionnel et l'os est d'environ 1-1,5mm, et la
distance entre la plaque et les cellules apicad®pithélium de jonction Imm. Comme les cellules
de la jonction épithéliale et la plaque sous giatgsont localisées a des niveaux différents su? le
dents adjacentes, le niveau osseux est obliqueelUsite révéle la présence d'un défaut osseux
angulaire sur une dent non traumatisée. [20]

111/3)2. Conclusion sur Waerhaug

Pour Waerhaug, la perte d'attache et la réductotachauteur de la créte alvéolaire ont pu étre
mises en relation avec la prolifération en directiapicale de la plaque sous-gingivale. La
configuration du septum inter dentaire est déte@mipar le niveau de plaque sur les deux surfaces
dentaires adjacentes. Si la plaque est au mémauwiges deux cotés, la créte du septum a une
configuration horizontale. Si la plague est a desaux différents, la créte inter dentaire estapii

et une lésion angulaire est établie. Il a égalenodiservé que toutes les lésions infra-osseuses
étaient associées a la prolifération en directipitade de la plaque. De plus, Waerhaug n'a pu
démontrer que les forces traumatiques entraindéefarmation de Iésions angulaires. En effet, de
telles Iésions ont été observées sur des dentsoaveans traumatisme. Cette observation differe de
celle faite par Glickman qui constate la formatimntelles Iésions lors d'une parodontite combinée.
La parodontite simple se traduit par une perte usssdorizontale. Pour Waerhaug, une lésion
angulaire ne requiert pas la présence d'un trasmatocclusal.

Cependant, les résultats observés par Waerhaugstitet a des études réalisées sur cadavre. La
présence d'une Iésion traumatique au cours deelaest supposée a partir de I'observation des
maxillaires. Sa véritable présence et se duréeplitation ne sont pas connues. Les résultats
concernant le role du traumatisme occlusal, doié&et interprétés avec précaution

[11/4) Travaux de Polson

A partir de 1973, Polson propose lui aussi uneesiétudes, a partir des travaux de Glickman.

[11/4)1. Protocole

Polson [30] réalise une étude sur les singes. @asals sont d'abord anesthésiés en utilisant du
SERNYLAN (1 a 2 mg/kg intra-musculaire). Ensuitep@rodontite est induite grace a une triple
ligature en O au niveau de la gencive marginaldrdugma occlusal est créé soit par un fer a souder
(choc thermique entrainant la nécrose du ligament),par une Iésion mécanique. Dans ce cas, |l
supprime le point de contact entre la 1ére et lae2bicuspidée. Un coin de bois est ensuite coincé
fermement entre la 2éme et la 3eme bicuspidéeutéecet les spécificités de chaque étude seront
détaillées pour chacune d'entre elles.

Les mesures effectuées sont les suivantes :

Histométriques

Une grille calibrée dans I'oculaire d'un microscopéque a été alignée de sorte qu'un seul axe de
la grille soit parallele a I'axe de la dent. Deistahces sont mesureées, celle entre la jonctionl-ema
cément (CEJ) et le point le plus apical de la jamcépithéliale (JE) ; et celle entre CEJ et lenpoi

le plus coronaire de I'os alvéolaire formant le miwéolaire du ligament parodontal (A).



Evaluation des défauts osseux

Il s'inspire de I'observation de Richey et Orba85@3), expliquant que dans une relation dent-0s
alvéolaire normale, la créte de I'os alvéolairermroximal est approximativement paralléle a la

ligne connectant les jonctions émail-cément. Ledi@es sont projetées sur du papier graphique.
Une ligne est ensduite tracée entre les pointslles gpronaires de I'os adjacent de chaque surface
dentaire ; lI'angle formé entre cette ligne et cetb@nectant les CEJ est mesuré. Il s'agit d'une
méthode radiographique qui permet d'évaluer l'ingrare du défaut angulaire créé.

Polson instaure un traumatisme aprés avoir cré@arcelontite.

> Une ligature en soie est fixée sur les dents,ifantl I'accumulation de plaque en regard de
la gencive.

> Le développement et la progression de la parodostint ensuite évalués par I'observation
de deux criteres : la distance entre la jonctioaieogement et I'épithélium de jonction d'une
part, et la créte de l'os alvéolaire d'autre g&@tant, Stern et Everett 1963 cités par Polson
[30]).

Evaluation des défauts osseux. Apercu des projectis sur papier

graphigue

CEJ

(a) Perte osseuse horizontale. (b) Perte osseutiealee CEJ=Jonction émail-cément. A=point le
plus coronaire de I'os alvéolaire immédiatemenaegint de la surface radiculaire.



D’aprés Polsor{30]

En 1973, Polson, tout comme Lindhe et Waerhaugtésidsse donc au trauma occlusal et a la
théorie de la co-destruction proposé par Glickmiaméne une série études afin de vérifier les
résultats présentés plusieurs années auparavant.

Avant de débuter ses travaux, Polson [30] s'appuiedes bases et des définitions préalablement
établies :

» «Le trauma occlusal correspond a une lésion dwdpate produite par des forces
occlusales » (Glickman 1966, 1971).

* « Les lésions observées au sein du parodonte wosintple réaménagement du ligament a
la création d'une zone de nécrose caractériséaurparacellularité, une oblitération des
vaisseaux sanguins et une perturbation de I'otientdes fibres parodontales » (Bhaskar et
Orban 1955, Glickman 1963 [9], 1967, Glickman etuw 1969 [12]).

[11/4)2. Etudes

Suivant ce protocole, Polson propose plusieursrerpétations a partir de 1973.
léere étudd3o]

Partant du principe, qu'en présence d'une parddpigi trauma occlusal peut se manifester par la
nécrose du ligament et la progression de la maldgeopose de créer une nécrose du desmodonte
(par lintermédiaire d'un fer a souder inséré dansanal radiculaire destiné a créer une lésion

thermique entrainant la nécrose du ligament alvdetdaire) en présence d'inflammation.

Dans cette premiére étude, il instaure une inflatitmaur deux types de sites : sur une dent isolée
d'une part et sur les surfaces de dents adjacdiaese part. Cette étude comprend 7 singes. La
parodontite sera d'abord instauré pendant 6 maiis l@ traumatisme sera créer ensuite. Les

mesures seront effectuées lors de la mise en dlate@umatisme, 3 jours apres, puis 6 mois apres,
lors de la fin de I'étude. Des coupes histologicgezent réalisées en utilisant la méme méthode que
Lindhe décrite précédemment [21].

3 groupes sont observés dans cette étude:

* parodonte sain, sans traumatisme : groupe Il
» parodontite seule : groupe |
* parodontite + traumatisme thermique : groupe I

Le protocole d'hygiéne n'est pas précisé par Polson
Les résultats observés par Polson, indiquent gorésence d'une parodontite, un déplacement

apical de l'épithélium de jonction et de I'os ale@e est observé et ce, méme en l'absence de
traumatisme.



Aucune différence de mesure n'est eégalement déeedgbprésence du traumatisme. De plus la
perte osseuse est horizontale, aussi bien surdets draumatisées que non. Une perte osseuse
angulaire est cependant observée quand il s'agi¢ dlent isolée, cependant, le traumatisme n'altére
pas significativement le niveau de perte osseugelaine.

Polson conclut que « la présence d'une Iésion @Hgoe sévere unigue et sa conséquence sur une
zone atteinte de parodontite n'affectent pas lgrpssion de la parodontite ».

Cette étude confirme également celle de Richey rea® (cité par Polson [30]) qui concluent
gu'une perte osseuse horizontale se produit quanuhadodontite affecte des surfaces dentaires
adjacentes. En revanche, un défaut osseux angskiproduit quand la parodontite affecte une
surface dentaire isolée.

L'incidence et le degré d'un défaut angulaire n& pas affectés par la présence ou l'absence du
traumatisme. Il apparait qu'un défaut angulairet e plus relié a la localisation de l'agent
étiologique qu'a la combinaison de facteurs deasirdction.

2eme étudee]

Conscient que la Iésion traumatique « thermiqudifiere de celle utilisée par Glickman dans ses
études, Polson décide d'utiliser dans sa deuxiéut @ne Iésion mécanique, dans le but de créer
des conditions proches de la théorie de la co-aegin.

Dans cette étude comprenant 6 singes, apres 10nemrge parodontite, il crée un traumatisme
pendant 48 heures et poursuit I'étude pendant &isem Ce choix se justifie par les travaux de
Bhaskar et Orban (1955) (cités par Polson [26])meitent en avant les phénoménes de réparation
du parodonte traumatisé. Ces derniers se déradgemnt étapes :

> phase de résorption résorption ostéoclastique de la paroi ligameataie I'alvéole qui
entraine un élargissement du ligament

» phase réparatrice I'os nouveau se fixe et le ligament est rectudstien épaisseur et
I'orientation des fibres est rétablie.

D'apres les auteurs, cette séguence est clasgigee @ne Iésion traumatique. Cette réparation est
faite au bout de 8 semaines apres l'arrét du @mHsme, qui donc n'a plus d'effet. Dans ces
conditions, aprés 8 semaines, il n'existe plusoddeastruction.

Polson observe qu'aprés la mise en place du tr@anrmegtune zone de nécrose est créée sous la
partie inflammatoire (riche en cellules et pauunecellagene) provoquée par la parodontite. Cette
zone est ensuite remodelée (repopulation celluktirugmentation du métabolisme collagénique)
pour retrouver 8 semaines plus tard, une épaisteligament normale et une orientation des fibres
parodontales similaire a celle observée sur dedsdeiayant pas recu de traumatisme mais
seulement atteintes de parodontite et ce pendanéfae durée. Il mesure également les distances

entre CEJ et JE d'une part, et CEJ et A d'autite; gaiil constate que le traumatisme ne modifie en



rien ces valeurs sur des dents atteintes de partalon

Au terme de ces deux études, il apparait que lanésaumatique n'a pas d'influence sur la
parodontite ; ces deux facteurs pouvant étre @iossidérés comme indépendants l'un de l'autre
guand ils sont appliqués en méme temps. Il n'obspag de phénomeéne de co-destruction sur du
court terme (8 semaines). Aucune information neneéde conclure a long terme.

3eme étud¢si]

Pour confirmer les études effectuées depuis plu@ens sur la capacité de réparation du
parodonte traumatis€, Polson poursuit ses exp@sesar le singe et propose en 1976 une étude
montrant I'adaptation de I'0os inter proximal souais traumatisme répété.

Polson [31] rappelle que depuis 1931, les étudeses®wese sont concentrées sur l'application de
forces unidirectionnelles sur les dents, provoquamsi une zone de compression d'un cbté et une
zone de tension de l'autre. Il a également étérobspie la pression entrainait une désorganisation
du ligament, une thrombose vasculaire, une hémietragune diminution du nombre de cellules.
Cependant, Polson fait remarquer que les forcesmitiques ne sont pas vraiment
unidirectionnelles mais sont alternativement ap@&s dans une direction puis dans une autre. Ces
forces sont appelées « forces de jiggling » (Wehid 1958 cités par Polson [31]). Polson s'appuie
sur de précédentes études (Svanberg et Lindhe 1973, Svanberg 1974) ayant déja observé
I'effet de ces forces sur le ligament, et ce penlgardeux phases d'établissement de la mobilité:

> phase de développemenaugmentation de la vascularisation et de I'&eaisdu ligament
sous l'action ostéoclastique

» phase de mobilité permanentdigament élargi mais la vascularisation est ralaret les
ostéoclastes ne sont plus présents. L'examen ragiigue montre également une
augmentation de la radioclarté dans la zone iatdiculaire.

Les altérations microscopiques responsables de catioclareté n'‘ont pas été détaillées. Polson
propose de les détailler dans cette étude. Ceitke éegroupe 10 singes chez qui un traumatisme
occlusal (selon le méme protocole) est créé et teminpendant 10 semaines. Deux singes ont été
sacrifiés a deux semaines, les autres a 10 semamgsotocole d’hygiene n'est pas précisé. Apres
avoir créé un traumatisme type « jiggling » chegitge, Polson réalise plusieurs observations :

» Cliniques:
Le traumatisme ne crée aucune inflammation gingivahis seulement une augmentation de la
mobilité dans toutes les directions excepté enoadrt



» Histologiques
La plus grande modification concerne l'apparencel'ak alvéolaire. Dans le cas d'une dent

traumatisee, il est caractérisé par la forte priopoid'espaces medullaires tapissés d'ostéoclqsies
communiquent avec le ligament. Dix semaines a@rési$e en place du traumatisme, au niveau de
la zone de compression, la vascularisation se dgpel et le nombre de cellules augmente. Les
analyses ont montré qu'au terme des 10 semain@®uleentage d'os (tissu 0sseux sans espace
meédullaire) pour les dents soumises au traumatisaie approximativement diminué de 35% par
rapport aux dents sans traumatisme. De plus, quiemd soit traumatisée ou non, la jonction
épithéliale est toujours localisée au niveau dpiation émail-cément, montrant qu'aucune perte
d'attache ne se produit. Cependant radiographigoera distance entre la jonction émail-cément
et la créte alvéolaire est plus importante pourdiests soumises au traumatisme indiquant qu'une
perte de la hauteur crestale s'est produite. luemiaéisme occlusal provoque une modification de la
structure de l'os alvéolaire qui est plus riche espaces médullaires expliquant la radioclarté
observée. De plus, il n'y pas d'atteinte de I'&litim de jonction, et une réparation ligamentasi e
observée. La conclusion évidente de cette étudeuestia Iésion traumatique ne produit pas de
poches parodontales.

4eme études?]

Bien que le traumatisme ne produise aucune peat&ache, ce dernier a bel et bien un effet sur l'os
alvéolaire. Dans la précédente étude, Polson maojieel'os alvéolaire inter proximal s'adapte au
traumatisme en devenant moins dense et en perddathduteur crestale.

Dans cette derniere expérience, il propose d'obsesila perte osseuse due au traumatisme seul ; et
la perte osseuse plus importante, due au traumasnprésence de parodontite, sont réversibles.
Cette étude regroupe 8 singes

Apres avoir induit un traumatisme occlusal pendénsemaines chez des animaux sains ou atteints
de parodontite, il observe les modifications proekiilO semaines apres le retrait du traumatisme,
dans les deux situations.

Il fait la distinction entre deux types de résudtat

e cliniques:

Les dents saines, soumises au traumatisme sesknpe@it a dix semaines, une mobilité mésio-
distale et bucco-linguale. Cependant, la gencivgnésente aucune inflammation et conserve le
méme aspect que celui observé lors de la miseame plu traumatisme. Dix semaines apres avoir
retiré le traumatisme, les dents étudiées ne prEsigplus de mobilité détectable.

En présence de parodontite, apres dix semainegadigion au traumatisme, une mobilité dentaire
accrue est enregistrée, avec l'apparition d'uneposante verticale. Les tissus sont quant a eux,
inflammatoires et sujets au saignement. De plus,dients bicuspidés demeurent toujours aussi
mobiles dix semaines apres le retrait du traumatiseiles sont également orientées dans plusieurs
directions, elles présentent des diastémes (résldtaenigrations secondaires) et les tissus montrent
toujours une inflammation prononcée.

+ Histologiqgues et Histométrigues

Sur un parodonte sain, si le traumatisme occlusarée aucune perte d'attache, il est associé a une
perte de la hauteur alvéolaire (augmentation CE&#3 une réduction de la densité osseuse.

Dix semaines apres l'arrét du traumatisme sur vodpate sain, une régénération marquée de l'os
alvéolaire est observable et la zone inter prox@emadevient normale (le ligament retrouve son



orientation normale). Cependant, cette régénératianpas permis de retrouver une situation
similaire a I'état initial (CEJ-A toujours supéni€ula normale). La réversibilité n'est pas conglet

Dix semaines aprés la mise en place du traumatgame un cas de parodontite, I'épithélium de
jonction est localisé en position apicale par rappada jonction émail-cément ; et le tissu conjdnc
sous jacent est infiltré par des cellules inflanoiras. La zone interproximale observée dix
semaines apreés l'arrét du traumatisme en présengarddontite, est similaire a celle observée juste
apres l'arrét du traumatisme. Les mesures histaqués de la localisation de la créte alvéolaire, et
le pourcentage d'os inter proximal sont identicuéarrét du traumatisme et dix semaines plus tard.
Polson ne le précise pas mais la réévaluation datinaines semble plutdt précoce. Le remodelage
de I'os mériterait d'étre évalué a plus long terme.

Cette capacité de I'os alvéolaire a se remodel@&sagvoir subi l'influence de forces traumatiques
est déja bien documentée (Gottlieb & Orban 1931ntéyelarabak & Orban 1958, Waerhaug &
Hansen 1966, Svanberg & Lindhe 19it&s par Polsorf32], Polson et coll [31]).

Cependant, le degré de réversibilité observé rédénétabli, ni quantifié dans ces expériences.

Dans cette étude, il apparaitrait que I'os alvéelgui a subi des altérations adaptatives en ré&pans

des forces environnementales, conserve un fortnpetede régénération et peut revenir a une
morphologie normale. Cependant, les mesures histigués ont montré que la régénération
coronaire de l'os et le pourcentage d'os interipralk n‘ont pas atteint leur niveau initial. Cela

signifie qu'il faut plus de dix semaines pour obteme régénération compléte ou qu'il existe un
faible degré d'irréversibilité de la perte osseuse.

Par ailleurs, il faut noter qu'apres retrait dwinatisme en présence de parodontite, il n'y a aucun
régénération osseuse.

Polson souligne également, que si la parodontite gaumatisme sont des facteurs indépendants,
une régénération apres l'arrét du traumatisme @epce de parodontite devrait étre observée. La

perte osseuse devrait étre similaire a celle regeulors d'une parodontite seule. Or aucune
régénération osseuse n'a été mise en évidence.

Lors d'une parodontite, I'épithélium de jonction &mjours localisé apicalement par rapport a la
jonction émail-cément, indiquant la perte d'attache la surface radiculaire. Il y a une perte
concomitante d'os alvéolaire qui apparemment naihtine distance constante entre les cellules
epithéliales les plus apicales et I'os. Polsoneseathde si, par conséquent, la prolifération apicale
de I'épithélium de jonction chez les sujets atsette parodontite et soumis a un traumatisme, agirai
comme un facteur inhibiteur dans la régénératiaeuse. D'autres études, néanmoins, ont montré
gue cette hypothése était fausse :

Quand, Meitner [22], en utilisant le méme systemeproduit un traumatisme en plus d'une
parodontite, une augmentation de la perte ossedé abservée, mais pas d'augmentation de la
perte d'attache comparé a une parodontite sansdtemme. Par conséquent, il y a une plus grande
distance entre I'épithélium de jonction et I'ostpre la parodontite est associée au traumatisme. Ce
n'est pas la position de I'épithélium de jonctiohagtermine celle de l'os.



Coupe histologique illustrant I'espace inter-dentae entre deux dents

[20]

(@) les dents ont été soumises a une parodonttétén(b) également mais avec un traumatisme
occlusal. En (b), il y a une perte considérables ditvéolaire et un épaississement ligamentaire
(indigué par les fleches). Cependant la migratinade de I'épithélium de jonction (E) est simigair
dans les deux cas.

Polson [32] cite également une autre étude (Catafaeder 1976) jetant un doute sur l'existence
d'un effet inhibiteur de la jonction épithélialer $a régénération coronaire de I'os alvéolaire.e&pr
curetage d'une lésion infra-osseuse produite expeétalement chez le singe, une formation
osseuse s'est produite sans création d'une noattshe. Cependant, le délai n'est pas précisé. Ce
résultats mettent l'accent sur le fait qu'il esti peobable que la localisation de I'épithélium de

jonction soit le facteur critique empéchant la régation osseuse coronaire aprés la cessation du
traumatisme en présence de parodontite.

Le traumatisme occlusal secondaire a été décritmomm I'effet sur des structures parodontales



réduites ou affaiblies de forces occlusales quit smmmales ou non, mais excessives pour un
parodonte réduit ou affaibli ». (Ramfjord & Ash Béité par Polson [32]). Polson suggere que les
forces occlusales appliquées dans son étude, ali@sds'ajoutent sur des structures endommagées
et réduites par une parodontite et un traumatissoat suffisantes pour maintenir le degré de
déplacement dentaire, et ainsi empécher la régémérasseuse. Si cela est vrai, alors
I'immobilisation des dents par une contention apgagtrait du traumatisme serait nécessaire pour
maximiser le potentiel de guérison.

Cependant Polson reléve deux raisons pour lesguedici n'est pas probablement pas le cas :

* Premierement, le degré de déplacement dentaireuiprex alternant la position du coin de
bois est considérable et plus grande que ce quigdeuproduit par des facteurs occlusaux.

» Secondairement, a la fin de la phase active dunatisme, les dents qui ont seulement recu
un traumatisme sont presque aussi mobiles quescstbeimises a l'association de la
parodontite et du traumatisme. Cependant, ces detntaivent une mobilité normale et une
régénération osseuse se produit dans les semainestsle retrait du traumatisme. Par
conséquent, il est probable que le traumatismeusatlsecondaire ne soit pas le facteur
responsable de la non régénération osseuse aprag del traumatisme en situation de
parodontite.

L'inflammation gingivale est caractérisée histotpgiment par un exsudat inflammatoire riche en
cellules, dans le tissu conjonctif sous jacent, liomite le sulcus et forme I'épithélium de jonction
(Oliver, Holm-Pedersen & Loe 1969, Schroeder 197@scpar Polson [32]). La réponse
inflammatoire est la réaction de I'héte a la préseate plaque bactérienne prés du sulcus. Dans les
premiers stades de parodontite, cet exsudat deflus® répand dans la partie coronaire de l'os
alvéolaire et une résorption osseuse se produis ¢ espaces médullaires (Weinman 1941,
Goldman 1957, Akiyoshi & Mori 1967 cités par Pol488]).

Dans les cas ou le traumatisme est retiré en présdm parodontite, I'os alvéolaire est impliqué de
la méme maniére, et ce a cause de la présence phonodontite existante. Polson suggere que la
présence de cette inflammation inhiberait ce pakdeé régénération osseuse.

Apres l'application d'un traumatisme seul, il yand une réversibilité qui semble incompléte. En
revanche quand un traumatisme est appliqué en r@sd'une parodontite, il n'y a pas de
réversibilité.

[11/4)3. Conclusion sur Polson

Polson précise au terme de ces quatre étudesaqyestion d'une maladie parodontale associée a
une hypermobilité dentaire doit étre basée suetrit de l'inflammation. Lorsque l'inflammation
est traitée, une hypermobilité résiduelle ne sduitgpas par d'autres pertes d'attache ou d'os. De
plus, la régénération osseuse peut se produireésemce d'hyper-mobilité active et continue, apres
résolution de l'inflammation. [27, 29]

Contrairement a Lindhe, Polson créée une paro@oetipérimentale sans chirurgie, ce qui se
rapproche plus de la situation réelle. Cependantétudes sont aussi réalisées chez I'animal, et ne
regroupent pas plus de 10 spécimens. La encotgapelation a I'hnomme est difficile.

Si Polson décrit les conséquences du traumatisrokisat sur le parodonte, quelques limites
peuvent étre notées. Dans sa premiere étude R8sion traumatique est thermique, excluant le
facteur occlusal. Les résultats doivent étre imt#gs avec réserve. La deuxiéme étude [24] est
réalisée sur une courte période de 8 semaines thuenatisme appliqué pendant 48 heures



seulement. L'observation du remodelage osseuxerditit'étre observée a plus long terme, et il est
difficile de savoir si les effets du traumatismeng@nt 48 heures sont suffisants pour observer son
réle sur la maladie parodontale. La derniére é{80¢ présente I'avantage de proposer une analyse
histologique de la perte osseuse. Cependant, laltigion a 10 semaines peut paraitre courte,
d'autres études a plus long terme mériteraiemed¥@enées pour confirmer les résultats.

[11/5) Conclusion des 4 écoles

Tous les auteurs s'accordent sur le fait que lertadisme occlusal et la mobilité qu'il engendre, ne
créent en aucun cas une maladie parodontale. Eatisit saine des modifications histologiques
sont bien sdr observables mais elles aboutisseatia situations possibles :

e un phénomeéne adaptatifavec un réarrangement des structures paroderdat®ur de la
dent et une mobilité résiduelle permanente.

* un phénomeéne réversihlsi le traumatisme occlusal est retiré.

Cependant les avis divergent, quant a l'influeredéadmobilité dentaire sur les différents stades de
la parodontite. A travers les travaux de Glickm@n10, 11, 12] puis de Lindhe [3, 4, 19, 21, 37] et
Polson [26, 30, 31, 32], on peut se poser la questiun role de co-destruction du traumatisme
occlusal qui faciliterait la progression de la ndagparodontale. En effet, si Glickman semble avoir
mis ce phénomeéne en évidence, les études suivionedait en partie (Lindhe). Enfin, d'autres
études n'ont pu observer ce phénoméne. (Polson)

Néanmoins, que le traumatisme occlusal et la ntéhiientaire aient un réle ou non dans la gravité
de la maladie parodontale ; l'important est de adrmmle moyen de traiter la pathologie. C'esteen ¢
sens que les auteurs se rejoignent ; méme salenatisme occlusal aggraverait I'atteinte induite
par la parodontite, il est important de savoir guammation est le facteur étiologique primaire
déclenchant de la maladie parodontale. Le traumatiecclusal ne crée pas et ne favorise pas
l'installation de la maladie parodontale. De plgs,une dent mobile soumise ou non a un
traumatisme est atteinte de parodontite par l& soila n‘aura aucun impact sur la progressioa de |
maladie. [4]

Par ailleurs, si Glickman attribue la formation ldsions angulaires au traumatisme occlusal, les
travaux de Waerhaug ne peuvent le démontrer. Gele®t ayant l'avantage d'avoir été réalisées
chez I'hnomme (cadavre), soulignent le caracterespemsable de la plaque, premier facteur
étiologique. Polson tire également les mémes ceimis en montrant que la formation de ces
Iésions est plus corrélée a la localisation quizatare de I'agent étiologique.

Toutes ces études se sont intéressées sur laomekatitre traumatisme occlusal, parodontite et
mobilité dentaire. Les conclusions citées sont :

* Le traumatisme occlusal ne crée pas de parodantites

» linflammation induite par la plaque est le factétiologique primaire de la parodontite.



Le traumatisme occlusal est a l'origine de l'augatem de la mobilité dentaire. Apres le traitement
d'une parodontite, un trauma occlusal secondain¢ gtee créé sur un parodonte réduit et assaini,
augmentant la mobilité dentaire. Les conclusiorecg@demment citées permettent de donner des
indications sur l'intérét de la prise en chargéad®mobilité dentaire.

Si la contention fait encore aujourd’hui parti @eskenal thérapeutique du chirurgien dentiste, les
etudes menées sur plus de 40 ans par les autégeslpmment cités, permettent de réfléchir sur va
véritable justification.

Plusieurs éléments concernant la justificationadeointention ressortent :

 Dans le cadre d'un parodonte saime dent mobile ne facilitera pas I'apparitionond’
maladie parodontale. De méme si une maladie pataldose déclarait, la mobilité déja
présente ne favoriserait pas se progressiomapres le retrait du traumatisme occlusal, une
mobilité dentaire est résiduelle, il n'est pasifiéstde réaliser une contention a visée
préventive.

» Dans le cadre d'une maladie parodontaiéme si on peut se poser la question d'un réle de
co-destruction du traumatisme occlusal, il fauemet que_l'inflammatioret la_plaquesont
les facteurs étiologiques primaires de la maladiegontaleSi on stoppe l'inflammation,
on traite la parodontite. De plus si une mobilésiduelle persiste, elle n'empéchera pas la
guérison du parodonte [18]. Dans ce cas toute ntatepour prendre en charge la mobilité
n'est pas justifiée si l'inflammation est diminuée.




IV/ Influence de la mobilité dentaire sur les résuhbts des
traitements des maladies parodontales

IV/ 1) Influence pendant la thérapeutique initiale

A partir de la deuxieme partie du XXéeme siecle s@urs études successives vont démontrer que
I'association d'une bonne hygiéne orale, d'unejusit occlusal et d'un débridement est a l'origine
d'une réduction de la mobilité dentaire, et ce samsise en place de contention. (Goldberg 1962,
Ferris 1966, Filipchuk 1971 cités par Kegel [17]).

En 1979, Kegel, Selipsky et Phillips [17] proposdiabserver la combinaison de cette thérapie a la
pose d'une contention. lls souhaitent démontrkr fsiit de solidariser les dents pendant la phase d
thérapeutique initiale a une incidence sur lesltatsu

Cette étude présente deux caractéristiques ingress D'une part elle est réalisée chez 'homme
déja atteint de parodontite et d'autre part plusiparametres sont évalues :

* mobilité dentaire.

* saignement sulculaire.

* niveau de l'attache clinique (mesure entre la JH& lgase de la poche).
* niveau osseux (méthode radiographique).

Apres 15 semaines de thérapeutique initiale, ilspanobserver une diminution identique de la
mobilité et une amélioration des parametres ertrégipour les dents avec ou sans contention.

La réduction de la mobilité est uniquement attrédoada réduction de l'inflammation par le contréle
de plaque et a I'amélioration des rapports occhusau

Dans le cadre du traitement de la maladie parotiritapose d'une contention pendant la phase de
thérapeutique initiale ne semble pas indiguée. Kegpose tout de méme de réserver la contention
pour améliorer le confort du patient (dents tresbiles ou manquantes) dans le cas d'une géne
fonctionnelle.



chirurgica

IV/ 2) Influence pendant la thérapeutique secordau
le

Si la contention ne joue pas de role lors de émagpeutique initiale, qu'en est-il pendant la phase

chirurgicale?

Lors du traitement d'une maladie gantale, aprés la réalisation d'une chirurgie, une

augmentation de la mobilité dentaire est frequeminobservée. Dans ce cas, l'utilisation d'une
contention, temporaire ou définitive, pourrait &@eommandée.

En 1976, Selipsky35] s'appuie sur ses travaux de 1973, dans lesquealbserve une forte
augmentation de la mobilité dentaire consécutileechirurgie. Il constate également qu'apres 1 an,
avec une bonne hygiene bucco dentaire (absencéadeepet d'inflammation) et un contrdle de

I'occlusion, il
la chirurgie.

se produit une diminution de la nid® qui redevient proche de celle observée avant

Modifications de la mobilité dentaire au cours ded phase chirurgicale
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D'aprés Selipsky [35]

En 1980, Fleszar [5] réalise une étude sur 8 ayreupant 82 patients atteints de parodontite. Apres
traitement, les patients sont vus par un hygiénaie les 3 mois et par le méme parodontiste tous
les ans pour les mesures. Les parametres étudiesasmobilité dentaire et le niveau d'attache.
observe que pour une atteinte parodontale simi(pieete d'attache), les dents mobiles au départ
réagissent moins bien au traitement parodontal aelgargie. On peut ainsi se demander s'il n'est
pas nécessaire de diminuer la mobilité dentaire derla thérapeutique secondaire pour espérer un
meilleur résultat.

En 1978, Galler [7] avait déja donné des élémeatgedonse. Dans son étude, il observe si la mise
en place d'une contention agit favorablement sundilité dentaire, le niveau d'os et d'attache
apres une chirurgie osseuse.

Cette étude regroupe 10 patients. Le protocoleergpcelui de Kegel [17] auquel s'ajoute une
chirurgie. Sur chaque sujet atteint de parodonéitec une mobilité minimale de grade 1
(classification de Miller), une thérapeutique ialié est réalisée suivie d'une chirurgie bilatérale
mandibulaire. Cette derniére correspond a un sagicsous lambeau mucopériosté avec
élimination du tissu de granulation et une ostégonu ostéoplastie est réalisée afin de minimiser
les variations chirurgicales entre les patient®Zcaucun patient, il ne reste de rempart alvéolaire
susceptible de recréer ou de maintenir une podte)but étant a chaque fois de recréer une
architecture positive (Ochsenbein 1958, Ochsenhdross 1969 cités par Kegel [17]).

Pour ne pas créer de variations inter-individuebegune amputation radiculaire, greffe osseuse ou
mucco-gingivale n'ont été réalisées. Aprés débraterte lambeau a été repositionné et suturé. Le
protocole chirurgical ainsi exécuté se rapprochelas pres de ce qui peut étre réalisé en situation
clinique. La maintenance (non décrite) est réalisétes les 3 semaines.

Quant a la contention, il s'agit d'un fil acryliqpéacé sur les faces occlusales des dents sur
lesquelles une glissiere a été realisée. La mélekt mesurée a 3, 6, 12 et 24 semaines. A chaque
mesure, la contention est délicatement retirée etélai de 30 minutes est respecté avant d'effectue
les mesures. L a contention est ensuite remisdaen;p

Au terme de 24 semaines, il constate que pour éegsdavec ou sans contention, la mobilité
dentaire est similaire, tout comme le niveau dtagtale niveau d'os, et le saignement au sondage.
Par ailleurs, il remarque également que pendaen®ames apres la chirurgie, la mobilité dentaire
augmente fortement puis diminue tout au long ded& jusqu'a retrouver une valeur proche de
I'état initial. Cette observation est en accordcaes travaux de Seplipsky et concerne les secteurs
avec et sans contention.



Comparaison de la mobilité dentaire pour les dentavec ou sans
contention pendant le traitement7]
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Galler compléte son étude en comparant séparénesntiehts pluriradiculées et monoradiculées
puis également les dents entre elles selon lebiltéoinitiale.

Il apparait qu'apres la chirurgie les dents pldicalées sont moins mobiles. Méme si l'auteur ne
peut clairement I'expliquer, ce phénomeéne semintedit a la forme et a la surface des racines, au
rapport couronne-racine et a l'orientation desdemmcclusales.

Il observe aussi que plus la mobilité initiale dedent est importante plus l'augmentation de la
mobilité post-chirurgicale sera importante, toumooe la diminution a partir de 3 semaines. La
contention diminue l'amplitude de ces variationgignne réduit pas la mobilité finale a 24

semaines.



Comparaison de la mobilité dentaire selon le degrée mobilité initial
[7]
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Galler conclut que : Réaliser une contention pour le confort du patiéatremplacement d'une
dent manquante, ou la rétention post-orthodontiggst clairement indiqué. Cependant, une
contention intracoronaire composeée de fil acryliqgeallement pour favoriser une diminution post-
chirurgicale de la mobilité des dents semble infiést »

Ces résultats s'affichent dans la continuité dex oeis en évidence par Lindhe et Ericsson en 1976
[18]. Cette étude réalisée deux ans plus tét, dla@mmal, se proposait d'étudier l'influence du
traumatisme occlusal, donc de la mobilité, surdegonte réduit mais sain du chien.

Chez 5 chiens cliniguement sains, une parodontptéramentale a été créée (création d'une poche a
l'aide d'une lame 15 et mise en place d'une baguriidre pour empécher la réattache pendant 21
jours, une alimentation molle est ensuite admiééstrux chiens) pendant 6 mois. Un traumatisme
occlusal (méthode identique a celle utilisée pearttavaux de Lindhe) est ensuite appliqué pendant
100 jours. Au bout de 280 jours, une chirurgie amedambeau de Widman modifié est réalisée et



le traumatisme occlusal est supprimé sur un setd. dées chiens seront soumis ensuite a une
hygiéne orale stricte (brossage deux fois pan jjusqu'au terme de I'expérience, apres 370 jours.
Sur ces 5 chiens présentant une destruction patadofparodontite + traumatisme occlusal), un
assainissement chirurgical est réalisé avec uneseege I'hygiene bucco-dentaire. Le parodonte est
donc réduit mais sain et il tente d'observerliigrice d'un traumatisme résiduel sur ces dents.

Dans cette étude, il constate qu'apres le traiteohema parodontite et le retrait de la plaquetet d

tissu parodontal inflammatoire suivi d'un retouurge hygiéne orale, la guérison (réattache) se
produit méme en présence d'une mobilité. Au nivdaul'espace ligamentaire, les altérations
tissulaires causées par le traumatisme occlusateriérent pas avec la régénération et la
réorganisation des tissus épithélial et conjomtdifa gencive.

Apres chirurgie parodontale, méme si en présenge tthumatisme occlusal, la mobilité dentaire

est nettement accrue, celle ci n'empéche pas leopigne de cicatrisation.

En 1981, Ramfjord [33] tire des conclusions simdaiet précise les conditions d'utilisation d'une
contention temporaire. Son but serait de réduiseféteces occlusales et de stabiliser les dents
pendant une période limitée. Le réle présumé deolgention temporaire dans le processus de
cicatrisation et de régénération des tissus patadann'a pas été démontré par des recherches
scientifiques. La mobilité dentaire diminue quarmflammation est réduite, avec ou sans
contention, et l'impact de la contention dans kEnpile traitement parodontal reste a démontrer.
Selon Ramfjord, les contentions diminuent I'hypeditité dentaire aussi longtemps qu'elles restent
en place. Apreés leur retrait, un retour au degridhilité initial est observe.

Toutes ces études tentent de démontrer l'infludada contention apres une chirurgie simple.

En 2000, Schulz et Niedermeier [34] proposent diétue rdle de la contention lors d'une chirurgie
couplée a un comblement par biomatériau (BRG: cetgobone replacement graft). Les patients
participant a cette étude nécessitent une thérigpeuthirurgicale, et sont séparés en 4 groupes :

» 11 patients (18 dents) seront greffés et une ctintesera placéavant la chirurgie.

» 16 patients (16 dents) seront greffés et une ctintesera placéapresla chirurgie lors du
retrait des fils.

» 11 patients (17 dents) seront greffés mais n'ayrasitie contention

» 12 patients auront une chirurgie simple sans cadioten

La contention sera maintenue 8 mois et les parasetiregistrés pendant 48 semaines.
Cette étude présente lI'avantage de mesurer plagpatametres :
» profondeur de poche
* niveau d'attache (mesuré par rapport a un poietf@présenté par une attelle amovible en

résine photopolymérisable)
* mobilité dentaire



Schéma montrant la technique de sondage explicitate gain d'attache
clinigue, en fonction d'un point référence coronaie. [34]
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Au terme de son étude, l'auteur observe que leentiah mise en place avant la chirurgie semble
statistiguement avoir le meilleur impact sur lesuitats de la chirurgie (meilleur gain d'attache, e
meilleur réduction de profondeur de poche). L'uségee matériau de comblement couplé a la pose
d'une contention donne de meilleurs résultats gue sontention ou avec un débridement seul.

Il remarque également qu'aprés la chirurgie, legsdeont moins mobiles quand une contention a
été posée avant la chirurgie.

Dans le cadre d'une chirurgie de comblement, uneention posée avant la chirurgie, préviendrait
ainsi une augmentation de la mobilité et sembleritliorer la cicatrisation. Cependant, cette
conclusion n'est pas extrapolable a une chirurigmple associée a une contention. Ce groupe n'a
pas été créé dans cette étude. Il aurait été gsané de voir si la contention améliorerait auasi |
cicatrisation apres une chirurgie simple. Toutefl@s travaux de Galler [7] n'ont pu le démontrer.

En 2001, Cortellini (cité par Harrel et Halmf#, 15]) observe que des dents mobiles traitées av
chirurgie régénérative ne répondent pas aussidu@me dent non mobile. Cette observation rejoint
celle de Schulz et suggere que la contention a&s@cune chirurgie régénérative pourrait avoir de
meilleurs résultats.



V/ Place de la contention dans le plan de traitemén
parodontal

V/1) Justification de l'indication de la contemtia partir de l'analyse
de la relation : traumatisme occlusal, parodomtitaobilité dentaire

La gestion des forces occlusales et de la moliét#aire dans la prise en charge parodontale n'est
aujourd’hui pas encore clairement démontrée. Latioel entre forces occlusales et initiation de la
maladie parodontale est soumise a controverse sigtus d'un siecle. En effet, suivant les études
menées depuis 1900, une évolution des connaissasicebservée :

» Dans la premiere partie du 20eéme siecle, les foocefisales excessives sont reconnues
comme étant le facteur causal majeur de la majzatiedontale (Karolyi, Stillman cités par
Harrel [15]). Pour les auteurs, la thérapie ocdiusst obligatoire pour le contréle de la
maladie parodontale. Cependant, ces conclusiomsnteglus basées sur des observations
cliniques que sur de reelles évaluations scienifsq De plus, il est rapidement devenu
évident que la plague avait un réle majeur darferi@ation de la parodontite. Le rble de
l'occlusion est ainsi devenu moins clair. OrbakiVetnmann en 1933 et Weinmann en 1941
cités par Harrel et Hallmon [14, 15], effectuans @&itopsies humaines, concluent déja qu'il
n'y a pas de relation entre les forces occlusallsdestruction parodontale. L'inflammation
gingivale qui atteint le tissu osseux est la calesta destruction parodontale.

* A partir de la seconde moitié du 20éme siecle,&ledes animales sont réalisées. Comme
les études présentées dans cette these le momteenie met en évidence que le facteur
occlusal est le facteur étiologique primaire denklladie parodontale.

A cette époque, des autopsies humaines sont Eal{¥¢aerhaug [38, 39]) ; mais le manque de
connaissances des relations occlusales du patiectas de sa vie ne permettent pas d'interpréter
les résultats avec exactitude. Waerhaug a cepengisé un nombre important d'autopsies pour
déterminer la relation entre la plaque et la molpiie des défauts osseux avec ou sans forces
occlusales excessives. Il observe que le frontiaigue (c'est a dire le bord apical de la plaque sou
gingivale) est toujours tres proche de I'épithélijgmctionnel et suit toujours la morphologie du
défaut osseux. Il remarque également que les défasgeux verticaux sont retrouvés en méme
nombre sur les dents traumatisées ou non. La pss&use est toujours associée avec le niveau de
plague et il n'y a pas de relation entre forcedusetes excessives et perte osseuse verticale.
Cependant, les études de Waerhaug sont effectygasirad'autopsies. On ne peut assurer que les
dents placées de telle facon soient réellementigifie d'un traumatisme. Une seule étude a évalué
les relations occlusales du patient avant d'analgsenaxillaires séparément (Stahl citée par Harre
et Hallmon [14, 15]). Toutefois, aucune relatiotremprofondeur de poche et occlusion n'a pu étre
identifiée.

Glickman [9, 10] [11, 12] observe un changementiefation des fibres gingivales et parodontales
qui se produit en présence de forces occlusalesssies, permettant a l'inflammation de s'étendre
dans le ligament. Ses études indiquent que desdarcclusales excessives agissent comme un
facteur de co-destruction en présence d'une inflaom gingivale et peuvent mener a la formation



d'un défaut osseux vertical. Selon Glickman, Itgoent occlusal fait complétement parti du
traitement de la parodontite.

Plus tard, Polson [26, 30] [31, 32] et Lindhe [B[¥B, 19] [21] évaluent l'effet de la plaque esde
forces occlusales excessives sur des modeles anifGauntrairement aux études précédentes, des
contrles scientifiques stricts et des protocoleat sutilisés. Polson applique des forces de
compression meésio-distale (comparables a des faydezdontiques) chez le singe ; et Lindhe
applique des forces vestibulo-linguales chez lerthMéme si des divergences existent dans le
choix du modéle animal et dans la facon d'applideeiforces, les résultats observés par les deux
auteurs sont similaires.

Dans les deux cas :

Les forces occlusales excessives, en l'absencéadaep entrainent une perte de la
densité osseuse et une mobilité dentaire, maisi@macas une perte d'attache. Aprés
le retrait des forces, la perte de densité estrséle.

En présence d'inflammation et de plaque, unegriaisde perte de densité est
observée chez les deux animaux. Cependant, Lioloerve une plus grande
perte d'attache avec le traumatisme. Cela n'sstigm@ontré chez le singe.

Pour les deux auteurs, il n'y a aucune évidence lga forces occlusales excessives
seules, causent une perte dattache. Le retraitladeplaque et le contrble de

l'inflammation mettent un terme a la progressian ld parodontite en présence ou en
labsence de forces occlusales excessives. Lauglagste le facteur étiologique

primaire de la parodontite.

* Les études de Polson et Lindhe semblent donnerédalats convaincants. Cependant, elles
sont réalisées chez l'animal et non chez I'hommes E&tudes humaines restent peu
nombreuses a cause des problemes éthiques. Saalgqaap études ont évalué les effets des
forces occlusales excessives chez I'hnomme. Lekudifis éthiques sont essentiellement
associées avec le non traitement de maladies paalds diagnostiquées. Les effets de
I'occlusion sur la progression de la maladie somdi aifficilement observables. En effet le
meilleur modéle d'étude est I'essai clinique raridéronontrélé. Ce type d'étude requiert des
potentiels de comparaison de différentes méthodedraitement sur les résultats du
traitement. Cependant, dans le but de compareeffess combinés des forces occlusales
excessives et de la maladie parodontale, il seéaieéssaire de traiter un groupe de patients
alors qu'il faudrait laisser l'autre groupe samastdment. Ceci est a I'origine d'un dilemme
éthique inacceptable car les effets délétéres dmdkdie parodontale en l'absence de
traitement sont connus. Des études descriptivésu etétrospectives en sont les
conséguences.

Les études réalisées chez 'homme rapportent gumatéents qui ont des désordres occlusaux n'ont
pas de destruction plus sévére que les patients d@sordres occlusaux. (Jin Lj, Cao CF 1992,
Knowles JW 1967, Philstrom BL et al.1986, Ramfj&#d, Ash MM Jr 1981, Ramfjord SP, Kohler
CA, 1959, Shefter Gj, Mc Fall WT Jr 1984 cités plarrel et Hallmon [14, 15]).

Cependant, Wang en 1994 (cité par Harrel et Hallfdgn 15]) rapporte que les molaires avec
atteinte de furcation et une mobilité ont de pluanges profondeurs de poches que les molaires
cliniguement non mobiles. La mobilité accrue nataas cette étude pouvait étre due a des facteurs
occlusaux ou a une plus grande perte d'os assd@éteinte de furcation. Etant donné qu'il est
impossible de déterminer si 'augmentation de laihté est due a une atteinte de furcation accrue
ou au traumatisme occlusal, il demeure impossieldé&terminer une relation claire entre désordres



occlusaux, mobilité et profondeur de poche a péd#icette étude.

Par ailleurs, en 2001, Numm et Harrel [16, 24] obmat qu'en présence de parodontite, les dents
avec désordre occlusal ont une plus grande protonde poche, une plus grande mobilité et un

moins bon pronostic. lls suggerent également gajustement occlusal lors d'une parodontite

ralentirait la progression de la maladie. Méme esitraumatisme occlusal n'est pas le facteur
primaire de la parodontite, il pourrait étre untéar de risque contribuant a une destruction plus
rapide.

D'autres études ont rapporté que les patientsep@vaient des ajustements occlusaux dans leur
thérapeutique parodontale avaient un meilleur dattache que les patients qui n'en recevaient pas
(Fleszar, Burgett et al. cités par Numm et Harté, [22]. En 2006, Forabosco [6] fait la méme
observation suggérant qu'une contention associém draitement parodontal améliorerait le
pronostic. Il ajoute que le traumatisme occlusallaetmobilité dentaire entraineraient une
aggravation de la destruction parodontale. Ceseétgdggérent que l'ajustement occlusal devrait
étre réalisé, ou indiqué, dans le traitement partzdo

Un autre rapport suggere méme que la mobilité ephrafonctions qui ne sont pas traitées sont
associées a une augmentation de la perte d'agaeéhen plus mauvais pronostic voire la perte de la
dent (Mc Guire MK, Nunn ME cité par Hallmon et Halrf14, 15]).

Toutes ces études menées depuis la deuxieme mhrtiXXéme siecle sur linfluence du
traumatisme occlusal sur le parodonte sain ou msmettent de donner des éléments de réponse
sur la gestion de la mobilité. En effet, les detiglégies de I'augmentation de la mobilité dentaire
sont le traumatisme occlusal et/ou la parodontitieagnant une perte d'attache. Les résultats des
études précédentes permettent de conclure :

» En présence d'un parodonte sain et normal, leitrdtraraumatisme occlusal permettra a la
dent de retrouver une mobilité normale. C'est epssus de réversibilite.

* En présence d'un parodonte sain et réduit, ménas #pretrait du traumatisme occlusal, un
trauma occlusal secondaire peut étre observé etdétiorigine d'une augmentation de la
mobilité dentaire. Cependant, si le parodonte reatr, le trauma occlusal secondaire ne
favorisera pas linstallation d'une parodontiten®a&e cas, réaliser une contention pour
réduire la mobilité dentaire et empécher une atain parodonte profond, n'est pas justifié
dans la prévention de la parodontite.

* En présence d'une parodontite, les études aniroatasontré que le l'inflammation était le
facteur étiologique primaire de la maladie parodmtMéme si certaines études humaines
suggerent que la prise en charge du traumatismesat¢Numm et Harrel) et de la mobilité
dentairg[6], lors du traitement de la parodontite améliaitele pronostic, d'autres études ne
l'ont pas démontré (Kegel, Galler). Néanmoins,eligait de l'inflammation induite par la
plague assure le traitement de la parodontite. t@'awetudes doivent étre menées pour
clarifier l'intérét de l'ajustement occlusal et lderéduction de la mobilité dentaire dans
I'amélioration des résultats du traitement d’'unegantite.

V/2) Indications de la contention



La contention correspond a un dispositif utiliséupprévenir le mouvement ou le déplacement
d'éléments mobiles. [36]

D'apres leproceedings of the world workshop in clinical Pelomticsde 1989cité par Davieq2],
les indications de contention chez les patients,sgalement avec un support parodontal réduit sont
» stabiliser les dents avec une mobilité accruentuit pas répondu au traitement occlusal et
a I'équilibration occlusale. Dans ce cas, |'objedt le confort du patient (mastication)
e prévenir le basculement ou la version de dentégdssion de dents sans antagonistes.
» stabiliser les dents aprés un traitement orthodoati
» stabiliser les dents aprés un traumatisme aigu.

Si le traitement parodontal se traduit par le higabment de conditions parodontales stables,
assurant le confort du patient, la contention rgastindiquée.

VI/ Conclusion

Les études animales et humaines ont indiqué uneciaisn entre désordre occlusal/trauma



occlusal et les changements dans les structureslgratales. Des études animales plus poussées
(Lindhe et Polson) ont montré que le traumatismdusal n'initie pas de destruction du systeme
d'attache. Les études humaines ont suggéré qumifentent des désordres occlusaux pourrait
mener a de meilleurs résultats apres traitememtdpatal. Aucune des études existantes n'établit
une relation de cause a effet entre occlusion éadieaparodontale. Cependant, certaines données
relativement récentes pourraient indiquer que lision est un facteur de risque potentiel pour la
destruction parodontale. Contréler ce risque, paajustement occlusal et une contention, pourrait
ralentir la progression de la destruction parodentt améliorer les résultats des traitements
parodontaux.

Comme vu précédemment, 'augmentation de la méhikintaire est le signe d'une pathologie, ou
est physiologique dans le cadre d'un parodonteitré@uassaini. Méme si de récentes études
réalisées chez 'homme attribueraient un role itambrde la contention dans I'amélioration des
résultats cliniques aprés traitement parodontalauit rappeler que ces études sont des rapports de
cas pour la plupart. Leur faible niveau de preugeparmet pas de tirer des conclusions quant a
l'indication de la contention. Les études differgnant au nombre de patients utilisés et les forces
du traumatisme occlusal ne sont pas identiques ghtient a I'autre. D'autres parametres tels que
I'age influencent la durée du traumatisme ; un g@amte jeune ou agé et réduit ne réagit pas de la
méme facon a un traumatisme. Ainsi, d'autres étdde®nt étre conduites pour déterminer le réle
du traitement occlusal et de la mobilité dentauecaune approche basée sur la preuve.

Cependant, il peut étre affirmé que l'inflammatest seule responsable de la maladie parodontale.
Seuls son retrait et son contrble permettent uvured la normale. En ce qui concerne le réle du

traumatisme occlusal dans l'aggravation des sigheRns les résultats du traitement parodontal,
d'autres études doivent étre menées avec les prebléthiques que cela suscite. Dans ces
conditions, réaliser une contention lors du tragamparodontal reste une pratique a justifier

scientifiquement.

Poser l'indication d'une contention nécessite aepcendre le réle du traumatisme occlusal et de la
mobilité dentaire dans I'étiologie et les résulthidraitement de la maladie parodontale. Davigs [2
en 2001, expose cing points importants en accaed s conclusions précédentes :



e Aucune évidence scientifique ne montre que le tetisme occlusale provoque une
gingivite ou une parodontite, ou acceélére la prsgjmn d'une gingivite en parodontite.

* Le ligament parodontal s'adapte de maniere phyggpe a la surcharge occlusale, en
s'élargissant et en résorbant la partie crestalodealvéolaire. Une augmentation de la
mobilité dentaire en est la conséquence. Ce traooshusal est réversible si les forces
occlusales sont réduites.

* Le traumatisme occlusal pourrait étre un cofactplraugmenterait le taux de progression
d'une parodontite existante.

* La contention et I'ajustement occlusal dans l¢amaent parodontal sont indiqués quand ils
sont associés au rétablissement du confort et fdaddion du patient.

 La thérapie occlusale et la contention ne sont pas substitut aux méthodes
conventionnelles de traitement de l'inflammatiorpdeodontites induites par la plaque.

Si l'efficacité d'une contention dans le plan datément parodontal reste encore aujourd'hui
soumise a controverse, sa réalisation doit impératent nécessiter une gestion de l'inflammation,
facteur étiologique primaire de la maladie parodtmnt

Glossaire

Initial tooth mobility (ITM) :
Muhlemann expliqgue que la mobilité dentaire coroesha la mesure du mouvement bucco-lingual
d'une dent soumise a l'application d'une force tems et horizontale de 500g. Il explique que ce



déplacement coronaire est directement, mais pasiteament relié a l'amplitude de la force
appliguée. Deux composantes de cette mobilité aergapliquent cette relation force/déplacement
. « initial tooth mobility (ITM) et « second toothobility » (STM) ». Le déplacement immédiat ou
ITM correspond au mouvement de la racine dansd@sfigamentaire, permis par la réorientation
des fibres parodontales sous I'effet d'une foreem@uvement se poursuit jusqu'a ce que les fibres
soient completement étirées. [8]

Hypermobilité dentaire :

L'hyper-mobilité dentaire, décrite par Lindhe etaBberg correspond a l'augmentation de la
mobilité dentaire et suit deux phases : une phasdédeloppement et une phase d'hyper-mobilité
permanente. [8]

Lésion parodontale non destructrice :

Dans une de ces études réalisée au laboratoir@hé.iobserve que I'application d'une ligature chez
le chien joue un rdle important dans la maintenahaee |ésion parodontale destructrice. Il suppose
gue le retrait des ligatures, dans le cadre d'waredontite expérimentale, fait passer une lésion
parodontale destructrice a une lésion non desitectDans ce cas, la parodontite est toujours
présente, mais il n'y a pas plus d'aggravatiom geite d'attache. [19]

Mobilité physiologique :

Dans la mesure ou les dents ne sont pas ankyldaéedes maxillaires mais retenues par un réseau
fibreux collagénique plus ou moins élastique, iisex un certain degré de mobilit¢ normale ou
physiologique. Cette mobilité est définie commenpéitude du déplacement coronaire provoquée
par l'application d'une force définie sur une dmréc un parodonte sain. [25]

Occlusion traumatique :
L'occlusion traumatique correspond a la cause Bhitdéoute occlusion qui produit des forces
entrainant une atteinte du systéme d'attache, tanéarauma occlusal. [13]

Second tooth mobility (STM) :

Elle correspond a la deuxieme composante de lalitdotlentaire décrite par Mihlemann. Apres
avoir atteint un seuil limite de mobilité (ITM), cmssiste a un déplacement radiculaire plus lent
(STM), obtenu par l'utilisation de forces plus impotes qui sont accompagnées par une résorption
de I'os marginal et une compression des tissus .n@jus

Trauma occlusale primaire :
Lésion résultant de forces occlusales excessivpbgapes a une ou des dents avec un support
parodontal normal. [13]

Trauma occlusal secondaire :
Lésion résultant de forces occlusales normalesiqam@s a une ou des dents avec un support
parodontal insuffisant. [13]

Trauma occlusal combiné :
Lésion résultant de forces occlusales anormalefigages a une ou des dents avec un support
parodontal réduit. [13]

Zone de co-destruction :
Cette définition et la suivante ont été rédigéas@lakman suite a ses travaux. Elle correspond au
parodonte profond et comprend le ligament parodioiits alvéolaire et le cément. Cette zone



commence avec les fibres transeptales en inteiirpabxet avec les fibres alvéolaires crestales.
Dans cette zone, l'inflammation et le traumatisroelusal deviennent des facteurs co-destructifs
lors d'une maladie parodontale. Quand l'inflamnmatidteint cette zone, c'est a dire lors d'une
parodontite, sa progression et la destruction ahgen dépendent de linfluence des forces
occlusales en exces (traumatisme occlusal). Pleues| les implications biologiques des forces
occlusales lors d'une maladie parodontale sontredisies dans cette zone. [9]

Zone d'irritation :

Elle correspond a la gencive marginale et a laligajpiter-dentaire ; elle est limitée par les fibre
gingivales transeptales. Des agents locaux (plapeayent entrainer une inflammation de cette
zone (gingivite), provoquant dans les formes les [@éveres une dégénérescence, une nécrose du
tissu conjonctif gingival et une suppuration. Cegeent l'inflammation limitée au niveau de cette
zone n'est pas affectée par le traumatisme occlisal conséquent, le traumatisme occlusal
n'‘entraine pas de conséquences irréversibles'lors dingivite. [9]
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RESUME

La mobilité dentaire est un des principaux motéscdnsultation exprimé par le patient. Si

mobilité dentaire, le traumatisme occlusal et |dagi@ parodontale sont étroitement liées

leur relation reste encore aujourd'hui complexem@auscrit propose de suivre |'évolution

des recherches depuis le début du XXeme siecle’'ausgjourd’hui en analysant les
différentes études animales puis humaines ayaerabsinfluence du traumatisme occlus
sur l'initiation, la progression et le traitemeptld maladie parodontale. Cette analyse
permettra de mettre en avant I'évolution de la perscientifique sur le réle du traumatisn
et de déterminer et justifier les indications degen charge du traumatisme occlusal, de
mobilité dentaire et ainsi, de réfléchir sur lagalae la contention. Aujourd'hui en
parodontologie, la seule indication reconnue dmlaention est le rétablissement de la
fonction et du confort du patient aprés traitententinflammation. D’autres études doive
étre menées pour preciser son réle dans la prévestile traitement de la parodontite.
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