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Introduction

C'est a partir des années 1980, suite aux travaux du Professeur Branemark, que la
pose d'implant se répand un peu partout dans le monde. De nos jours I'implantologie est en
plein essor. L'implant a de nombreux avantages. Son ostéointégration grace au titane
permet de jouer un role d'ancrage stable et résistant, son taux de longévité est importante, il
permet une restauration prothétique esthétique et fonctionnelle trés proche de la dent
naturelle, et sont de plus discrets et trés confortables pour le patient (1,2).

Cependant, la principale contre-indication a la pose d'implant dentaire est le défaut
quantitatif et qualitatif de l'os alvéolaire. Or dés l'extraction dentaire, il survient un
remaniement osseux accompagné d'une résorption osseuse. Cliniquement cette alvéolyse
apparait aussi bien dans le sens vertical qu'horizontal et rend le succes implantaire
esthétique et fonctionnel incertain. La connaissance de 1’architecture osseuse des
maxillaires ainsi que de ces événements post-extractionnels imposent donc au chirurgien
dentiste de la rigueur et de la délicatesse dans le protocole d'extraction dentaire.
L'approche d'avulsion atraumatique est donc impérative en situation pré- implantaire et
s'appuie sur une série de principes et techniques destinés a préserver l'alvéole, ainsi que
l'ensemble des structures avoisinant le site d'extraction.

Cet ouvrage a pour but d'étudier les conséquences d'une extraction dentaire sur 1'os
alvéolaire, son impact sur le volume osseux, ainsi que de développer les différentes
techniques chirurgicales pour une avulsion la plus atraumatique possible. Nous verrons de
quelle maniere une bonne connaissance sur l'architecture osseuse des maxillaires ainsi que
du remaniement osseux et de ses conséquences nous permettra de prédire le résultat post-
extractionnel.

Ainsi, aprés avoir indiqué quelques rappels sur l'architecture des os maxillaires
ainsi que leur organisation, nous développerons la cicatrisation osseuse post-
extractionnelle accompagnée du remodelage osseux et de son alvéolyse. Puis nous
aborderons les différents facteurs locaux, systémiques, ou encore pathologiques qui
influent la résorption osseuse. Enfin dans une derniére partie nous verrons quelles sont les
différentes techniques chirurgicales permettant l'extraction dentaire la plus atraumatique
possible afin d'optimiser la mise en place d'un implant, puis nous les compareront avec la
technique d'extraction dentaire conventionnelle.
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1. Architecture osseuse des maxillaires

1.1. Rappels anatomiques sur les maxillaires

1.1.1. Les maxillaires supérieurs

L'os maxillaire supérieur est un os pair, médian et symétrique du massif facial. Les
deux os maxillaires supérieurs sont soudés entre eux, de part et d'autre de la ligne médiane.
A sa partie inférieure, I'os maxillaire compose l'arcade dentaire supérieure ainsi que le
palais dur. Il est situé¢ au dessus de la cavité buccale, en dessous des cavités orbitaires et a
l'extérieur des fosses nasales et prend part a la formation des parois de ces trois cavités.

L'os maxillaire est relativement volumineux mais reste trés léger du fait de la
présence de cavité aérienne comme les sinus maxillaires qui représentent les 2/3 supérieurs
de I'épaisseur de 1'os. Le volume de cette cavité pneumatique varie en fonction de I'age et
des individus. Des corrélations existent entre le volume osseux des maxillaires et le
volume aérien. Dans leur étude, Baron et al. ont mesuré des moyennes volumétriques
presque similaires pour le maxillaire et pour les sinus maxillaires : 30,64 cm? et 29,50 cm?
respectivement (3).

Mandibule

Os maxillaire
Sinus maxillaire
Fosses nasales

| (i

b ﬂ o . o}

Illustration 1: radiographie  Illustration 2: coupe axiale au CBCT du maxillaire (3)
de profil du maxillaire.

1 : sinus volumineux

1.1.2. Le maxillaire inférieur

Le maxillaire inférieur communément appelé mandibule est un os impair et
symétrique. C'est le plus volumineux os de la face, son volume moyen est de 54,3 cm? (3).
La mandibule est le seul os mobile de la face et s'articule avec le crane par une articulation
temporo-mandibulaire permettant différents mouvements comme I'abaissement et
|'élévation, la propulsion et rétropulsion mais aussi la diduction. De nombreux muscles s'y
insérent (muscles masticateurs comme le masséter, temporal, ptérygoidien médial et
latéral; buccinateur ; mylohyoidien...) et aménent un role essentiel dans la mastication et la
parole.
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Elle comporte un corps horizontal, ainsi que deux branches montantes (ramus) de
chaque coté du corps, formant un angle mandibulaire avec le corps. Le corps, concave en
forme de fer a cheval, est essentiellement un os basal creusé par le canal mandibulaire ou
passe le nerf mandibulaire V3 et des vaisseaux sanguins. Le nerf mandibulaire entre dans
la mandibule par le foramen mandibulaire a I'épine de Spix situé dans le ramus, et y sort
par le foramen mentonnier au niveau des prémolaires mandibulaires droites et gauches. Il
devient alors le nerf mentonnier.

Elle représente, associée aux dents mandibulaires, l'arcade dentaire inférieure.

Trajet intra-osseux
EEERED

du nerf alvéolaire inférieur

Hllustration 3: Coupe axiale Hllustration 4: arcade dentaire inférieure
au CBCT de la mandibule vue de profil (image personnelle)
(image personnelle)

1.2. Les différents types d'os

1.2.1. Microscopiquement

Un os est formé de deux types d'os : un os compact qui forme une enveloppe
externe et un os spongieux a l'intérieur. Il est entierement recouvert, sauf au niveau du
cartilage articulaire, d'une membrane fibreuse : le périoste. Le role de ce dernier est
essentiel car il assure la croissance en épaisseur de l'os et apporte grace a son systéme
vasculaire, les nutriments nécessaires a sa réparation. Il est composé de deux couches : une
couche fibrillaire externe constituée d'un réseau dense de fibres de collageéne et une couche
cellulaire interne ostéogene, composée de cellules mésenchymateuses ostéoprogénitrices,
ostéoblastes et ostéoclastes. Elle est responsable de la prolifération osseuse (4).

e Os spongieux
W elv )/?3\:14 6

",'\(@

Périoste

Os compact

lllustration 5: Schéma d'une coupe osseuse (Larousse) (35)
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1.2.1.1.  L'os compact

L'os compact forme la corticale externe de 1'os. C'est un os Haversien, aussi appelé

os cortical. Cette enveloppe résistante est formée par la juxtaposition d'ostéons paralleles

entres eux et orientés dans le grand axe de I'os. Chacun de ces ostéons est constitué¢ par des

lamelles osseuses cylindriques disposé€es concentriquement autour d'un canal central

nommé canal de Havers (6). A l'intérieur du canal central de Havers, on trouve des fibres

nerveuses, des vaisseaux lymphatiques et sanguins. Ces canaux de Havers sont reliés entre

eux, avec la cavité médullaire et le périoste par des canaux transversaux ou obliques

appelés les canaux de Wolkmann. Entre ces ostéons on retrouve des lamelles osseuses

interstitielles, vestiges d'anciens ostéons partiellement résorbés résultant du remaniement

osseux. Les couches les plus externes de l'os correspondent a des lamelles

circonférentielles qui entourent les systemes de Havers.

Périoste

SYSTEME CIRCONFERENTIEL
INTERNE

N
) \\
/f/

'/
t\

SYSYEMES

_SYSTEME CIRCONFERENTIEL
EXTERNE

. OSTEONES (systémes
de Havers)

.NY‘PSHYI‘LS

Conoux de
Hovers

o o |lillf
Canoux de _ >
Volkmonn 1

Hllustration 6: schéma d'une coupe d'os compact (6)

Sous jacent a l'os cortical se trouve l'endoste, une membrane qui tapisse la face

interne de 1'os compact ainsi que les travées osseuses de 1'os spongieux. L'endoste cortical

et spongieux sont en continuité.

1.2.1.2.  L'os spongieux

L'os spongieux est aussi appelé os trabéculaire. Il est situé¢
principalement dans la partie centrale de 1'os. Il a une structure plus
lache, composée d'une trame irréguliere de lamelles trabéculaires
créant de vastes cavités appelées « espace médullaire » contenant
la moelle osseuse, d'ou son aspect « d'éponge». Il contient
beaucoup d'éléments vasculaires qui vont lui permettre le
remaniement osseux. Il est moins résistant que l'os cortical mais
offre tout de méme une résistance tridimensionnelle face aux
contraintes auxquelles il est soumis (7).

Ilﬁtstratori 7: 08
spongieux au microscope (7)
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1.2.2. Au niveau des maxillaires

Les maxillaires sont formés d'une base d'os trés dense, appelé os basal, et dans sa
continuité un os plus fragile, principalement spongieux, qui contient les procés alvéolaires,
appelé os alvéolaire. L'os basal et 1'os alvéolaire sont étroitement liés puisque 1'os basal est
constamment sollicité par l'intermédiaire de l'os alvéolaire, lui méme sollicité par la
présence des dents sur I’arcade et I'occlusion dentaire (8).

1.2.2.1. L'os basal

L'os basal est un os trés dense et treés calcifié, qui constitue la base des os
maxillaires. Comme tout tissu osseux, il est constitué d'une corticale d'os compact a
l'extérieur ainsi que d'un réseau trés dense d'os trabéculaire a l'intérieur. Cependant, I'os
basal reste essentiellement un os compact.

1.2.2.2. L'os alvéolaire

L'os alvéolaire repose sur l'os basal et il est indissociable de ce dernier. En effet, il
n'existe pas de limite anatomique entre 1'os basal des maxillaires et l'os alvéolaire. Il
entoure et maintient la dent sur les arcades dentaires grace a ses tables externes et internes,
et grandit proportionnellement avec la croissance radiculaire. Il est reli¢ a la dent grace au
desmodonte aussi appelé ligament alvéolo-dentaire. Il est constitu¢ de (4) :

— deux corticales en continuité avec la corticale de 1'os basal : une corticale externe
vestibulaire et une corticale interne linguale a la mandibule, et palatine au
maxillaire.

— d'une portion entre deux racines : le septum interdentaire ou inter radiculaire.

— d'une paroi alvéolaire interne composée d'os compact qui refléte le contour des

racines dentaires : la lamina dura.

Lamina dura
Os compact

Os alvéolaire
Os spongieux

Os basal

Hlustration 8: Coupe transversale
d'une premiere prémolaire

mandibulaire ( saffar et coll)(4) 20



Comme tout os, il est composé d'une corticale d'os compact sous-jacent au périoste,
de l'endoste, puis dans sa partie centrale d'os spongieux. Cependant, a l'inverse de l'os
basal, c'est un os principalement spongieux entouré d'une corticale plus dense.

C'est un os bien particulier car c'est I'un des seuls a étre en constant remaniement au
cours du temps, il « nait, vit et meurt avec la dent ». Toute la vie il suit un remodelage
osseux en fonction des forces et contraintes qu'il subit. Ses dimensions peuvent évoluer
vers une augmentation (éruptions dentaires, formation des torus..) ou vers une diminution
(pertes des dents).

1.3. Evaluation de I'os

1.3.1.  Evaluation quantitative et qualitative osseuse

1.3.1.1.  Evaluation de la qualité de I'os

L'échec implantaire semble étre plus influencé par la qualité de l'os alvéolaire que
par sa quantité (9). Il est donc important de connaitre la densité osseuse des différents sites
anatomiques. Ces connaissances fournissent des informations précieuses pour la sélection
des sites susceptibles d’accueillir des implants. Grace a la radiographie, la densitométrie ou
encore la minéralométrie, nous pouvons déterminer la densité osseuse. De plus, nous
pouvons nous référer a des classifications qui utilisent par exemple un schéma anatomique
de distribution de 1'os compact et de 'os spongieux (10). En 1985, Lekholm et Zarb (11)
classent la qualit¢ de l'os en fonction de sa densité. Cette classification, basée sur la
radiographie et sa composante histologique, est la plus ancienne et reste la plus populaire.
Cependant, elle reste tout de méme imprécise. Elle distingue 4 classes :

— Classe 1 : L'os est presque entierement composé d'os compact
— Classe 2 : Une couche épaisse d'os compact entoure un noyau d'os spongieux dense
— Classe 3 : Une fine couche d'os compact entoure un noyau d'os spongieux dense

— Classe 4 : Une fine couche d'os compact entoure un noyaux d'os spongieux de
faible densité

1 2 3 4

Hllustration 9: classification de la densité osseuse selon Lekholm et Zarb (11)

Chacune de ces classes décrites par Lekholm et Zarb peut étre attribuée
topographiquement a une zone.
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La densité varie en fonction du site anatomique mais aussi en fonction de l'age et
du sexe. Un adulte montre une densit¢ osseuse significativement plus élevée qu'un
adolescent : la densité augmente avec 1'dge. Dans I'hypothese, cette différence de qualité
d'os avec l'age est due a l'augmentation progressive de la capacité fonctionnelle en terme
de force d'occlusion, de taille des muscles masticatoires ainsi que de 1'activité musculaire
(12,13). De plus, un homme présente une densité osseuse plus élevée qu'une femme.

D'une manicre générale, 1'os basal est plus dense que 1'os alvéolaire, de méme que
l'os mandibulaire est plus dense que 1'os maxillaire et que I'os cortical est plus dense que
l'os spongieux. La densité de l'os cortical peut atteindre 95 % alors que celle de 1'os
spongieux est de I'ordre de 30 % (14).

1.3.1.2. Evaluation de la quantité d'os

Contrairement a la densité osseuse, le volume osseux, a savoir sa hauteur et son
¢épaisseur, dépend entierement de la localisation du site. L'évaluation de la quantité osseuse
peut étre réalisée a l'aide de toutes les techniques radiologiques disponibles : radio rétro
alvéolaire, panoramique dentaire, tomodensitométrie, tomographie par ordinateur,
tomographie volumique par faisceaux coniques ou Cone Beam (CBCT)... L'imagerie
CBCT se démarque et fournit une caractérisation tres fiable et précise des dimensions de
l'os ainsi que la quantité d'os alvéolaire et spongieux (15,16).

En situation pré-implantaire, il est indispensable de connaitre le volume osseux
disponible. La connaissance du volume osseux originel en fonction des sites, et des
événements post-extractionnel (vue dans une prochaine partie) est un prérequis nécessaire
en situation pré-implantaire qui nous permettra de prédire le résultat post-extractionnel et
nous amenera a étre plus vigilant lors de l'extraction dentaire et ainsi, prendre des
précautions en fonction des différents sites extractionnels.

1.3.2. Evaluation des défauts osseux

Selon Harris (17), les étiologies des défauts osseux sont variés et peuvent survenir
tout au long de la vie. Ils peuvent étre d'origine :

pathologique (maladies parodontales, tumeurs, kystes..)
— chirurgicale (résection apicale...)

— congénitale (micrognathie, fentes...)

— physiologique (extraction dentaire, vieillissement...)

Il existe des déficits osseux verticaux, horizontaux ou mixtes ; ces derniers étant les
plus fréquents. L'examen clinique peut orienter le diagnostic en évaluant 'espace occlusal
résiduel et l'aspect de la créte alvéolaire mais ne permet pas de connaitre avec exactitude
I'importance de la perte osseuse. C'est seulement la radiographie et plus précisément la
tomographie par scanner qui permettent de connaitre avec exactitude l'importance et le
type de défaut de 1'os alvéolaire.
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Les défauts osseux (taille, nombre de parois résiduelles, type de défaut) sont
importants a prendre en compte car les conditions de la cicatrisation osseuse future en
dépendront (18).

1.4. Organisation et architecture osseuse en
fonction des sites anatomiques

Avant de penser au traitement implantaire, il est important et indispensable de
connaitre l'architecture osseuse en fonction de la localisation. L'architecture osseuse est
différente en fonction du site concerné : au maxillaire, a la mandibule, en antérieur ou en
postérieur. Lors du traitement pré-implantaire, des méthodes d'avulsions atraumatiques
découleront de la connaissance de l'architecture osseuse : le type et l'architecture de 1'os
influeront les techniques d'avulsion ainsi que le futur traitement implantaire. De plus, 1'os
subira des modifications architecturales post-extractionnelles, qui seront principalement
fonction de la localisation du site. Il est primordial en pré-extractionnel de connaitre la
quantité et la qualité de I'os originel pour prédire les résultats post-opératoires.

En situation pré-implantaire, deux questions systématiques se posent : Y a t-il assez
de place disponible pour un implant dentaire ? La qualité de 1'os est elle correcte ? La
connaissance de la quantité et de la qualité d'os forme un prérequis primordial a la pose
d'implant dentaire et dicte le futur traitement thérapeutique implantaire. Le taux de succes
implantaire en dépend. En effet, si '0os n'a pas ces qualités, la stabilité primaire de 1'implant
sera moindre et affectera la réussite du traitement prothétique implantaire. Par exemple, de
nombreux auteurs se mettent d'accord sur le fait qu'il est important d'avoir un os cortical
€pais pour assurer la stabilité primaire de 1'implant (19-22).

Dans cette partie nous étudierons l'architecture des os maxillaires en fonction de
leur localisation. Nous verrons que 1’épaisseur et la densité de I'os sont généralement
étroitement liées.

1.4.1. A la mandibule

A la mandibule, l'os alvéolaire repose sur l'os basal. Elle est constituée d'os
spongieux avec son systéme trabéculaire dense, enveloppé de tissu compact pouvant
atteindre une épaisseur de 3 a 5 mm pour son maximum. L'os cortical est beaucoup plus
présent et dense qu'au maxillaire (13). L'épaisseur des corticales augmente de la région
antérieure a la région postérieure. Ceci pourrait étre expliqué par une plus forte demande
fonctionnelle que demande les molaires mandibulaires. De plus la table externe
vestibulaire est beaucoup plus mince que la table interne linguale, ceci est accentué en
région antérieure (23).

Dans son étude, Deviin compare la densité osseuse maxillaire et mandibulaire et
constate que la densité osseuse moyenne mandibulaire est de 1,11g.cm?, soit deux fois plus
¢levée que la densité osseuse dans le maxillaire antérieure (0,55g.cm?) (24).
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Park et al. quant a eux, ménent une étude sur 63 patients et mesurent la densité de
l'os cortical des os alvéolaires et basaux aux maxillaires et a la mandibule, et les comparent
ensuite entre eux. Ils remarquent que la densité osseuse corticale de 1'os basal est plus
importante (de 1320 a 1560 HU) que la densité osseuse corticale de 1'os alvéolaire (de 800
a 1580). De plus, tout comme ['épaisseur des corticales, la densité osseuse augmente
progressivement des incisives vers la région molaire (25).

Les avulsions dentaires mandibulaires seront donc plus difficiles que celles
maxillaires, d'autant plus si l'extraction concerne une dent postérieure (prémolaire ou
molaire). Cependant, du fait de la densité¢ osseuse ¢€levée ainsi que la présence d'os
corticale dominante, le pronostic implantaire sera plus favorable : le succés thérapeutique
implantaire sera donc important a la mandibule.

1.4.2. Au maxillaire

Si a la mandibule, 1'os alvéolaire repose entierement sur l'os basal, il en est tout
autrement pour le maxillaire. En effet dans sa région postérieure, du fait de la présence des
sinus, l'os basal se retrouve déporté, plus haut au niveau du cadre orbitaire et plus en
arriere au niveau du massif ptérygoidien. L'os basal est alors quasi inexistant, le maxillaire
est essentiellement un os spongieux, léger et aéré puisqu'il est creusé¢ par les sinus
maxillaires qui limitent le volume osseux disponible pour recevoir un implant. La faible
présence d'os cortical explique la résistance moindre de 1'os maxillaire par rapport a 1'os
mandibulaire. Tout comme a la mandibule, I’épaisseur des corticales augmente de la
région antérieure vers la région postérieure. C'est entre la premiére molaire et la deuxiéme
molaire maxillaire que 1'os cortical vestibulaire est le plus épais (26).

Park et al. comparent la densité de 1'os cortical alvéolaire et basal au maxillaire. 1l
constatent qu'au niveau de l'os alvéolaire, la densité de la corticale varie entre 810 HU et
940 HU. L'os basal maxillaire quant a Iui a une densité osseuse corticale plus élevée,
variable de 835 HU a 1113 HU (sauf pour la tubérosité ou la densité tourne autour de 500
HU). La densité la plus élevée au maxillaire a été observée dans la région canine et
prémolaire, la tubérosité maxillaire quant a elle a montré la plus faible densité osseuse
(25). La région postérieure maxillaire (0,31g. cm?) est moins dense que la région antérieure
maxillaire (0,55g. Cm?) (24).

Plusieurs études ont été réalisées dans la région antérieure maxillaire. Les auteurs
s'accordent et affirment que l'os cortical palatin est plus épais par rapport a l'os
vestibulaire, cette différence est plus significative dans le maxillaire antérieur (27). L'os
cortical palatin le plus épais se situe entre la canine et la premicre prémolaire.

La position et 'inclinaison des incisives maxillaires jouent un role dans la quantité
d'os vestibulaire. En effet, une étude récente de 2015 analyse des résultats provenant de
tomographie a faisceau conique (CBCT) et évalue 1'épaisseur de 1'os vestibulaire chez des
adultes ayant des inclinaisons d’incisives différentes. Trois groupes ont été créés, un
premier groupe ayant une inclinaison palatine de I’incisive, un deuxiéme groupe ayant une
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inclinaison normale de I’incisive, et un troisiéme groupe ayant une inclinaison vestibulaire
de Ulincisive (illustration 10). Les résultats montrent que les incisives rétroversées en
palatin ont moins de support osseux le long de leur racine et a leur apex. Dans ce cas, la
paroi d'os vestibulaire est davantage plus mince et peut aller jusqu'a des défauts osseux
comme des fenestrations ou déhiscences (28).

Illustration 10: mesures des pans vestibulaires et palatins en fonction de
l'inclinaison de [’incisive centrale. A, groupe ayant l’incisive inclinée en palatin ;
B, groupe ayant une l'inclinaison normale de [!’incisive; C, groupe ayant une
inclinaison vestibulaire de l'incisive. L'unité des données numériques sur la figure
est en millimétres (28)

D¢éhiscences et fenestrations sont des défauts osseux tres fréquemment rencontrés
(29,30). D'apres les données de la littérature, 1'os vestibulaire est plus fréquemment atteint
par ces défauts osseux que 1'os lingual ou palatin. De méme que la partie antérieure est plus
propice a ces défauts que la partie postérieure : ces défauts osseux anatomiques sont
surtout retrouvés au niveau des incisives, des canines et des premiéres molaires (26,27).

Toutes les études montrent une prédominance des déhiscences par rapport aux
fenestrations (29,31,32).

Lllustration 11: lere image :F enestration due a l'inclinaison de la dent. Il n'y a plus
d'os alvéolaire au niveau de l'apex (0.0 mm ). 2eme image : Déhiscence, on
remarque l'absence d'os en vestibulaire (28)

L'absence radiologique d'os est plus communément observé dans la région
antérieure maxillaire. En effet, les corticales antérieures sont trés fines, essentiellement la
corticale vestibulaire. Selon Huynh-Ba et al, la largeur moyenne de I'os vestibulaire dans le
maxillaire antérieur est de 0,8mm (33). Ces résultats sont confirmés par Braut, qui dans
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son étude analyse radiologiquement, graice au CBCT, I'épaisseur de la paroi alvéolaire
vestibulaire au niveau des dents antérieures maxillaires et constate que dans 90 % des cas,
la paroi vestibulaire dans le maxillaire antérieur était mince voir quasi inexistante. La
majorité des dents examinées (63 %) montrait une fine paroi osseuse vestibulaire,
inférieure 2 1 mm au niveau crestal et 81 % montraient une paroi vestibulaire inférieure a 1
mm au milieu de la racine (34).

D'aprés les données de la littérature, nous pouvons conclure qu'au maxillaire,
I'épaisseur des corticales décroit de la région postérieure a la région antérieure. Cependant
la densité des corticales augmente de la région postérieure a la région antérieure.

1.4.3. Résumé comparatif et récapitulatif

1.4.3.1. Points communs au maxillaire et a la mandibule

* L'épaisseur des corticales
L'épaisseur des corticales varie en fonction du site anatomique.

Conformément aux données de la littérature, que ce soit & la mandibule ou au maxillaire,
'épaisseur des corticales diminue de la région postérieure a la région antérieure : d'une
maniere générale, les tables osseuses sont généralement plus minces en antérieur. De plus,
selon, Kalbassi et al, il ne semble pas avoir de différence significative de I'épaisseur de 1'os
vestibulaire dans la région antérieure maxillaire et mandibulaire (35).

L'épaisseur des corticales augmente de la région coronaire a la région apicale. Deux
journaux, « Journal of Comparative Human Biology » (26) de 2017 et I' « American
Jjournal of orthodontics and dento facial orthopedics » (27) précisent que 1'épaisseur de l'os
cortical augmente de la région coronaire (2mm) a la région apicale (jusqu'a 8§ mm) au
niveau de l'os alvéolaire.

La corticale externe vestibulaire est plus fine que la corticale interne linguale ou palatine.
(13,27,36).

¢ La densité

La densité de l'os basal (mandibulaire et maxillaire) est plus importante qu'au niveau de
l'os alvéolaire.

Bien que la densité de l'os cortical soit différente au maxillaire et a la mandibule, 1'os

spongieux, lui a une densité similaire au maxillaire et a la mandibule.

1.4.3.2. Différences entre le maxillaire et la mandibule

e Structure de 1'os

La mandibule est essentiellement un os compact et beaucoup plus dense, du fait de la
présence de l'os basal. Le maxillaire, lui du fait de la présence quasi inexistante de I'os
basal, est essentiellement un os spongieux.
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* L'épaisseur des corticales

Hlustration 12: Section maxillaire et mandibulaire avec les mesures de la densité et de
l'épaisseur de la corticale de l'os maxillaire et mandibulaire (13)

Méme si I'évolution antéro-postérieure de 1'épaisseur des corticales a la mandibule et au
maxillaire est similaire et croissante, la corticale osseuse est significativement plus €paisse
a la mandibule qu'au maxillaire, jusqu'a deux fois plus épaisse a certains endroits. Dans
son ¢tude, Holmes constate que la mandibule présente une proportion significativement
plus ¢élevée de sites présentant une €paisseur de corticale supérieure a 1,5 mm par rapport
au maxillaire. On retrouve le double : ces sites représentent 22 % a la mandibule contre
11% au maxillaire (37).

¢ La densité

A la mandibule, tout comme 1'épaisseur, la densité de 1'os est plus importante en région
postérieure et diminue progressivement en allant vers la région antérieure. Alors qu'au
maxillaire, 1'os est plus dense en région antérieur, plus significativement en palatin, et
moins dense en région postérieure. La classification de Lekholm et Zarb peut étre mise en
parall¢le avec la classification de Norton qui réalise une échelle objective de la densité
osseuse a l'aide de la tomodensitométrie. Cette derniére, basée sur I'échelle de Houndsfield
(Hu), démontre qu'il existe une forte corrélation entre la densité osseuse et le score de
qualité subjective (P= 0,002) mais aussi entre le score de densité osseuse et la région
buccale (38). D'une maniere générale, la mandibule est plus dense que le maxillaire.

Qualité d'os Echelle de la densité osseuse Site anatomique
Lekholm et Zarb Norton et Gamble (HU)
Classe | >+850 Mandibule antérieure
Classe II et IIT De +500 a +850 Mandibule postérieure/Maxillaire
antérieur
Classe IV 0a+500 Maxillaire postérieur
Classe IV+ <0 Région tubérositaire maxillaire

Tableau 1: Tableau sur la classification de Lekholm et Zarb associée a la classification de
Norton en fonction du site anatomique
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2. La cicatrisation osseuse aprés extraction

La compréhension des processus biologiques sous-jacents a la cicatrisation des os
et des tissus mous apres une extraction dentaire est importante a comprendre afin de mieux
prendre en charge 1'extraction dentaire, surtout si la solution thérapeutique est 1'implant.

2.1. La cicatrisation tissulaire

2.1.1. Etudes histologiques

2.1.1.1. Animales

De nombreux auteurs comme Cardaropoli (39), Arauja, Discepoli et al. (40), ont
réalisés des études sur des animaux pour mieux déterminer les modifications histologiques
et tissulaires qui surviennent aprés une extraction dentaire. Dans la littérature, les études
animales sont plus présentes que les études humaines.

En 2013, Discepoli et al. ont menés une étude sur 16 chiens. Une racine distale
d'une prémolaire a été extraite sur chacun des chiens. Ils ont ensuite observés les alvéoles
extractionnelles a 5 périodes différentes : 4h, 1 semaine, 2 semaines, 4 semaines et 8
semaines. Voici les résultats analysés suite a une évaluation histologique :

— 4h: I'alvéole était occupée par un caillot de sang. De la fibrine entoure un réseau de
cellules inflammatoires et érythrocytes.

— 1 semaine : Le caillot est progressivement résorbé et un tissu conjonctif immature
appelé « matrice provisoire» prend sa place et comble 'alvéole. Cette « matrice
provisoire » est caractérisée par la présence de néo-vaisseaux et d'un réseau de
fibres de collagéne désorganisées. Des petits ilots d'os minéralisé sont identifiés a
proximité des vaisseaux.

— 2 semaines : l'activité ostéoblastique s'intensifie. La quantité de tissu minéralisé
augmente et rempli l'alvéole en commengant par la partie apicale vers la partie
marginale coronaire.

— 4 semaines : 1'os lamellaire nait en surface alors que de la moelle osseuse apparait

dans la portion apicale de l'alvéole.

— 8 semaines : Il y a un phénomeéme de « corticalisation » : un pont d'os se créé a la
partie coronaire de l'alvéole. Au dessus, des faisceaux de collagéne organisés s'y
attachent et forment alors le périoste avec I'os lamellaire.

Dans son étude, Cardaropoli et al. en 2003 (39) étudie les événements post-
extractionnels impliqués dans la cicatrisation du tissu osseux, de la formation du caillot a
la formation et remodelage du nouveau tissu osseux. Une prémolaire mandibulaire sur 9
chiens ont été sélectionnées pour l'expérience : la portion distale était extraite alors que la
portion mésiale de la dent restait dans I'alvéole. Des coupes mésio-distales de l'alvéole ont
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été réalisées a J1,J3, J7, J14, 130, J60, J90, J120 et J180 dans le but de réaliser un examen
histologique. Des mesures morphologiques ont été effectuées pour déterminer le volume

occupé par les différents tissus dans I'alvéole en général, mais aussi dans la portion apicale,

centrale et marginale de l'alvéole a différents intervalles.

(a)J1
(b)J3
(c)J7
(d)J14
(e)J30
(HJ60
(2)J90
(h)J120
(i)J180

Ilstravtion 13: coupe mésio-distal d'une alvéole post-
extractionnelle a différents intervalles (x16)(39)

Durant les trois premiers jours de guérison, un caillot sanguin occupe la plus grande

partie de I'alvéole. Apres sept jours, ce caillot est partiellement remplacé par une matrice

tissulaire conjonctive provisoire. Au l4éme jour, l'alvéole est remplie de la matrice

conjonctive provisoire et d'os minéralis€. Au 30 éme jour, l'os se minéralise et occupe

presque 90 % du volume de I'alvéole. Au jour 60, l'os spongieux est présent a 75 % et

augmente a 85 % au jour 180. L'os minéralisé lui tend a diminuer jusqu'au jour 180 et

n'existe plus qu'a 15 %.

1 day 3 days
CLOT 99.5 (0.6) 99.5 (0.6)
GT 0.5 (0.6) 0.5 (0.6)
PCT 0
MB 0
BM 0

Tableau 2: Proportion des différents tissus dans l'alvéole aux différents intervalles (39)

CLOT: caillot sanguin ; GT: tissu de granulation ; PCT: matrice tissu conjonctif provisoire ;

MB: os minéralisé ; BM: os spongieux

29.



2.1.1.2. Humaines

De nombreux auteurs comme Almer (1969), Evian et coll (1982), et Trombelli et
coll (2008) ont réalis¢ des études sur des humains grace a des biopsies d'alvéoles post-
extractionnelles. Almer est I'un des premiers auteurs a avoir réalisé, grace a des tests
immunohistochimiques, une étude sur la cicatrisation alvéolaire sur des patients (41).
Depuis, beaucoup de publications et revues littéraires font référence a son étude. En 1969
son étude est menée sur des patients agés de 30 a 50 ans en bonne santé. Environ 185
biopsies ont été réalisées sur des sites d'extraction a différents moments de la cicatrisation
(de TO aJ32) (42):

— Quelques temps apres l'extraction, I’hémorragie cesse, puis un caillot sanguin se

forme.

— 3 jours apres l'extraction, le caillot est toujours présent mais commence a étre
progressivement remplacé par du tissu de granulation constitu¢ de cellules
mésenchymateuses et de fibroblastes.

— Au 4¢eme jour apres l'extraction, le tissu de granulation gagne de I'espace au dépend
du caillot, et, du tissu conjonctif immature ainsi que du tissu ¢épithélium
apparaissent.

— Au bout d'une semaine, le volume alvéolaire est occupé par du tissu de granulation
ainsi que du tissu conjonctif a la périphérie. Des zones de minéralisation dans le
fond de l'alvéole appelées tissu ostéoide commencent a se former parallelement.

— 20 jours aprés l'avulsion, I'alvéole est principalement remplie de tissu conjonctif.
La néoformation osseuse ostéoide comble de plus en plus l'alvéole. L'épithélium
progresse.

— 40 jours apres l'extraction, I'épithélium qui recouvre le site de l'extraction est
cicatrisé. L'alvéole est comblée par un os immature trabéculaire principalement et
par du tissu conjonctif.

Tissu Jour aprés extraction
Formation du caillot 0 (jour de l'extraction)
Remplacement du caillot par du tissu de granulation 7
Remplacement du tissu de granulation par du tissu conjonctif 20
Apparition de tissu ostéoide au fond de I'alvéole 7
Occupation d'au moins 2/3 de 'alvéole par de 'os spongieux 28
Mise en évidence d'épithélialisation 4
Fusion de I'épithélium De 24 jours a 35 jours

ou plus

Tableau 3: Les différentes étapes de cicatrisation d'une alvéole post-extractionnelle selon
Amler (42)
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L'é¢tude d'Almer reste une référence dans les données de la littérature, cependant les
observations ont été menées sur une courte période de 40 jours: ceci constitue son principal
défaut car la cicatrisation alvéolaire continue bien au dela de 40 jours, jusqu'a 6 mois (43).

Same Day after Extraction

2-3 Days after Extraction

4 Days after Extraction

Cessation of Hemorrhage
Blood Clot

Blood Clot

Granulation Tissue

Blood Clot
Granulation Tissue
Connective Tissue

Epihelium

4

[
5

.

20 Days after Extraction

7 Days after Extraction 40 Days ofter Extraction |

G t T
e Connective Tissue Connective Tissue
Connective Tissue

Osteoid Osteoid (some Colcification) Bone

Epithelium Epithelium Epithelium

N el

lllustration 14: Cicatrisation alvéolaire du jour de | ‘extraction
Jjusqu'au 40 eme jour selon Almer (42)

Dans une autre analyse, Evian et coll (44) ont étudié sous microscope la
cicatrisation alvéolaire sur 10 personnes. L'avantage de cette expérience est d'étudier sur
une plus longue échelle (jusque 4 mois) la cicatrisation alvéolaire. Les résultats détaillent
des biopsies de la 4 éme semaine de cicatrisation jusqu'a la 16 éme semaine post-
extractionnelle.

— Les résultats montrent que la période entre la 4éme et 8¢me semaine représentent
une phase d’ostéogenése active qui tend a diminuer a partir de la 8¢me semaine. En
effet durant la 4éme semaine, un tissu conjonctif riche en fibroblastes, ainsi que des
¢léments cellulaires, proliferent dans l'alvéole. Des néoformations d'os immature
entourées d'ostéoide apparaissent.

— De la 8¢me a la 12éme semaine, 1'os subit sa maturation et un réseau trabéculaire
s'organise. L'activité ostéoclastique tend a diminuer a partir de la 8¢me semaine.
Cependant, le volume osseux est supérieur au volume du tissu conjonctif.

— De la 12éme semaine a la 16éme semaine, les travées osseuses sont matures,
l'activité d'ostéogénése est quasi inexistante. A la 16éme semaine, le site
extractionnel est occupé par un os trabéculaire mature et dense recouvert d'un tissu
conjonctif vascularisé.
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Trombelli et coll (43) quant a eux ont étudié sur 6 mois les changements tissulaires

et les populations tissulaires présents lors de la cicatrisation alvéolaire. 27 biopsies ont été

réalisées sur 24 patients.

100 %

O ':/'";'Zl

os lamellaire
0s tissé
matrice provisoire conjonctive
tissu de granulation
l caillot sanguin

2-4 semaines 6-8 semaines 12-24 semaines

Lllustration 15: Pourcentage moyen des différents composants tissulaires calculé a des
temps différents (43)

Selon les auteurs, lors de la cicatrisation alvéolaire de nombreux éléments et tissus

apparaissent au fur et a mesure : tissu de granulation riche en vaisseaux fibroblastes et

cellules inflammatoires, tissu conjonctif, os trabéculaire et os lamellaire.

Apres 2 semaines de cicatrisation, I'alvéole est essentiellement remplie d'un tissu de
granulation riche en vaisseaux, fibroblastes et cellules inflammatoires et d'un tissu
conjonctif.

A partir de la 4éme semaine, la matrice conjonctive augmente au dépend du tissu
de granulation. Quelques cellules inflammatoires peuvent &tre observées
(leucocytes, lymphocyte) et tendent a disparaitre.

A partir de la 6éme semaine, l'os trabéculaire se développe prés d'un réseau

vasculaire au dépend du tissu conjonctif. En moyenne, le tissu conjonctif représente
62 % et I'os trabéculaire 34 %

A partir de la 12éme semaine, la maturation tissulaire débute, l'os trabéculaire est
en grande quantité dans l'alvéole et de l'os lamellaire (riche en vaisseaux,
adipocytes, cellules inflammatoires et mésenchymateuses) apparait.

A la 24éme semaine (6 mois), l'alvéole est remplie d'un tissu conjonctif a 58 %,
d'un os trabéculaire a 32 % et d'un os lamellaire a 10 %.
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Illustration 17: Biopsie aprés 3 semaines
de cicatrisation alvéolaire ou l'on
observe le tissu de granulation -
Trombelli et coll (43)

Illustration 19: Biopsie aprés un
mois et demie de cicatrisation
alvéolaire ou ['on observe des

trabécules d'os spongieux immature -
Trombelli et coll (43)

2.1.1.3. Conclusion des études

&

Illustration 16: Biopsie aprés 1 mois de
cicatrisation alvéolaire ou l'on observe du
tissu conjonctif immature - Tombelli et coll

(43)

1llustration 18: Biopsie aprés trois mois de
cicatrisation alvéolaire ou l'on observe de
l'os spongieux et lamellaire dans une
matrice non minéralisée - Trombelli et coll

(43)

La comparaison de ces études démontre un schéma de cicatrisation commun chez
I'homme. Cependant, la vitesse de cicatrisation varie selon les individus : des variabilités
sont a prendre en considération en fonction de 1'age, mais aussi de la localisation du site
extractionnel : la présence de tissu osseux mature peut varier entre 3 et 6 mois (43,45).

33.



21.2. Chronologie de la cicatrisation alvéolaire post-
extractionnelle

En rassemblant et synthétisant les données de la littérature, nous allons résumer de
manicre chronologique et détaillée les événements qui surviennent dans l'alvéole dentaire
au cours des heures, jours et mois suivant une avulsion dentaire.

2.1.2.1. Comblement de 1'alvéole

* JO : formation du caillot : I'hnémostase primaire et secondaire.

L'hémostase débute immédiatement apres 'avulsion d'une dent. Le sang remplit 1'alvéole,
coagule et forme un caillot sanguin au bout de quelques minutes. Ce caillot joue un role
important et conditionne une bonne cicatrisation. L'hémostase a trois phases distinctes
mais dépendantes les unes des autres, qui se succeédent (46) : I'hémostase primaire,
I'hémostase secondaire et la fibrinolyse. Au cours de ce premier temps, seule I'hémostase
primaire et secondaire sont concernées. La fibrinolyse quant a elle intervient plus tard vers
le 3éme jour :

— L'hémostase primaire est composée d'une phase vasculaire puis d'une phase
plaquettaire. Il survient dans un premier temps une vasoconstriction des vaisseaux
qui réduit le débit sanguin, puis une adhésion des plaquettes au sous-endothélium.
Celles-ci se lient au collagéne des parois vasculaires exposées, s’agrégent grace au
fibrinogene et forment un clou plaquettaire ou clou hémostatique de Hayem.

— L'hémostase secondaire correspond au temps de la coagulation. Par le biais de la
thrombine qui transforme le fibrinogeéne en fibrine, un réseau de fibrine vient
enserrer et consolider le clou plaquettaire.

La formation du caillot sanguin riche en cellules inflammatoires, fibrine, plaquettes,
globules blancs et globules rouges est donc la premiére étape de la cicatrisation alvéolaire.

2.1.2.2. Cicatrisation tissulaire

La cicatrisation tissulaire correspond a une phase de réparation. La cicatrisation osseuse est
assez longue. Elle peut s'étendre jusque 6 mois alors que la cicatrisation épithéliale est
courte et dure 1 mois a peu pres (47).

* Jour 3 : Fibrinolyse et apparition du tissu de granulation.

Au 3¢éme jour, un processus de défense apparait. Des polynucléaires principalement des
leucocytes envahissent 1'alvéole et créent une réaction inflammatoire. Ces leucocytes sont
ensuite remplacés par des macrophages qui phagocytent les débris. Cette phase correspond
a une phase de détersion (élimination des tissus nécrosés). A ce stade, suite a un processus
enzymatique mettant en jeu la plasmine, le caillot de fibrine se dissout et est
progressivement envahi par des polynucléaires neutrophiles, des monocytes et des
fibroblastes : la fibrinolyse commence.
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Le caillot est remplacé au fur et a mesure du temps par un tissu de granulation tres
vascularisé. Des capillaires se forment a travers le réseau de fibrine et les fibroblastes
produisent du collagéne. On note aussi qu'a ce stade la cicatrisation épithéliale commence :
I'épithélium est plan et dépourvu de digitation.

* Jour 7 : apparition d'une matrice conjonctive et tissu ostéoide.

Au bout de 7 jours, comme l'ont démontré A/mer et d'autres auteurs, une matrice
conjonctive immature riche en fibroblastes apparait dans la portion apicale de 1'alvéole et
s'étend vers la partie marginale au dépend du tissu de granulation. A proximité des
vaisseaux, les ostéoblastes se développent et secrétent des ilots d'os néo-formés ou tissu
ostéoide : I'ostéogénese commence.

*+ A 2 semaines : disparition du ligament parodontal, et formation d'os

spongieux immature.

Deux semaines apres I'extraction, le ligament parodontal disparait. L'activité ostéoblastique
s'intensifie, essentiellement sur les parois internes de l'alvéole. Le tissu ostéoide se
calcifie : de I'os spongieux immature apparait et s'étend de maniére centripete, du fond de
l'alvéole et des parois alvéolaires, au centre de l'alvéole. Cet os immature est riche en
vaisseaux et ses fibres de collagéne sont réparties sans aucune organisation. La quantité
d'os néo-formé va progressivement augmenter jusque 1 mois, au dépend de la matrice
conjonctive, puis il sera remanié car il est mécaniquement fragile. A ce stade, l'alvéole est
alors remplie d'une matrice conjonctive provisoire et d'un os spongieux immature. On note
la présence d'espace de moelle osseuse primitive.

* A1 mois : fusion des épithéliums.

A ce stade, 'alvéole est recouverte d'un épithélium kératinisé, les épithéliums fusionnent:
c'est la cicatrisation épithéliale. L'alvéole est principalement remplie de tissu osseux
trabéculaire a 70 % et du tissu de granulation a 30 %. Le remodelage osseux commence.

+ A 3 mois : apparition de I'os lamellaire et du périoste.

A partir du 3¢éme mois, on observe I’apparition d'os lamellaire. On assiste & la formation
d'un pont d'os cortical immature qui sépare l'ancien site d'extraction de la muqueuse. Des
fibres de collagene bien organisées provenant de la muqueuse sus-jacente s'y attachent et
forment alors le périoste.

e A 6 mois : remaniement osseux

Le pont d'os corticalisé se renforce par l'apposition d'os lamellaire. L'alvéole est remplie
d'un mélange de tissu osseux trabéculaire et lamellaire. Le remodelage osseux continue.
Cependant, la nouvelle créte osseuse n'atteindra jamais I'ancien niveau osseux denté.
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2.2 Le remodelage osseux et sa physiologie

Selon Saffar et all (4) pour absorber les forces et contraintes qu'a I’environnement
sur la machoire, 1'os alvéolaire est en permanence dans un processus de remaniement
osseux et se forme et se résorbe en fonction des forces et contraintes qu'il recoit (Loi de
Wolff) (48). Apres une extraction dentaire, 1'os cicatrise puis subit ce remaniement osseux
accompagné d'une résorption.

Le remodelage osseux a plusieurs roles dont:

l'adaptation géométrique de I'os a la croissance ou aux contraintes

— la conservation des propriétés mécaniques de I'os

la réparation des fractures

I'homéostasie du Calcium

Le remodelage osseux est « un processus dynamique et cellulaire », sa labilité
physiologique est maintenue par un équilibre constant entre le phénomene de formation et
de résorption de l'os, assurant ainsi le renouvellement des structures osseuses et leur
maintien. C'est un processus biologique complexe régulé par un réseau d’interactions entre
les cellules osseuses, des facteurs systémiques, des facteurs de croissances, des hormones
mais aussi des cytokines (49).

C'est dans les années 60 que Frost décrit pour la premiere fois le cycle du remodelage
osseux en séquence de 3 étapes: activation, résorption puis formation (ARF). D'autres
auteurs s'y sont intéressés et ont apportés des modifications. Dans les années 70, Baron
ajoute une étape supplémentaire entre la phase de résorption et de formation : l'inversion.
Le remodelage osseuse suit alors la séquence ARIF et se divise en 4 phases chronologiques
: I'activation, la résorption, l'inversion puis l'apposition. Ces 4 phases sont succédées par
une phase de quiescence (50).

G a
pre- W@ @
osteoclaste @

Pré-osteoblaste
@

\ Ostéoblaste Cellules bordantes

Ostéoide

Os
nouvellement
formé

Inversion

Os vieux

Quiescence = )

Hllustration 20: Schéma du cycle du remodelage osseux (50) 36.



Le remodelage osseux s'effectue dans une structure particuliere bien définie
appelée « unité multicellulaire de base » ou BMU (Basal Multicellular Unit) ou agissent de
facon coordonnée et séquentielle dans le temps et dans l'espace des ostéoclastes qui
résorbent l'os, et des ostéoblastes qui apposent un tissu ostéoide. Chez un adulte on
retrouve des millions de BMUs en interaction avec les différentes cellules (51,52).

Au sein des BMUE s, il existe une disposition unique des cellules, les ostéoclastes forment
un front en résorbant 1'os, les cellules d'inversion recouvrent la surface de I'os
nouvellement exposée. Les ostéoblastes quant a eux occupent l'arriecre des BMUs et
secreétent un tissu ostéoide qui se minéralisera au cours du temps (53).

Du fait d'une plus grande surface de contact entre les cellules osseuses et le tissu
hématopoiétique dans I'os spongieux, lors du remodelage osseux, les BMUs de ce dernier
se renouvellent plus rapidement que celle présente dans l'os cortical. Chaque année, un
adulte renouvelle 25% de son os spongieux contre seulement 4% de son os cortical (54).

Chaque cycle de remodelage dure 4 mois, la phase de résorption (3 mois) est beaucoup
plus courte que la phase de formation (3 semaines).

2.2.1. L'activation

L'activation est la premicre phase du cycle de remodelage. Il s'agit de la phase de
recrutement des précurseurs ostéoclastiques. Elle implique la détection d'un signal qui
initie le remodelage. Une contrainte mécanique directement appliquée sur 1'os ou encore
une action hormonale en réponse a un changement de 1'homéostasie systémique peuvent
étre a l'origine de ces signaux (53) et mettront en jeu respectivement les ostéocytes et
I'hormone PTH.

* Les ostéocytes

Dans la littérature, le role des ostéoclastes et ostéoblastes dans le remodelage
osseux est prédominant. Cependant de nouvelles données démontrent que les ostéocytes
sont aussi trés impliqués notamment dans la phase d'activation (55). Dans des conditions
normales, les ostéocytes secrétent des facteurs de croissance comme TGF-f qui inhibe la
différenciation ostéoclastique et expriment la sclérostine (un puissant inhibiteur de
formation) et des cytokines (qui régulent la production d'ostéoclastes et participent au
recrutement et a la différenciation des précurseurs des ostéoclastes).

Ils proviennent des ostéoblastes et communiquent entre eux grace a leur prolongement
dendritiques mais aussi avec les cellules de la surface de I'os ou encore les cellules de la
moelle. Les ostéocytes sont extrémement sensibles aux contraintes mécaniques, et
détectent ces changements et en les traduisent en signaux biologiques qui initient le
remodelage. Un stimuli provoque 1'apoptose des ostéocytes, ce qui entraine la baisse des
TGF-p et une suppression des signaux inhibiteurs de l'ostéoclastogénése. Les ostéocytes
apoptotiques déclenchent alors des signaux qui attirent les précurseurs d'ostéoclastes vers
des zones spécifiques de 1'os qui a leur tour se différencient en ostéoclastes (56,57).
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¢ ['hormone PHT

L'activation peut aussi étre déclenchée par I'action de I'hormone PHT
(parathormone thyroidienne) suite & un changement de 1'homéostasie systémique. Cette
hormone endocrinienne calciotrope est secrétée par la thyroide pour maintenir
I'homéostasie du calcium et le métabolisme osseux. Une analyse récente sur l'intervention
des différents mécanismes cellulaires et moléculaires démontre que la PHT influence
réellement I'homéostasie osseuse (58).

Une baisse de la calcémie induit une augmentation de la PHT et se caractérisera par une
perte osseuse due a un remodelage osseux déséquilibré favorisant la résorption. La PHT va
alors se fixer a un récepteur trans-membranaire accouplé a la protéine G sur la surface des
ostéoblastes. Cette liaison provoque l'activation de la protéine kinase A et C dans
l'ostéoblaste qui induira la différenciation et l'activation des ostéoclastes (53). Elle agit sur
les cellules pré-ostéoblastiques qui vont exprimer des facteurs locaux de différenciation
ostéoclastique comme RANK-L, module I'activit¢ du TGF-B et induit la synthése de
nombreux facteurs locaux comme IL-6. Les récepteurs de cette hormone sont présents
uniquement sur les cellules de la lignée ostéoblastique et non sur les ostéoclastes (59).

Des études récentes sur des souris ont démontré que les ostéocytes représentent des cibles
essentielles de la PHT augmentant ainsi la production de RANK-L. La délétion du
récepteur de la PHT sur des cellules de souris présentent une diminution de la résorption
osseuse. (60)

Les effets de cette hormone sont médiés par des ostéoblastes, ostéocytes et aussi par les
lymphocytes.

¢ Autres modulateurs

L'homéostasie osseuse est régulée par la voie de signalisation Wnt. Elle controle la
prolifération et différenciation cellulaire, la polarit¢ et la migration par des voies
canoniques et non canoniques. La Pcaténine est le transducteur nécessaire pour la
signalisation Wnt canonique. Une étude identifie les ostéocytes en tant que médiateurs de
l'effet anabolisant de la signalisation canonique Wnt/Bcaténine dans 1'os : I'inactivation de
la Bcaténine dans les ostéocytes semble ne pas affecter la différenciation ostéoblastique
mais augmente la différenciation ostéoclastique et la résorption osseuse (61).

Au cours des dix derniéres années, de nombreuses études ont reconnu le rdle des
cellules immunitaires, notamment les lymphocytes T, dans la régulation de la résorption et
de la formation osseuse. Les lymphocytes T secrétent des cytokines ostéoclastogénéses
comme RANK-L, TNFa et IL 17 ainsi que des facteurs stimulants la formation osseuse
comme les ligands Wnt. Elles régulent le renouvellement osseux et la réactivité des
cellules osseuses aux hormones calciotropes comme 1'hormone PHT (62). L'IL7 produite
par les cellules T agit comme une cytokine en amont qui augmente la sensibilité des
ostéoblastes et des ostéocytes a la PHT (63).
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2.2.2. Larésorption

La résorption est la seconde étape de la séquence ARIF. En réponse au signal
transmis par le biais des ostéocytes ou des hormones, une cascade de différenciation des
ostéoclastes ainsi qu' un cycle de résorption apparait.

2.2.2.1. Différenciation et activation des ostéoclastes.

Les ostéoclastes dérivent des cellules hématopoiétiques et ont une origine
commune avec les macrophages et monocytes. Ce sont les principales cellules
responsables de la résorption osseuse. Leur différenciation de pré-ostéoclaste en
ostéoclastes et leur fonction sont initiées et régulées grace a des interactions protéiniques
dérivées de l'ostéoblaste.

En réponse a différentes stimulations, les ostéoblastes vont synthétiser et exprimer :

— une molécule de la famille de TNF : RANK-L (receptor activator of NK-kB
ligand)

— une cytokine M-CSF (macrophage-colony stimulating factor).

— La chimiokine MCP-1 (monocyte attractan protein 1), protéine précurseur des

ostéoclastes, produite par les ostéoblastes et induite par la PHT.
— Des MPPs ( métalloprotéinases matricielles)
Les pré-ostéoclastes expriment quant a eux:
— RANK qui appartient a la famille des récepteurs de TNFs
-  C-fms.

La différenciation ostéoclastique est menée par la liaison C-fms/M-CSF et surtout
RANK/RANK-L. Une étude a ét¢ menée sur des souris transgéniques déficientes du géne
RANK. Ces souris ont présenté¢ une ostépétrose ainsi q'une absence totale d'ostéoclaste.
RANK est essentiel a la survie et différenciation des ostéoclastes (64). RANK-L favorise
la prolifération des précurseurs des ostéoclastes, coordonne leur différenciation en
ostéoclastes polynuclés, et favorise l'activité de résorption. C-fms/M-CSF est indispensable
a la différenciation ostéoclastique mais pas suffisant : il faut qu'il soit associé a la liaison
RANK/RANK-L.

D'un autre coté les cytokines jouent aussi un role important dans l'ostéoclastogénese, les
cytokines inflammatoires comme IL-1 (interleukine 1) et TNFa stimulent la synthése de
RANK-L et M-CSF par les ostéoblastes, ce qui augmente la destruction osseuse (65).

A l'inverse, 1' OPG (ostéoprotégérine) est une protéine soluble des récepteurs des TNFs
dont la structure est proche de RANK, elle est capable de rentrer en compétition avec
RANK et de se fixer sur le récepteur RANK-L et ainsi bloquer la différenciation
ostéoclastique. Elle aurait aussi la capacité d'induire 1'apoptose des ostéoclastes. La sur-
expression de cette protéine entraine une augmentation de la densité osseuse ainsi qu'une
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oestéopétrose. Chez le rat, 1'administration d'OPG provoque une augmentation de la

densité minérale osseuse accompagnée d'une diminution d'ostéoclastes actifs (66).

La combinaison RANK/RANK-L stimule la différenciation ostéoclastique alors que la
combinaison RANK/ OPG I'inhibe (67).

=> RANKL et M-CFS sont donc deux facteurs majeurs qui contribuent a la différenciation

et maturation des ostéoclastes.(68)
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Lllustration 21: différenciation et activation de l'ostéoclaste (64)

La maturation de I’ostéoclaste et 1'acquisition de ses fonctions se font aprés leur

migration vers la surface osseuse. L’acquisition d'une bipolarit¢ morphologique

phénotypique et fonctionnelle est essentielle a la fonction de résorption osseuse de

I’ostéoclaste :

le pole apicale en regard de la matrice osseuse s'attache a la matrice et comprend la
zone d'attachement. Il délivre essentiellement des enzymes lysosomiales
(phosphatase acide, cystéine protéinase dont la cathépsine K) et des MPPs qui vont
dégrader la matrice. Sa bordure en brosse est le siege d'une sécrétion spécifique de
protons (grace a la pompe ATPase vacuolaire) qui acidifie le compartiment de
résorption osseuse. Parallelement a cette pompe a protons ATPase, des canaux
chlores sont aussi présents sur la bordure en brosse et sont indispensables pour
I'équilibre des charges.

Son pdle opposé ou basolatéral maintien 1'équilibre électrochimique de 'ostéoclaste
et contient de nombreux récepteurs et canaux ioniques nécessaires a sa fonction. Il
comprend un excréteur d'acide : un échangeur Na+/H+ qui permet 1'élimination des
protons; et un excréteur de base : un échangeur HCO2- et Cl- qui acidifient le
cytoplasme (69).
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2.2.2.2.  Déroulement du cycle de résorption

Dans un premier temps, les MPPs dont les MMP13 secrétées par les ostéoblastes,
dégradent 1'ostéoide non minéralisé présent sur la surface osseuse et exposent alors des
sites d'adhésion sur 1'os minéralisé, favorisant la fixation des ostéoclastes sur ces sites (53).
Des lors que le tissu non minéralis¢ est dégradé et que les ostéoclastes forment des cellules
multinuclées mires, celles-ci s'attachent et adhérent a la surface de l'os minéralisé par
l'intermédiaire du récepteur de l'intégrine avB3 présent sur l'ostéoclaste (70). Il se forme
alors une zone de scellement qui permet d'isoler une « poche de résorption » grace a un
cytosquelette d'actine. Chaque point d'adhésion entre I'ostéoclaste et la matrice osseuse est
appelé podosome.

L'ostéoclaste alterne des phases de migration le long de la surface osseuse et des
phases de résorption créant des lacunes de résorption. Pendant la phase migratoire les
ostéoclastes rompent les podosomes situés dans la partie antérieure, la motilité des
ostéoclastes est principalement controlée par la réorganisation du cytosquelette d'actine.
Les phases d'attachement et de détachement reposent sur le role des intégrines présentes a
la surface membranaire de l'ostéclaste. Pendant la phase de résorption active, sous l'action
de l'anhydrase carbonique II, la pompe a protons ATPase relargue dans la zone de
scellement des ions H+ qui acidifient le compartiment en diminuant le pH et dissouent I'os
minéralisé produisant des lacunes de résorption appelée lacune de Howship. La matrice
osseuse restante est ensuite résorbée par les MPPs et les enzymes lysosomiales de type
collagénase notamment la cathépsine K. Aprés un nombre de cycle déterminé,

l'ostéoclaste rentre en apoptose.
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Hlustration 22: Adhésion de l'ostéoclaste a la matrice osseuse et
la résorption (69)



2.2.3. L'inversion

Apres la phase de résorption osseuse menée par les ostéoclastes, des fibres de
collagénes non digérées restent présentes dans les lacunes de Howship. Les ostéoclastes
sont alors remplacés par des cellules mononuclées accomplissant plusieurs rdles :

— elles lissent le fond de la cavité creusée afin d'éliminer les restes de collagéne.
— elles préparent la surface de I'os a la phase de formation menée par les ostéoblastes.

— elles produisent des signaux de couplage permettant la transition entre la résorption
et la formation au sein des BMU .

Plusieurs origines existent quant a la nature phénotypique de ces cellules mononuclées.
Initialement, des recherches ont affirmées qu'elle étaient des monocytes phagocytaires.
Plus récemment, des ¢études ont montrés qu'elles pourraient provenir de la lignée
ostéoblastique car elles expriment la phosphatase alcaline et non le marqueur monocyte
macrophage MOMA-2. Enfin de nouvelles découvertes affirment que macrophages (qui
peuvent exprimer la phosphatase alcaline) et ostéoblastes sont des cellules d'inversion et
travaillent ensemble au cours de cette phase (53).

2.2.4. La formation

2.24.1. Différenciation et régulation des ostéoblastes

L'ostéoblaste a une origine commune avec les adipocytes et chondroblastes. Elles
dérivent des cellules ostéoprogénitrices. L'expression de cbfa/Runx au niveau de ces
cellules est indispensable pour la différenciation ostéoblastique. Au cours de sa
différenciation 1'ostéoblaste exprime des geénes ostéoblastiques précoces codant pour la
phosphatase alcaline, le collagene de type I, l'ostéopontine, et le TGF-$ mais aussi des
genes tardifs codant pour 1'ostéocalcine ou encore la sialoprotéine osseuse (54).

L'ostéoblaste est essentiellement régulé par la voie de signalisation Wnt (Wingless type)
qui favorise la différenciation, la prolifération et la durée de vie des ostéoblastes. Son co-
récepteur est LRPS.

La voie Wnt est elle-méme principalement régulée par la sclérostine, une molécule
secrétée par les ostéocytes. En 1'absence de toute contrainte mécanique et de signaux liés a
la PHT, elle se lie au récepteur LRP5 situé sur l'ostéoblaste, inhibe 1'activité ostéoblastique,
diminue l'activité de la phosphatase alcaline ainsi que la minéralisation.

=> La liaison de la sclérostine a son récepteur inhibe la voie Wnt qui est une voie
d'activation ostéoblastique.
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Plusieurs interactions cellulaires ont un rdle inductif ou permissif dans la différenciation

ostéoblastique :

Certaines molécules d'adhérence intercellulaire telle que la N-Cadhérine impliquée
dans 1'induction des genes de différenciation dont Cbfal/Runx2 dans l'ostéoblaste
interagit avec le récepteur LRP5 de Wnt et régule négativement la signalisation de
Wnt/B-caténine (71). La B-caténine est I'un des composant clé de la voie Wnt. Suite
a la suppression de la B-caténine des ostéoblastes sur des souris, on assiste a un
arrét de la différenciation ostéoblastique et une masse osseuse faible. L'OPG
exprimée par les ostéoblastes peut contrdler ce phénomene en augmentant la masse
osseuse chez les souris (72).

L'activité¢ fonctionnelle des ostéoblastes est aussi contrélée par les jonctions gap
intercellulaires formées par des connexines. Beaucoup d'études ont établi
I'importance de la connexine 43 (Cx43) et 45 (Cx45) dans le remodelage osseux.
Elles modulent l'expression de l'ostéocalcine et la sialoprotéine osseuse et sont
donc nécessaires a la syntheése des protéines osseuses par 1'ostéoblaste (73).

De plus, des facteurs locaux sont d'importants régulateurs pour 1'ostéoblaste (74) et ont un

role dans I'homéostasie osseuse :

les TGF-B sont produits par les ostéoblaste et stockés dans la matrice. Ils régulent a
la hausse l'expression de Wnt ainsi que son co-récepteur LRP5. Une signalisation
déréglée de TGF-B provoque des désordre osseux chez 'homme mais aussi sur la
souris, in vivo la sur-expression du TGF-B chez la souris augmente la formation
osseuse, in vitro il stimule fortement la prolifération pré-ostéoblastique et ont un
effet anti-apoptotique sur les ostéoblastes. Il stimulent de plus la production de
collageéne de type I et inhibe I’activité de la collagénase qui dégrade la matrice (75)
(76).

les BMPs (Bone morphonenic protein) sont produites par les ostéoblastes et font

partie des TGF-f. Elles agissent en augmentant I'expression de Cbfa/Runx2 présent
sur les précurseurs ostéoblastiques favorisant ainsi leur différenciation tout en
stimulant 1'expression des génes codant pour la phosphatase alcaline, le collagene
de type I ou encore 'ostéocalcine (77). Toutes les BMPs ont un réle important pour
la formation osseuse (BMP-2 est la plus connue) sauf BMP-3 qui inhibe la
différenciation cellulaire.

Les FGFs régulent la prolifération, la fonction et 1'apoptose de 'ostéoblaste.

I'IGF I active la syntheése de collagene de type I in vitro et la formation osseuse in

Vivo.

43.



Des facteurs systémiques controlent la régulation osseuse :

— La PHT stimule a la fois la résorption et la formation osseuse. Ses effets sont
dépendants de la dose et de la voie d'administration. En effet, il a ét¢ démontré que
l'administration par intermittence in vivo de cette hormone favorise la formation
osseuse par un effet anabolique chez I'homme et I'animal. Alors que la PHT
administrée de fagon continue provoque des actions cataboliques avec une
augmentation de I’activité des ostéoclastes et de leur durée de vie (78).

— Selon le stade de maturation des ostéoblastes, les glucocorticoides ont des effets
différents. D'aprés une étude, ils stimulent la différenciation des précurseurs
ostéoblastiques dans le stroma médullaire et 'expression de RANK-L.

— la vitamine D nécessaire a la minéralisation osseuse stimule l'expression de
nombreux genes de l'ostéoblaste comme 1'ostéocalcine, la phosphatase alcaline ou
encore le collagene de type I.

L'ostéoblaste mature est associé a la production de matrice osseuse (collagéne, protéines
matricielles..) et contribue a sa minéralisation par un apport suffisant de minéraux (calcium
et phosphate).

2.2.4.2. Déroulement

Aprées la phase d'inversion, les cellules ostéoprogénitrices sont attirées dans les
lacunes de résorption et forment une ligne cémentante au fond de celles-ci. Ces dernicres
vont ensuite se différencier en ostéoblaste. Les ostéoblastes recrutés comblent alors les
lacunes de Howship en y apposant une nouvelle matrice organique qui sera minéralisée
ensuite.

A sa surface, l'ostéoblaste secréte une grande quantité de fibres denses de collagéne de
type I et une plus petite quantité de protéines matricielles comme I'ostéocalcine et
I'ostéopontine : la matrice osseuse est alors a ce moment la une matrice protéique, hydratée
et non minéralisée appelée ostéoide.

Au fur a mesure que la matrice murit et s'épaissit, la minéralisation débute. Des
microcristaux d'hydroxyapatite s'incorporent a l'intérieur de la matrice. La phosphatase
alcaline relarguée par l'ostéoblaste initie la minéralisation osseuse et ¢léve la concentration
de phosphate et calcium dans la matrice. L'ostéocalcine produite par I'ostéoblaste
augmente la concentration calcique dans la matrice extra cellulaire et permet la fixation du
calcium sur l'ostéoide. Le phosphate de calcium commence sa maturation et forme des
sites de nucléation de cristaux d'hydroxyapatite puis ces cristaux d'hydroxyapatite se lient
au collagene de la matrice (79).
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2.2.5. Phase de quiescence

Quand le remaniement osseux est terming, les cellules osseuses entrent en apoptose
jusqu'au prochain cycle. Certains ostéoblastes s'emmurent et deviennent des ostéocytes
dans la matrice, d'autres s'aplatissent et deviennent des cellules bordantes. Durant cette
phase, des signaux de terminaison du cycle apparaissant mais leur origine reste encore
inconnue des données de la littérature.

La phase de quiescence correspond a la minéralisation secondaire de la matrice.

2.3. La résorption osseuse : l'alvéolyse

La résorption osseuse post-extraction concerne principalement 1'os alvéolaire. L'os
basal, lui ne change pas de forme significativement (80). On parle alors de résorption
alvéolaire ou d'alvéolyse.

L'os alvéolaire « nait, vit et meurt » avec les dents. Le volume et la forme de 1'os
alvéolaire sont déterminés par la forme et l'inclinaison des dents mais aussi par les forces
transmises par les contraintes occlusales provoquées sur les dents. La perte des dents
conduit donc irrémédiablement a de nombreux changements de 1'os alvéolaire support. La
néoformation osseuse et le remodelage osseux sont accompagnés d' une alvéolyse osseuse
marginale tridimensionnelle aussi bien verticale qu'horizontale qui varie en fonction du
patient mais aussi en fonction du site extractionnel. Cette résorption alvéolaire est décrite
par Atwood comme étant chronique, progressive, cumulative et certainement d'origine
multifactorielle (81). La résorption est un phénomeéne trés actif durant les 6 premiers mois
post-extractionnel puis continue tout au cours de la vie a une vitesse plus lente (82—84).

2.3.1. Les origines de la résorption alvéolaire

2.3.1.1. Perte de la vascularisation

La préservation de la vascularisation est un facteur important permettant de
maintenir la structure osseuse. Un retard de vascularisation empéche le maintien du
volume osseux. D¢s les premiers jours apres une extraction, une ischémie intra alvéolaire
apparait. Celle-ci est principalement responsable de la fonte osseuse. La présence du caillot
sanguin est alors indispensable pour induire une néo-vascularisation, mais celle-ci peut étre
contrainte par différents facteurs comme une infection ou encore une tension trop
importante des tissus mous.

D'aprés la loi de Leriche et Policard, une hyper ou hypo-vascularisation entraine une
résorption osseuse alvéolaire (85).
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2.3.1.2. Perte de la stimulation fonctionnelle

Une étroite relation existe entre les forces occlusales et les proces alvéolaires :
d'une part, 1'os alvéolaire est congu afin de soutenir les dents pendant la fonction occlusale
et d'autre part sa structure et son existence dépendent de la stimulation fonctionnelle qu'il
recoit. Suite a la perte de 1'organe dentaire, 1'os ne remplit plus cette fonction et commence
a se résorber.

L'os alvéolaire subit donc un remodelage constant en fonction des forces qu'il regoit. Si la
force occlusale diminue, I'os se résorbe, sa hauteur et son épaisseur diminue. La loi de
Bose décrit la relation entre le comportement osseux et l'intensité des pressions exercées :
I'absence de pression ou une pression excessive entraine une alvéolyse alors qu'une
pression modérée permet de maintenir la structure osseuse. L'absence d'activité mécanique,
due a la perte des dents, aboutie a la résorption des crétes édentées. De plus, il apparait que
plus une zone dentée regoit des forces et charges avant I'extraction, plus elle se résorbe
lorsque les charges se réduisent ou disparaissent.

2.3.2. Les changements morphologiques et anatomiques

Il est indispensable pour le chirurgien dentiste d'aujourdhui de connaitre les
changements morphologiques qui surviennent apres l'extraction dentaire, d'autant plus si le
traitement prothétique post-extractionnel est implantaire. En effet, la diminution du volume
osseux disponible dans les zones ¢dentées constitue une limite a la pose d'implants
dentaires. La connaissance de ces changements morphologiques post-extractionnels nous
permettra d'adapter notre technique d'avulsion en fonction des sites, tout en étant le plus
conservateur possible pour les structures environnantes.

De nos jours, de nombreuses revues de la littérature ont décrit ces variations
tridimensionnelles alvéolaires comme inéluctables.

2.3.2.1. Incidences au maxillaire et a 1a mandibulaire

L'alvéolyse maxillaire et mandibulaire sont significativement différentes. Ceci
s'explique principalement par la différence de structure osseuse des maxillaires, mais aussi
par la présence d'éléments anatomiques sur les bases osseuses limitant plus ou moins la
résorption osseuse.

Au maxillaire, peu de muscles s'y insérent. Cependant comme vu précédemment,
le maxillaire présente, dans sa partie postérieure, des cavités aériennes : les sinus
maxillaires. Les forces sont alors distribuées vers ces structures qui sont des zones sujettes
a la résorption osseuse. Dans la partie antérieure, la présence de I'épine nasale limite la
résorption dans le sens vertical (86).

Dans la région postérieure, la résorption se fait du haut vers le bas, c'est a dire du plancher
du sinus vers le palais. Suite a l'extraction d'une ou plusieurs dents postérieures, le sinus
situé au dessus des racines des prémolaires et molaires s'expand. Le volume du sinus
augmente par pneumatisation au dépend de l'os alvéolaire et limite dans la plupart du
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temps la possibilité de pose d'implant. Ce phénomene est d'autant plus marqué avec la
proximité étroite des apex des dents avec le sinus (dent antrales et apex procident). Dans la
région antérieure au niveau des incisives, la résorption se fait de I'avant vers l'arriere. Du
fait de l'inclinaison des dents, elle est surtout importante au niveau de la paroi osseuse
vestibulaire déplacant ainsi la créte alvéolaire en palatin et réduisant la longueur de
l'arcade (87). Ainsi la résorption au maxillaire est dite centripete.

Selon Cawood et Howell, la résorption du maxillaire antérieur et postérieur est a la fois
verticale et horizontale (80).

Hllustration 23: Panoramique montrant la croissance du sinus
maxillaire droit suite a l'avulsion de dents secteur 1 (97)

La mandibule est quant a elle le lieu d'insertion de nombreux muscles puissants
masticateurs, mylohyodien, génioglosse qui vont concourir a sa stimulation et présente le
canal alvéolaire, ou passe les éléments vasculo-nerveux, ainsi que le foramen mentonnier
au niveau des prémolaires mandibulaires, des obstacles anatomiques qui vont limiter la
résorption alvéolaire.

La résorption dans le sens antéro-postérieur est de haut en bas. Elle est dite centrifuge.
Suite a l'avulsion d'une dent mandibulaire, la hauteur de 1'os situé au-dessus du canal
alvéolaire diminue fortement, limitant ainsi la possibilit¢ d'y placer un implant. Ce
rapprochement du canal alvéolaire a la surface de la créte alvéolaire peut entrainer des
sensibilités et des douleurs compliquant alors la suite du traitement prothétique et
implantaire. En situation pré-implantaire il est crucial d'évaluer correctement
I'emplacement du canal mandibulaire (88). Cependant, cette alvéolyse en direction apicale
est limitée par les attachements musculaires : I'insertion musculaire devient plus
superficielle et diminue ainsi l'espace prothétique (89). Certainement en raison de la
densité de la mandibule qui ne favorise pas la perfusion sanguine et donc I’apport des
cellules ostéogenes sur le site, la résorption mandibulaire est jusque 4 fois plus importante
que la résorption au maxillaire. (Le maxillaire lui contient plus de moelle osseuse et donc
de cellules ostéoprogénétrices.)
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Hllustration 24: Panoramique montrant la résorption alvéolaire
mandibulaire suite a l'avulsion des dents (97)

Selon I'hypothese de Ty/man, a la mandibule, la quantité d'os résorbée en lingual et
en vestibulaire est approximativement la méme alors qu'au maxillaire, la résorption de 1'os
vestibulaire est prédominante. Cependant ces hypothéses ne résultent pas d'une étude
objective et quantitative, et seront controversées par Pietrokovski (87).

2.3.2.2.  Résorption verticale

La résorption verticale est inévitable suite a I'extraction dentaire. Elle correspond a
l'affaissement de la créte alvéolaire par rapport au collet des dent adjacentes.

Plusieurs auteurs se sont intéressés aux changements de la dimension verticale alvéolaire
post-extractionnelle. Ils ont été décrits par des mesures céphalométriques, des €tudes de
moulages, des analyses radiologiques mais aussi par des mesures directes par technique
chirurgicale.

Dans une étude d'un an, Schropp a évalué sur 46 patients les changements des contours des
proces alvéolaires suite a l'avulsion d'une prémolaire ou molaire. Son étude est basée sur
des moulages, ou analyses radiologiques. Il décrit dans ses résultats que la perte osseuse en
mésiale et en distale reste quasiment inchangée au bout d'un an (- 0,1lmm) (90). En 2013,
Chappuis confirme ces résultats, dans son étude les sites proximaux relévent une perte
osseuse de 4,5 % contre 48 % pour la partie centrale de 1'alvéole. La résorption verticale
dans les sites proximaux est beaucoup moins marquée que dans le site central de I'alvéole
(91), selon Schropp, une incurvation de 1'os alvéolaire se forme dans le sens mésio-distal
d'une hauteur de 1,2 mm.

D'apres Clozza, a 3 mois, la perte verticale de la paroi alvéolaire vestibulaire est estimée a
2,7mm +/- 1,1 mm et la perte verticale de la paroi alvéolaire linguale ou palatine est
moindre et estimée a 1,9 +/- 1,2 mm. Dans leur revue, Tan et coll observent a 6 mois, une
réduction verticale générale de 11 a 22 % soit une variation de 1,24 mm. La résorption
linguale/palatine est estimée entre 0,4 mm et 3 mm alors qu'elle est estimée entre 0,9 et 3,6
mm en vestibulaire entre 3 et 6 mois. La résorption verticale vestibulaire est plus
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importante qu'en palatin ou lingual du fait de la faible épaisseur de la corticale vestibulaire.
On retrouve des résultats similaires avec des études animales. Dans leur étude sur des
chiens, Arajau et Lindhe observent que la réduction de 1'os est plus marquée au niveau
vestibulaire que lingual ou palatin. (82,92,93)

Van der weijden quant a lui réunit 12 publications et précise qu'en moyenne, la perte de la
hauteur crestale est de 1,53 mm radiologiquement et de 1,67 a 2,03 mm cliniquement (94).

Une différence significative existe entre le maxillaire et la mandibule. Selon Carlsson et
Persoon, la résorption verticale mandibulaire atteindrait 10 mm a 12 mois alors que la
résorption verticale maxillaire est 4 fois moindre et atteint 2,5 a 3 mm a la méme période.

D'une maniere générale, la résorption verticale est plus importante dans la région
antérieure que postérieure, vestibulaire que linguo/palatine, centrale de I'alvéole et
mandibulaire par rapport au maxillaire. Presque toute la résorption osseuse verticale a lieu
pendant les 3 premiers mois.

2.3.2.3.  Résorption horizontale

La résorption horizontale correspond a I'amincissement de I'os alvéolaire
accompagné la plupart du temps d'une dépression vestibulaire.

De nombreux auteurs de la littérature comme Tan et coll, Lekovic et al, Lasella, Van der
Weijden, ou encore Schropp, s'accordent sur le fait que la résorption horizontale est plus
importante que la résorption verticale. A 6 mois, la résorption horizontale est estimée a 3,8
mm approximativement alors qu'elle est de 1,24 mm verticalement (82,90,94-96). A 3
mois, la perte osseuse horizontale représente 30 % et a 6 mois elle peut aller jusque 60 %.

Durant les 3 premiers mois, la cinétique de résorption est trés importante, puis diminue a
partir de 6 mois. Dans I'étude de Schropp, l'extraction de prémolaires et molaires provoque
une réduction de la largeur de la créte de 50 % au cours de la premiere année. Cependant,
2/3 de cette perte osseuse survient dans les 3 premiers mois apres l'extraction (90). Il
observe de plus que la résorption est plus élevée dans la région molaire que prémolaire.

La résorption du pan vestibulaire domine par rapport au pan lingual ou palatin, elle est
jusqu'a 2 fois plus importante pour certains auteurs. Pietrokovski constate dans son étude
que la résorption horizontale coté vestibulaire a la mandibule peut aller de 2 mm (en région
incisive) jusqu'a 4,69 mm (en région molaire) ; alors que c6té lingual, la résorption oscille
de 0,91 mm (en région incisive) a 2,9 mm (c6té molaire) ; En moyenne, il calcule une
différence de 1,8 mm (87). Ceci provoque une dépression vestibulaire (97).

[lustration 25: alvéolyse horizontale avec sa
dépression vestibulaire observée au CBCT (97) 49.



2.3.2.4. Modifications des tissus mous

Un mois apres une extraction dentaire, les épithéliums ont fusionné et recouvrent
l'alvéole. Peu d'études ont été réalisées sur les modifications des tissus mous. Celle de
Lasella reste 1'une des principales et compare la cicatrisation alvéolaire naturelle a une
cicatrisation alvéolaire aidée d'une membrane. Lors de la cicatrisation alvéolaire naturelle,
le tissu mou a tendance a augmenter en épaisseur autant sur le pan vestibulaire que
linguo/palatin. Il augmente de 0,4 a 0,5 mm en 6 mois, a cette période la, la muqueuse
recouvrant l'alvéole a une épaisseur de 2,Imm. En revanche, il y a eu une perte de tissu
mou lors de la cicatrisation alvéolaire avec membrane, la vascularisation des tissus mous
provient de 1'os sous jacent, la membrane placée, celle-ci interfére avec la vascularisation
des tissus mous. Dans la revue systématique de Palioto, la résorption alvéolaire est plus
importante chez les patients ayant un biotype gingival fin (98).

2.3.3. Classifications des pertes de substances

L'évaluation de la forme de la créte osseuse avec la détermination de sa hauteur et
largeur est fondamentale.

2.3.3.1. Classification de Seibert (1983)

La classification de Seibert évalue la direction de la perte osseuse. Cependant, son
principal inconvénient est qu'il n'y ai pas d'appréciation quantitative de la perte osseuse. Il
classe les différents types de perte de substance en 3 classes (86,99) :

— Classe I : perte osseuse horizontale et hauteur normale de créte
— Classe II : perte osseuse verticale et largeur normale de créte

— Classe III : perte osseuse verticale et horizontale

Classe | Classe Il Classe lll

Hllustration 26: Classification des défauts osseux selon Seibert

2.3.3.2. Classification de Cawood et Howell (1988)

La classification de Cawood et Howell est une référence dans la littérature et reste
souvent utilisée encore aujourd'hui. Elle repose sur des principes observés par Atwood
(81). Elle se base sur la quantité d'os résiduel et apprécie le relief de la créte osseuse.
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C'est une classification physiopathologique des différents stades de résorption alvéolaire
qui définit 6 classes (80,86) :

— Classe I : Elle représente la créte dentée pré-extractionnelle.
— Classe II : Elle représente la créte édentée post-extractionnelle.
— Classe III : La créte est arrondie, la hauteur et la largeur sont suffisantes.

— Classe IV : La créte est trés mince, et prend un aspect en lame de couteau. La
hauteur est suffisante mais la largeur insuffisante.

— Classe V : La créte est plate. La largeur et la hauteur sont insuffisantes.

— Classe VI : La créte est concave et négative. L'os basal est résorbé.

1 i | m
Hllustration 27: Les 5 stades de résorption d'une incisive mandibulaire selon Atwood (81)

D'apres Cawood et Howell, les changements de forme de I'os alvéolaire suivent un
modele prévisible, variable en fonction du site anatomique (80).

2.3.3.3. Autres

Allen et coll classent les pertes osseuses en 3 catégories sans tenir compte de la
morphologie. Pour lui les pertes osseuses inférieures a 3 mm sont légeres, celles situées
entre 3 et 6 mm sont modérées et celles supérieures a 6 mm sont séveres (100).

La classification de Leckolm et Zarb (1988) elle évalue le degré de perte osseuse en
5 classes selon la quantité d'os résiduel : cependant il n'y a pas d'appréciation dans le sens
vestibulo-lingual :

— A créte alvéolaire normale
— B : résorption légere de 1'os alvéolaire
C : résorption importante de 1'os alvéolaire
— D : résorption légere de 1'os basal
E

: résorption importante de I'os basal
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2.3.4. Les facteurs influengant la résorption alvéolaire

La résorption alvéolaire post-extractionnelle est inéluctable mais son importance
varie entre chaque patient et d'un site a I'autre. Beaucoup d'auteurs se sont intéressés aux
facteurs influengant la résorption alvéolaire compliquant ainsi le processus de cicatrisation.
Par exemple, Atwood a défini ces facteurs comme étant nombreux et multifactoriels, il
distingue des facteurs anatomiques, métaboliques, fonctionnelles, et prothétiques (101). Il
existe ainsi une grande variabilité individuelle, chaque patient ayant une combinaison de
facteurs qui lui est propre.

2.3.4.1. Facteurs locaux

* Facteurs anatomiques

Selon Atwood, les facteurs anatomiques peuvent influencer la résorption alvéolaire.
Ils comprennent la taille et la forme de la créte mais aussi la qualité et le type d'os.
D'apres l'auteur, les crétes osseuses hautes et larges ont un plus grand potentiel de perte
osseuse que celles qui sont basses. Cependant, le taux de perte osseuse verticale peut étre
plus lent que celui d’une créte mince du fait qu’il y ait plus d’os a résorber par unité de
temps (101). Concernant la densité, plus celle-ci est importante, plus la résorption sera
lente, et inversement lorsque la densité osseuse est faible. La rapidité¢ de la résorption
alvéolaire varie donc proportionnellement a la densité de I'os.

En plus de la quantité et de la densité osseuse, la résorption dépend aussi de la position de
la dent sur l'arcade, du nombre et de la profondeur des alvéoles, ainsi de la présence de
dents adjacentes. La résorption est plus importante en antérieur, en vestibulaire et dune
maniére générale, a la mandibule. A noter que 1’0s alvéolaire autour des dents en position
terminale, ou qui ne présentent pas de dent adjacente, aura une plus grande tendance a la
résorption. De plus, plus le nombre de dents extraites sera important plus 1'étendue de la
résorption sera grande.

Le biotype des tissus mous semble également jouer un rdle. Des études ont montré que la
résorption alvéolaire post- extractionnelle était plus importante chez les patients présentant
un biotype gingival fin, que ceux présentant un biotype gingival plus épais (98,102).

La présence d’un défaut osseux aura une influence considérable sur la résorption. La
qualité de cicatrisation obtenue dépend de la taille du défaut osseux ainsi que du nombre
de parois résiduelles. Plus le défaut sera grand, plus il y aura une perte de tissu osseux lors
de la cicatrisation. Le nombre de parois résiduelles détermine le comportement des tissus
mous : si le nombre de parois résiduelles est faible, les tissus mous s'effondreront dans le
défaut tissulaire. Le type du défaut est lui aussi a prendre en considération : un défaut
fermé cicatrisera mieux qu'un défaut ouvert (18).

e Les facteurs infectieux et inflammatoires.

Les phénomenes inflammatoires influent sur la résorption osseuse : parmi ceux-ci
la présence initiale d’une infection, d e parodontopathies, d'inflammation de la
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muqueuse ou d'un défaut d’hygiéne dentaire sont des éléments a prendre en compte qui
peuvent accélérer la résorption osseuse.

¢ Les conditions de I'extraction

Les conditions de I’extraction influencent le processus de cicatrisation. La plupart
des extractions dentaires sont effectuées sans égard par rapport au maintien et a la
préservation de l'os alvéolaire, certaines sont mémes mutilantes par rapport au support
osseux. Méme si la résorption osseuse post-extractionnelle est irrémédiable, il est
nécessaire, de prendre des précautions et de concourir a des méthodes d'extractions
dentaires les plus atraumatiques possibles pour éviter d'accentuer et provoquer une
alvéolyse plus importante.

L'alvéolectomie augmente la résorption osseuse. Elle n'est pas recommandée dans la
plupart des cas sauf si la situation clinique y montre une indication. Il faudra donc évaluer
la balance « bénéfice/risque » avec rigueur et discernement. Elle ne doit pas étre
intempestive ou réalisée par facilité car le taux de résorption aprés une alvéolectomie peut
atteindre le double de celui lors d’une extraction simple, et 1'alvéolyse se poursuivra plus
longtemps et de maniere plus intense (103). Toutefois, le fraisage peut se faire au
détriment de la dent plus qu'a celui de I'os alvéolaire.

L a réalisation d’un lambeau muco-périosté au cours d’une extraction dentaire reste
assez controversée. Pour certains auteurs, la réalisation d’un lambeau chirurgical doit étre
limitée car I'¢lévation du lambeau expose 1’o0s, compromet la perfusion sanguine des tissus
mous, diminue la vascularisation, et induit une résorption supplémentaire de la table
osseuse. La préservation du périoste diminue la vitesse de résorption de l'alvéole (104).
Cette derniere affirmation est en partie contredite par une étude récente qui compare la
chirurgie avec et sans lambeau. Les résultats a 3 mois montrent que la chirurgie avec
lambeau engendre une résorption alvéolaire horizontale plus importante mais une
résorption alvéolaire verticale au niveau vestibulaire moins importante que la chirurgie
sans lambeau. Cela dit, d’aprés une étude d 'Araujo et al, il existerait bien une résorption
alvéolaire plus importante lors de la chirurgie avec lambeau, mais cette différence par
rapport a la chirurgie sans lambeau serait remarquable lors des premiers mois de
cicatrisation puis tendrait a disparaitre au bout de 6 mois (105). De plus, les techniques de
chirurgie sans lambeau (flapless) permettent de conserver les papilles interdentaires et
ainsi ne compromettent pas l'esthétique futur.

2.3.4.2. Facteurs systémiques et métaboliques

Selon Atwood, il existe une multiplicité¢ de facteurs métaboliques qui doivent étre
pris en considération : métabolisme du calcium, du phosphore, des protéines, influence
hormonale... Tout trouble du métabolisme général est capable de modifier le processus
cicatriciel (101)

Tout ceci est principalement fonction du sexe et de 1'age. En effet, plus le sujet est agé plus
la résorption sera grande et le capital osseux sera moindre, surtout chez la femme apres la
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ménopause. Le vieillissement provoque diverses conséquences et modifications. La
stimulation mécanique osseuse diminue, la perfusion sanguine diminue : la qualité et la
masse de 1'os seront moindre et peuvent aboutir a 'ostéoporose. L'ostéoporose concerne
surtout la femme. En vieillissant, son taux dhormone d'oestrogéne diminue fortement
provoquant une augmentation de la résorption. L'activité ostéoclastique est alors
augmentée, il y a donc une balance négative apposition/résorption et les os seront moins
durs et plus fragiles avec une architecture interne modifiée.

Il est nécessaire d'avoir un équilibre entre l'activité ostéoblastique et l'activité
ostéoclastique, une perte osseuse pathologique peut survenir si la résorption osseuse est
augmentée ou si la formation osseuse est diminuée.

2.3.4.3. Facteurs environnementaux et pathologiques

¢ Habitude de vie

L'importance de la perte osseuse peut varier en fonction des habitudes de vie
comme le tabac et I'alcool.

Le tabagisme, facteur d'importantes infections post-opératoires, peut entrainer une
réduction dimensionnelle plus importante de la créte alvéolaire résiduelle et peut de plus
retarder la cicatrisation post-opératoire. De nombreuses études ont été réalisées sur
l'influence du tabac sur la résorption osseuse post-extractionnelle. Les différents auteurs
s'accordent : le tabac affecte le remodelage post-extractionnel et a un effet néfaste. Dans
son étude, Saldanha compare le remodelage osseux po<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>