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Introduction  
 
 
Les thérapeutiques orthopédiques et orthodontiques visent à corriger la position 

des bases osseuses, des structures alvéolaires et des dents dans un but 

fonctionnel et esthétique.  

 

Le parodonte qui constitue la structure d’ancrage de la dent, est soumis à des 

contraintes lors d’un traitement orthodontique. 

Pour permettre aux dents d’effectuer un déplacement sous l’application d’une 

force, de nombreuses cellules et molécules interviennent. Un traitement 

orthodontique présente des risques. Ces risques sont augmentés lorsque le 

traitement est mal suivi ou prolongé, notamment des risques de maladie 

parodontale, de lésion carieuse et de résorption radiculaire.  

 

La demande de traitement orthodontique à tout âge est croissante.  

Pour répondre à cette demande, des approches permettant un mouvement 

dentaire orthodontique plus rapide font l’objet de recherches avec notamment les 

hormones. Ces hormones peuvent avoir une répercussion sur le déplacement 

dentaire. 

 

L’objectif de ce travail est de donner des informations au praticien sur ces 

influences et leurs répercussions sur la thérapeutique.  

 

La première partie constitue un rappel sur les composants du parodonte et 

permet de comprendre en seconde partie comment ce dernier évolue lors d’un 

déplacement orthodontique. Les influences hormonales physiologiques, 

pathologiques et pharmacologiques sont passées en revue en dernière partie. 
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Les principales fibres de la lamina propria sont :  

- Les fibres de collagène (permettent une résistance aux tractions et aux 

forces mécaniques mais aussi une certaine souplesse) 

- Les fibres élastiques : composées principalement d’élastine (élasticité) 

- Les fibres réticulées (à l’interface de l’épithélium et du tissu conjonctif) et 

les oxytalanes (rares au niveau de la gencive mais nombreuses au niveau 

du ligament parodontal)  

 

 

1.1.3. Fonctions 

 

La gencive contribue à la protection des structures sous-jacentes et participe à 

l’intégrité de la partie coronaire des procès alvéolaires et des septums osseux 

interdentaires : en tant que tissu de recouvrement, elle permet une protection des 

éléments du parodonte profond face aux contraintes mécaniques provoquées par 

la mastication mais aussi une protection face aux agressions physiques et 

chimiques (chaleur, acidité) provoquées par l’alimentation. Elle constitue la 

première ligne de défense immunitaire du parodonte (2). Elle apporte également 

une fonction sensorielle grâce aux récepteurs qu’elle possède (température, 

toucher, douleur) (3). 

 

 

1.2. L’os alvéolaire 

 

1.2.1. Aspect macroscopique 

 

L’os alvéolaire fait partie intégrante du squelette. Il est en continuité avec l’os 

basal des maxillaires. Son métabolisme obéit aux mêmes régulations que 

l’ensemble du tissu osseux. Il s’agit d’un tissu minéralisé hautement spécifique. 

Il est constitué de régions corticales avec des zones minéralisées et non 

minéralisées, de régions trabéculaires ou spongieuses contenant les cellules 

osseuses, des éléments vasculaires et nerveux et une matrice extracellulaire. 

L’aspect anatomique des procès alvéolaires varie en fonction de la localisation 

au sein de la cavité buccale (maxillaire, mandibulaire, vestibulaire, linguale ou 

palatine), de la dent sur l’arcade, de son anatomie mais également des forces 

occlusales (4). 
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1.3. Le cément 

 

1.3.1. Aspect macroscopique 

 

Le cément radiculaire est la couche de tissu minéralisé́ qui recouvre la surface 

radiculaire des dents humaines, y compris le foramen apical et, 

occasionnellement, des petites zones coronaires. C’est un tissu hautement 

spécialisé qui constitue l’interface entre la dentine radiculaire et les tissus 

conjonctif, desmodontal et gingival (4). Ce tissu est caractérisé par un 

métabolisme bas et une absence de vascularisation et d’innervation (2). 

 

1.3.2. Aspect histologique 

 

Il existe différents types de cément selon leur localisation, leur structure, leur 

vitesse de formation et leur fonction :  

- Le cément acellulaire afibrillaire (CAA) : localisé à la partie la plus 

cervicale de la racine à la jonction émail-cément et peut même recouvrir 

une partie de l’émail. Sa fonction est inconnue. 	

- Le cément acellulaire à fibre extrinsèque (CAFE) : couvrant les deux tiers 

cervicaux de la racine et parfois toute la hauteur radiculaire de certaines 

dents (incisives/canines). Il est un composant essentiel du système 

d’attache. 	

- Le cément cellulaire à fibre intrinsèque (CCFI) : lorsque la dent entre en 

fonction, l’édification radiculaire se termine, l’apex se ferme et un autre 

type de cément se forme pour répondre aux contraintes mécaniques qui 

s’exercent sur la racine. Il est présent au tiers apical des racines, à la 

furcation et parfois à l’apex (2).	
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1.3.3. Fonctions 

 

La fonction principale du cément consiste en l’ancrage des dents aux maxillaires. 

Il n’a pas de capacité de remodelage.  

Le cément acellulaire à fibres extrinsèques permet l’ancrage des fibres 

desmodontales dans la racine.  

Le cément cellulaire à fibres intrinsèques permet de maintenir la dent dans le 

plan d’occlusion et de réparer la racine si besoin (2). 

 

 

 

1.4. Le ligament parodontal  

 

1.4.1. Aspect macroscopique 

 

Le ligament parodontal unit la dent aux parois alvéolaires. Sa largeur de l’ordre 

de 0,3 mm en moyenne, varie en fonction du niveau radiculaire (plus étroit à mi-

hauteur radiculaire), de l’âge de la personne (diminue avec le vieillissement) et 

de l’état fonctionnel de la dent (s’élargit en cas d’hyperfonction et diminue en cas 

d’hypofonction).  

 

1.4.2. Aspect histologique 

 

Les cellules conjonctives composant le ligament sont :   

- Les cellules d’aspect fibroblastique (fibroblastes, fibrocytes) responsables 

du remodelage collagénique qui constituent la population majeure du 

ligament parodontal. 

- Les cellules osseuses (ostéoblastes, ostéocytes, ostéoclastes) et les 

cellules cémentaires (cémentoblastes, cémentocytes, cémentoclastes) 

permettent un remaniement constant de l’espace desmodontal. 

- Les cellules mésenchymateuses pluripotentes sont capables par 

différenciation de remplacer des types cellulaires du ligament parodontal, 

notamment lors des phénomènes de cicatrisation et des mouvements 

orthodontiques.  
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2. Le mouvement dentaire orthodontique 

 

Le mouvement dentaire orthodontique est un processus combinant l’adaptation 

physiologique de l’os alvéolaire aux contraintes mécaniques et une lésion 

réversible mineure du parodonte (6) dans le but de réaliser des déplacements 

dentaires les plus proches possibles des déplacements physiologiques.  

 

Le mouvement dentaire se réalise grâce à une résorption et une formation 

coordonnée des tissus osseux et parodontaux environnants, nommé 

déplacement par apposition-résorption osseuse (7).  

L’application de la force, en altérant le flux sanguin et l’environnement 

électrochimique localisé, perturbe l’environnement homéostatique de l’espace du 

ligament parodontal et provoque une hypoxie et un écoulement de fluide. Cette 

altération déclenche des évènements biochimiques et cellulaires, une cascade 

inflammatoire, dite aseptique, et aboutit à la résorption osseuse par les 

ostéoclastes d’un côté et au dépôt osseux par les ostéoblastes de l’autre (6,8). 

 

De nombreuses théories ont été émises par les scientifiques pour décrire un 

modèle expliquant le mouvement dentaire orthodontique parmi lesquelles, nous 

retrouvons la théorie de la flexion de l’os alvéolaire, la théorie de l’électricité 

biologique et la théorie de la pression-tension. 

 

2.1. Théorie de la flexion de l’os alvéolaire 

 

D’après Farrar (1888), lorsqu’une force orthodontique est appliquée sur une dent, 

elle est transmise à tous les tissus à proximité de la zone d’application de cette 

dernière. Ces forces plient l’os, la dent et les structures solides du ligament 

parodontal (9).  

L’os est plus élastique et se plie plus que les autres tissus en réponse à 

l’application d’une force. Les processus biologiques qui suivent la flexion osseuse 

impliquent le renouvellement osseux et le renouvellement des fractions 

cellulaires et inorganiques lorsque l’os est maintenu en position déformée (8). 

Cette élasticité répond à la loi de Hooke qui stipule que tout corps solide soumis 

à une charge dans sa limite élastique se déformera, s’il est maintenu en position 

statique, à un degré proportionnel à l’ampleur de la force appliquée (10).  
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2.3. Théorie de la pression-tension 

 

Cette théorie, qui est celle retenue dans la littérature scientifique et qui sera 

davantage détaillée ici, stipule qu’une dent se déplace dans l’espace parodontal 

en générant un côté pression et un côté tension (8). La transduction de la force 

aux cellules déclenche une réponse biologique décrite comme une inflammation 

aseptique (12). 

 

2.4. Cinétique du déplacement dentaire  

 

2.4.1. Effets immédiats  

 

Les réactions cellulaires et tissulaires commencent dans la phase initiale du 

mouvement dentaire, immédiatement après l’application de la force.  

Un déplacement léger et instantané de la dent peut être observé en raison de 

l’élasticité du ligament parodontal. Un déplacement plus lent a ensuite lieu, 

correspondant à la fuite des liquides à travers la lame criblée. L’os alvéolaire subit 

finalement une déformation (7). 

Le déplacement de la dent entraîne une mise en jeu du ligament parodontal qui 

subit du côté pression une désorganisation et une diminution de la production 

des fibres en raison de la constriction vasculaire. 

Les liquides sont chassés des zones de pression vers les zones de tension et les 

espaces médullaires voisins (8). 

La contrainte et l’écoulement de fluide dans le ligament parodontal et l’os 

provoquent une déformation des cellules notamment grâce à la voie des 

intégrines qui activent les protéines kinases initiant ainsi les voies de signalisation 

intracellulaire (13).  

 

2.4.2. Côté pression  

 

2.4.2.1. Zone de pression légère 

 

Lors de l’application d’une force légère, le flux sanguin est réduit, provoquant une 

hypoxie, mais permet tout de même le recrutement des ostéoclastes (6). La 

résorption est dite directe, rapide (en quelques heures). Cette résorption est 

associée à une préservation tissulaire, cellulaire et vasculaire (14).  
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2.5. Aspects cellulaires et moléculaires en réponse à la déformation 

 

Le taux de remodelage est défini principalement par la lignée ostéoblastique qui 

est également responsable du recrutement des précurseurs des ostéoclastes. 

Un facteur a été identifié faisant partie des facteurs de nécrose tumorale (TNF) : 

l’activateur des récepteurs du ligand nucléaire du facteur κβ (RANKL). 

La liaison de RANKL à son récepteur RANK, exprimé à la surface des cellules 

progénitrices des ostéoclastes, induit l’ostéoclastogénèse et par conséquent la 

résorption osseuse. 

RANKL peut se lier de manière compétitive à une protéine leurre soluble : 

l’ostéoprotégérine (OPG). L’interaction RANKL-OPG inhibe l’activation de 

RANKL et inhibe la résorption osseuse.  

Le rapport d’expression de RANKL/OPG par les ostéoblastes est considéré 

comme un déterminant clé du taux de recrutement et d’activation des 

ostéoclastes immatures (15). 

 

RANKL et OPG sont régulés par des facteurs locaux systémiques via différents 

mécanismes endocriniens (parathormone, vitamine D3, stéroïde sexuel comme 

l’œstrogène) mais également par de nombreuses cytokines inflammatoires 

(interleukines, facteurs de croissance, protéines morphogénétique osseux BMP, 

TNF) (16). 

 

2.5.1. Côté tension 

 

L’effet des ostéocytes activés sur les cellules du ligament parodontal permet une 

différenciation en ostéoblaste et entraîne une formation osseuse (combinaison 

de synthèse de matrice extracellulaire et de minéralisation). Le remodelage du 

ligament et le nouvel os formé par les ostéoblastes activés produisent d’abord 

une nouvelle matrice extracellulaire puis la minéralisent de manière 

unidirectionnelle (13).  

L’expression de cytokines (comme IL-10) augmente dans la zone de tension. 

Ceci permet une stimulation de l’OPG et réduit la production de RANKL par les 

ostéoblastes : il y a une réduction globale de la signalisation de RANK favorisant 

le dépôt osseux par inhibition de la formation et de l’activité des ostéoclastes (6). 
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2.5.2. Côté pression 

 

L’activation des précurseurs des ostéoclastes par les facteurs produits par les 

cellules du ligament parodontal (RANKL, OPG, BMP) entraîne la différenciation 

en ostéoclaste et la dégradation de la couche non minéralisée de l’ostéoïde par 

une activité métalloprotéase matricielle (MMP).  

La fixation des ostéoclastes différenciés à la surface osseuse (médiée par les 

intégrines, stimulée par l’ostéopontine OPN) est suivie par la libération des ions 

hydrogènes et des enzymes (cathepsine et MMP) pour dégrader la matrice 

organique.  

Après dégradation, un espace est créé pour permettre à la dent de réaliser son 

mouvement. Ce n’est qu’après l’activation des fibroblastes du ligament 

parodontal avec une régulation positive de la synthèse de collagène que le 

remodelage du ligament peut avoir lieu (13).  

 

 

Une synthèse des molécules influençant le remodelage osseux est présentée 

dans le tableau 1.  

 

 

Tableau 1 : Synthèse des molécules influençant le remodelage osseux (6) 

 COMPRESSION TENSION 

Augmentation 

Cox2 à PGE2 à RANKL M-CSF 
TNF!	
MMPs 
eNOS à NO 
IL-1ß 

IL-10 à OPG 

TGFß 
TIMPs 
iNOS à NO 

Réduction OPG RANKL 

Conséquence 

Ostéoclastes 

Résorption 

Apposition 

Ostéoclastes 

(équilibre en faveur 

des ostéoblaste) 

Résorption 

Apposition  
eNOS : forme endothéliale de la nitric oxide synthase / iNOS : forme induite de la nitric oxide synthase / 
NO : Monoxyde d’Azote / TNF! : Facteur de nécrose tumorale alpha / TGFß : Transforming Growth Factor 
Beta / TIMPS : Tissu inhibitor of metalloproteinase / IL : Interleukine / M-CSF : Macrophage colony-
stimulating factor / MMPs : métalloprotéases matricielles / Cox2 : cyclooxygénase 2 / PGE2 : 
prostaglandine E2  
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Points clés :  

- Côté tension : Apposition osseuse 

o Médiée par les ostéoblastes 

o Expression d’OPG 

- Côté pression : Résorption osseuse 

o Médiée par les ostéoclastes 

o Expression de RANKL par les ostéoblastes qui activent les 

précurseurs des ostéoclastes  
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3. Variations hormonales et mouvement dentaire orthodontique 

 

3.1. Facteurs physiologiques   

 

3.1.1. Puberté 

La puberté correspond à un phénomène biologique et physiologique qui est 

déclenché par l’activation de l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique. Elle 

permet l’acquisition de la capacité de reproduction par la maturation gonadique 

(17). 

 

La fiche d’éclairage issue du rapport de la Commission des comptes de la 

sécurité sociale de 2017, concernant « L’orthodontie : pratiques professionnelles 

et recours aux soins », indique que la population adolescente, de 16 ans et 

moins, représentent 95% des patients bénéficiant d’une prise en charge en 

orthopédie-dento-faciale (18).  

 

La puberté provoque des changements physiques par l’acquisition des 

caractères sexuels secondaires grâce à la libération des hormones sexuelles 

telles que les œstrogènes et la progestérone chez la femme, la testostérone chez 

l’homme. 

 

Ces hormones ont de nombreuses influences sur le corps et permettent le 

dimorphisme sexuel du squelette, la maturation squelettique au cours de la 

croissance et le maintien de l’équilibre osseux à l’âge adulte (19). Des études 

animales et humaines se sont penchées sur les influences de ces dernières sur 

le mouvement dentaire orthodontique. Une synthèse de ces études permettra de 

mettre en évidence les influences des hormones et de suggérer une attitude 

thérapeutique au praticien pour la prise en charge des patients.
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§ Effets des œstrogènes sur le tissu osseux  

Des recherches sur l’ostéoporose ont mis en évidence les effets régulateurs des 

œstrogènes sur le squelette. En effet, les œstrogènes influencent la libération de 

nombreuses cytokines et voies de signalisation impliquées dans les phénomènes 

de remodelage osseux comme l’indique la figure 9 (21).  

 

 
Figure 9 : Schéma des influences œstrogéniques sur la formation et la résorption osseuse 

au niveau du parodonte  (21) 

 

Ces influences sont traduites par :  

- Une réduction de la résorption osseuse par l’inhibition de la production et 

de la fonction ostéoclastique. 

- Une augmentation de la formation et l’apposition osseuse par l’activation 

de la production et de la fonction ostéoblastique. 
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Concernant le mouvement dentaire orthodontique, les œstrogènes 

provoqueraient donc un ralentissement du mouvement par diminution de la 

résorption. Cette hypothèse a été étudiée et démontrée dans les études animales 

où le mouvement dentaire orthodontique était augmenté lorsque le taux 

d’œstrogènes était le plus faible du cycle (21–24) mais également dans des 

études cliniques humaines (21,25,26).  

 

Le mouvement dentaire orthodontique est donc inhibé par les œstrogènes qui 

augmentent le contenu minéral osseux et la masse osseuse en réduisant le taux 

de résorption (27). 

 

Le professionnel de santé pourrait donc préférentiellement activer le traitement 

orthodontique lorsque le taux d’œstrogènes est faible, c’est-à-dire en début de 

cycle lors du début des menstruations, et de façon régulière tous les mois au 

même moment du cycle. 

 

Concernant la progestérone, produite également par les ovaires, les rares études 

n’indiquent pas, à ce jour, de corrélation significative entre le taux de 

progestérone et le mouvement dentaire orthodontique et ce, malgré la présence 

d’un récepteur à la progestérone à la surface des ostéoblastes (19).  

 
 
 
 

Points clés :  

- Œstrogènes : diminution de la résorption et donc ralentissement du 

mouvement dentaire orthodontique et augmentation de la 

formation osseuse  

o Activation préférentielle en début de cycle lors des 

menstruations car moins d’œstrogène 

- Progestérone : pas de relation significative avec le mouvement 

dentaire orthodontique  
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3.1.1.2. Hormones sexuelles masculines 

 
Les effets sur le métabolisme osseux de la testostérone montrent que cette 

dernière permet de réduire la résorption osseuse chez les hommes, favorise la 

formation osseuse et peut être convertie en œstrogènes pour inhiber la 

résorption osseuse (22). Les cellules du parodonte possèdent un récepteur aux 

androgènes (AR). Cependant, aucune étude n’a pu établir un lien entre le taux 

de testostérone et le mouvement dentaire orthodontique en raison de la faible 

présence de ces récepteurs par opposition aux récepteurs des œstrogènes qui 

sont très présents (récepteur ER). L’hypothèse a été émise selon laquelle la 

testostérone est localement transformée par aromatisation en œstrogènes (28) 

et participe à une réduction du mouvement orthodontique de la même manière 

que les œstrogènes.  

 

 

 

 

 

 

 

3.1.2. Grossesse 

 
La grossesse est un état physiologique s’accompagnant de nombreux 

changements au niveau du système endocrinien, permettant la tolérance fœtale 

par l’action immunosuppressive de la progestérone et des œstrogènes. Les taux 

de ces deux hormones augmentent progressivement après la fécondation 

jusqu’au terme, notamment grâce à l’action du pic de hCG (hormone chorionique 

gonadotrope humaine) se produisant après la fécondation et permettant la 

stimulation du corps jaune, et par conséquent la production de progestérone et 

d’œstrogène (Figure 10) (29). 

Points clés :  

- Testostérone : transformation en œstrogènes = diminution de la 

résorption et donc ralentissement du mouvement dentaire 

orthodontique 
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La tendance à une accélération du mouvement durant la grossesse, démontrée 

dans différentes études est en contradiction avec les études sur les œstrogènes 

de la partie 3.1.1.1.  

Malgré les connaissances actuelles sur les hormones et le mouvement dentaire 

orthodontique, des études cliniques chez la femme enceinte permettraient de 

déterminer plus précisément les influences hormonales sur le mouvement 

dentaire et d’indiquer une conduite à tenir aux praticiens. Nous pouvons émettre 

l’hypothèse que l’accélération du mouvement dentaire orthodontique durant la 

grossesse résulte d’une synergie hormonale, et les études pourraient permettre 

de connaitre la combinaison des hormones concernées. Cependant, des limites 

éthiques et pratiques concernant la recherche durant la grossesse s’imposent 

aux chercheurs et limitent ainsi l’analyse de ces hormones.  

 

A l’heure actuelle, la conduite à tenir est d’informer la patiente de la potentielle 

accélération du mouvement dentaire lors du traitement orthodontique, ainsi que 

de prévenir, détecter et traiter toute inflammation gingivale pouvant survenir 

durant la grossesse. Cette inflammation peut en effet avoir des effets délétères 

sur le parodonte et les résultats du traitement orthodontique. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3.1.3. Ménopause 

 

La ménopause résulte de l’arrêt des sécrétions ovariennes consécutif à 

l’épuisement du capital folliculaire. La conséquence principale de la ménopause 

est la carence en œstrogènes. Cette carence peut avoir de nombreuses 

répercussions sur l’ensemble du corps, notamment des troubles vasomoteurs, 

une atrophie cutanéomuqueuse, une perte osseuse et un risque d’ostéoporose 

(34,35). Cette dernière sera détaillée dans la partie 3.2.1. 

Points clés :  

- Grossesse : nombreuses modifications entraînant un état 

inflammatoire important ; observation d’une accélération du 

mouvement dentaire orthodontique lors de cette période 

- Résultats des études en contradiction avec les études analysant 

l’impact des œstrogènes sur le mouvement dentaire : hypothèse 

d’une synergie hormonale 



 37 

 

Le manque d’œstrogènes affecte le remodelage osseux au profit de la résorption 

osseuse (33). Le traitement orthodontique sur des rats ovariectomisés, afin de 

reproduire le phénomène de ménopause, a révélé que la quantité du mouvement 

dentaire orthodontique était plus importante et plus rapide par rapport au groupe 

témoin (23). Ces résultats sont concordants avec les études de l’influence 

œstrogénique sur le mouvement dentaire orthodontique mentionné ci-dessus.   

 

 

Face à une femme ménopausée, en demande d’un traitement orthodontique, le 

praticien devra prendre toutes les précautions nécessaires afin d’analyser la 

densité osseuse, l’état gingival et choisir la mécanique orthodontique en 

privilégiant des forces légères. Le questionnaire médical et l’anamnèse 

possèdent une place importante dans la prise en charge car ils peuvent révéler 

chez la femme ménopausée des pathologies telles que l’ostéoporose mais 

également une prise inhérente de bisphosphonates.  

 

 

 

 

 

 

Le tableau 2 synthétise les influences hormonales physiologiques mentionnées 

dans la partie 3.1. 

 
Tableau 2 : Synthèse des influences hormonales physiologiques 

 

 Répercussions orthodontiques Commentaires 

Puberté 
Pic des œstrogènes = ralentissement du 

mouvement 

Privilégier l’activation au début 

des menstruations 

Grossesse 
Hypothèse d’une synergie hormonale 

avec accélération du mouvement 

État inflammatoire, suivi 

régulier indispensable 

Ménopause 

Arrêt de production des œstrogènes = 

Favorise la résorption = Accélération du 

mouvement 

Risque d’ostéoporose et 

possible traitement par 

bisphosphonates 

Points clés :  

- Ménopause : déficit en œstrogènes = augmentation de la 

résorption et donc augmentation du mouvement dentaire 

orthodontique et risque d’ostéoporose. 
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Trois phases ont été décrites dans l’évolution de la masse osseuse dans le temps 

(Figure 12) :  

- Phase 1 : Croissance de la masse osseuse 

- Phase 2 : Stabilité de la masse osseuse 

- Phase 3 : Perte osseuse avec un profil différent selon le sexe.  

 

Une perte osseuse est plus rapide chez la femme en raison de la ménopause et 

de la carence œstrogénique (37).  

 

 

 
Figure 12 : Variation du capital osseux en fonction du temps (37) 

 

 

Une étude expérimentale de Tsolakis et al. (2018) ayant pour but d’étudier 

l’influence de l’ostéoporose post-ménopausique sur le mouvement orthodontique 

a été effectuée chez des rats ovariectomisés. L’étude du mouvement et de 

l’histologie du tissu osseux a révélé que le mouvement dentaire orthodontique du 

groupe ovariectomisé était plus rapide que celui du groupe témoin et que le tissu 

osseux du groupe ovariectomisé possédait les caractéristiques d’un tissu 

ostéoporotique (présence de grandes cavités médullaires par diminution de 

l’activité ostéoblastique au profit de l’activité ostéoclastique) (38).     

 

Les résultats de cette étude de 2018 sont en cohérence avec ceux d’une étude 

de 2013 où le mouvement dentaire orthodontique était également plus rapide 

chez des rats ovariectomisés (39). 
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Les résultats de ces études sur modèle animal peuvent difficilement être 

transposables à l’humain et compte tenu de la demande croissante de traitement 

orthodontique chez l’adulte, des études cliniques seraient intéressantes afin 

d’indiquer une conduite à tenir pour le praticien. 

Il est toutefois possible de noter que ces études permettent de mettre en 

évidence l’importance de prendre en compte les changements métaboliques liés 

à l’âge et supposent que le traitement orthodontique est accéléré en raison de la 

carence en œstrogènes. Les modifications histologiques et l’activité 

ostéoclastique peuvent entraîner des résorptions, le praticien doit donc être 

attentif à l’apparition de ces complications.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.2.2. Pathologies thyroïdiennes 

 
La glande thyroïde est une glande endocrine située en dessous du larynx (Figure 

13). Elle produit deux types d’hormones : la tri-iodothyronine et la thyroxine. Ces 

deux hormones sont régulées par la production de TSH (Thyroid Stimulating 

Hormone) par l’hypophyse (40). Les dysfonctionnements thyroïdiens sont des 

troubles fréquents surtout chez la femme. L’hypothyroïdie correspond à une 

baisse de production des hormones thyroïdiennes tandis que l’hyperthyroïdie 

correspond à une production excessive (41).  

 

 

Points clés :  

- Ostéoporose : déficit en œstrogènes = augmentation de la 

résorption et donc augmentation du mouvement dentaire 
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Figure 13 : Schéma de la localisation anatomique de la glande thyroïde (vue frontale) (40) 

 

Les hormones thyroïdiennes stimulent la croissance osseuse et favorisent 

l’ossification. 

Des études ont montré les impacts bucco-dentaires de ces affections 

thyroïdiennes : 

- L’hypothyroïdie peut se manifester par des lèvres épaisses, une 

macroglossie et des éruptions dentaires retardées 

- L’hyperthyroïdie peut quant à elle se manifester par des éruptions 

dentaires accélérées, une susceptibilité à la lésion carieuse et aux 

maladies parodontales (41).  

 

Des études ont montré qu’un excès d’hormones thyroïdiennes favorisait la 

résorption osseuse par la présence importante d’ostéoclastes et des marqueurs 

de la résorption (40,42).  
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3.2.2.1. Influence de l’hypothyroïdie sur le mouvement dentaire 

orthodontique  

 
D’après l’étude de Verna et al. (2003), en cas d’hypothyroïdie, le mouvement 

dentaire orthodontique est ralenti en raison de la formation osseuse plus lente. 

La réactivation de l’appareil orthodontique devra être fait à des fréquences plus 

espacées afin de permettre une formation osseuse complète (43). 

 

 

3.2.2.2. Influence de l’hyperthyroïdie sur le mouvement dentaire 

orthodontique 

 

L’hyperthyroïdie a montré des taux de résorption osseuse plus importants et une 

accélération du mouvement dentaire orthodontique. La réactivation de l’appareil 

de manière plus fréquente n’a pas montré d’effet délétère chez le rat. Par ailleurs, 

le taux de résorption radiculaire semble être diminué chez les sujets avec un 

excès de thyroxine (43,44).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Points clés :  

- Hyperthyroïdie : excès de thyroxine = augmentation de la résorption et 

donc augmentation du mouvement dentaire orthodontique = pas d’impact 

sur les délais entre les rendez-vous 

- Hypothyroïdie : déficit de thyroxine = formation osseuse lente, 

mouvement dentaire orthodontique ralenti = rendez-vous d’activation à 

espacer 
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3.2.3.3. Influence des ostéopathies métaboliques sur le mouvement 

dentaire orthodontique 

 

Des recherches ont été effectuées sur modèle animal pour étudier l’influence de 

la vitamine D sur le mouvement dentaire orthodontique. La synthèse des études 

montre qu’un apport en vitamine D pourrait permettre de promouvoir le 

remodelage osseux en agissant sur l’expression des ostéoblastes et des 

ostéoclastes. Une carence en vitamine D peut entraîner un ralentissement du 

mouvement dentaire orthodontique (48,49). Étant donné la prévalence mondiale 

de la carence en vitamine D, les études à venir pourraient permettre de mieux 

comprendre si la carence en vitamine D a un impact clinique significatif et si la 

supplémentation en vitamine D en cas de carence durant un traitement 

permettrait d’améliorer la vitesse de déplacement du mouvement dentaire 

orthodontique (50).  

Le protocole national de diagnostic et de soin concernant les rachitismes 

hypophosphatémiques, anciennement appelés « rachitismes vitamino-

résistants » indique qu’une prise en charge orthodontique n’est pas contre 

indiquée lorsque le traitement pour le rachitisme est instauré. Un suivi régulier 

chez le dentiste et l’orthodontiste est indispensable pour prévenir et intercepter 

rapidement les complications, qui sont souvent d’origine infectieuse dans ces 

types de rachitismes (51).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Points clés :  

- Rachitisme, ostéomalacie : Déficit en vitamine D et ralentissement du 

mouvement dentaire orthodontique 

- Suivi dentaire important pour prévenir d’éventuelles complications 

infectieuses 



 46 

3.2.4. Ostéose parathyroïdienne 

 

Les glandes parathyroïdes sont logées dans la surface postérieure des lobes 

latéraux de la glande thyroïde (Figure 16). La glande adulte contient deux types 

cellulaires : les cellules principales, qui sécrètent la parathormone (PTH), et les 

cellules oxyphiliques dont la fonction est encore incertaine mais pourrait 

également participer à la sécrétion de PTH et de calcitriol (40).  

 

L’ostéose parathyroïdienne correspond à une atteinte osseuse consécutive à une 

hyperparathyroïdie, dite primaire. Dans ce type de pathologie, il est constaté une 

perte accélérée du tissu osseux. 

 

 

 

Figure 16 : Schéma de la localisation des glandes parathyroïdes (40) 

 

3.2.4.1. Parathormone 

 
La parathormone (PTH) est l’une des hormones régulant le renouvellement 

osseux et l’équilibre phosphocalcique. Elle est sécrétée de manière continue à 

faible taux. Elle provoque une augmentation de la concentration de calcium dans 

le sang en se liant aux ostéoblastes et stimulent l’expression de RANK 

aboutissant ainsi à une résorption osseuse (52). L’ostéoclastogénèse permet le 

mouvement dentaire orthodontique : la PTH aurait donc un effet accélérateur sur 

le déplacement dentaire (52,53).  
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3.2.4.2. Influence de l’hyperparathyroïdie sur le mouvement dentaire 

orthodontique 

 
Différentes études sur modèle animal montrent que la PTH en injection ou en 

application locale sous forme d’hydrogel permettrait un mouvement dentaire 

orthodontique plus rapide grâce au taux de résorption plus élevé (53,54). 

Cependant, Li et al. (2013) ont mentionné le fait que si l’injection de PTH est faite 

dans le cadre d’un traitement orthodontique pour accélérer le mouvement, des 

effets systémiques indésirables, notamment sur le métabolisme osseux, 

pourraient survenir. En effet, l’étude ne s’est pas intéressée aux effets 

systémiques possibles lors de l’injection de PTH (54). 

 

Dans le cas d’une hyperparathyroïdie primaire (ostéose parathyroïdienne), le 

praticien doit donc s’attendre à un mouvement dentaire plus rapide. Des forces 

légères et un suivi régulier devront être appliqués. Il a été également rapporté un 

risque augmenté de résorption radiculaire inflammatoire interne chez les patients 

présentant une hyperparathyroïdie en raison d’une activité clastique trop 

importante. Les contrôles réguliers doivent permettre de prévenir ce type de 

complication (55). 

 

 

3.2.4.3. Influence de l’hypoparathyroïdie sur le mouvement dentaire 

orthodontique 

 

Sur la base de ce qui a été exposé précédemment, l’hypoparathyroïdie due à la 

lésion, à l'insuffisance ou à l'ablation des glandes parathyroïdes (qui peuvent 

parfois survenir accidentellement au cours de la chirurgie thyroïdienne), entraîne 

une diminution progressive du calcium plasmatique (40). Le taux de remodelage 

osseux est ainsi plus faible. La prise en charge orthodontique est tout à fait 

possible. Ces patients présentent des racines plus courtes et la vulnérabilité à la 

résorption radiculaire est augmentée dès le début du traitement en raison de 

cette anatomie. Le praticien doit donc privilégier des forces faibles et continues 

ainsi que des activations moins fréquentes (56–58). 
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3.2.5. Diabète 

 
L’Organisation Mondiale de la Santé définit le diabète comme une maladie 

chronique qui survient lorsque le pancréas ne produit pas suffisamment d’insuline 

ou lorsque l’organisme n’est pas capable d’utiliser efficacement l’insuline qu’il 

produit. Cela entraîne une glycémie à jeun trop élevée et peut aboutir à des 

complications vasculaires, rénales, cardiaques, oculaires et nerveuses (59). 

 
 

3.2.5.1. Insuline 

 
L’insuline est une hormone sécrétée par les cellules ß des îlots de Langerhans 

du pancréas. Elle est sécrétée de manière physiologique en réponse à une 

augmentation de la glycémie (60).   

 

L’insuline a un effet anabolisant sur l’os, c’est-à-dire de production tissulaire, par 

la régulation des IGF (insulin-like growth factor). La diminution d’insuline entraîne 

une diminution d’IGF1 et donc de la fonction ostéoblastique (61,62).  

 

Dans le diabète de type I, l’hyperglycémie chronique provoque un stress oxydatif 

et une inflammation. Les ostéoclastes sont ainsi activés et les ostéoblastes 

inactivés (62). Ce type de diabète non contrôlé altère le renouvellement de l’os 

par le rapport ostéoclastes/ostéoblastes anormal et la présence de cytokines pro-

inflammatoires favorisant la résorption osseuse (63). 

 

 

Points clés :  

- Hyperparathyroïdie : excès de PTH = augmentation de la résorption et 

donc augmentation du mouvement dentaire orthodontique 

- Hypoparathyroïdie : déficit de PTH = formation osseuse lente, 

mouvement dentaire orthodontique ralenti. Les activations doivent être 

moins fréquentes 
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Dans le diabète de type II, on observe un effet incrétine, c’est-à-dire une 

augmentation de l’insulinémie et donc de l’IGF1 en raison de l’insulino-

résistance. Les concentrations en insuline sont donc supra-physiologiques et 

l’excès d’insuline semblerait être associé à une diminution du remodelage osseux 

(62). 

 

 

3.2.5.2. Influence sur le mouvement dentaire orthodontique 

 

Il n’y a pas de contre-indication au traitement orthodontique. Il est cependant 

indispensable que le suivi soit effectué, avec un contrôle de l’état parodontal qui 

peut rapidement se dégrader en faveur d’une parodontite, le diabète étant un 

facteur de risque des maladies parodontales en cas de contrôle de plaque 

défectueux (64). L’hyperglycémie entraîne un état inflammatoire chronique et une 

dysfonction des cellules de l’immunité conduisant à une destruction des tissus. 

La cicatrisation est également altérée lors d’un état hyperglycémique. 

 

L’étude de Braga et al. (2011) indique que le mouvement dentaire orthodontique 

est augmenté chez les sujets diabétiques de type I non traités par insuline en 

raison de la résorption osseuse augmentée. Chez les sujets traités, les résultats 

sont comparables aux sujets non diabétiques (63). 

Le diabète de type II n’a pas provoqué un mouvement significativement plus lent 

malgré l’insulino-résistance (65).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Points clés :  

- Diabète type I : déficit d’insuline = augmentation de la glycémie et état 

inflammatoire chronique (diminution des ostéoblastes, augmentation des 

ostéoclastes et des cytokines pro-inflammatoires) : résorption osseuse 

augmentée, mouvement dentaire orthodontique accéléré 

- Diabète type I traité par insuline : mouvement dentaire orthodontique 

comparable à un sujet non diabétique 

- Diabète type II : diminution du remodelage osseux mais pas de 

modification significative du mouvement dentaire orthodontique 
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Le tableau 3 synthétise les influences hormonales pathologiques mentionnées 

dans la partie 3.2. 

 
 

Tableau 3 : Synthèse des influences hormonales pathologiques 

 

 
Répercussions 
orthodontiques 

Commentaires 

Ostéoporose 
Déficit œstrogène = 

accélération mouvement 
Risque de résorption 

augmenté 

Pathologies 
thyroïdiennes 

Hypothyroïdie 
Résorption diminuée = 

mouvement ralenti 
Espacer les activations 

Hyperthyroïdie 
Résorption augmentée = 

mouvement accéléré 
Pas d’impact sur la 

fréquence des rendez-vous 

Ostéoses métaboliques 
(rachitisme, ostéomalacie) 

Déficit en vitamine D = 
mouvement ralenti 

Suivi dentaire pour prévenir 
des complications 

infectieuses 

Ostéoses 
para-

thyroïdiennes 

Hypo-
parathyroïdie 

Déficit PTH = remodelage 
lent = mouvement ralenti 

Activations moins 
fréquentes avec des forces 

légères et continues 

Hyper-
parathyroïdie 

Excès PTH = résorption 
augmentée = mouvement 

accéléré  

Forces légères, suivi pour 
déceler d’éventuelles 

complications radiculaires 

Diabète 

Type I 
Déficit en insuline = 

favorise la résorption = 
mouvement accéléré 

État inflammatoire 
chronique, surveillance 

parodontale 

Type II 
Insulino-résistance / Pas de modification significative du 

mouvement 
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3.3. Influence d’autres agents pharmacologiques 

 

3.3.1. Hormone de croissance  

 

L’hormone de croissance, produite par l’hypophyse, stimule la formation 

osseuse. Elle possède un effet régulateur sur le rapport RANKL/OPG, stimule 

l’IGF1 et donc la résorption osseuse (66).  

Un excès de production ou de prise d’hormones de croissance pourrait donc 

favoriser le mouvement dentaire orthodontique par augmentation de la résorption 

osseuse. Une étude sur modèle animal a émis comme recommandation 

d’espacer les fréquences d’activation afin de laisser le temps à la formation 

osseuse qui est plus lente que la résorption en cas d’excès d’hormones de 

croissance (67).  

 

3.3.2. Contraception hormonale 

 

Il existe différentes formes de contraceptifs hormonaux : voie orale (pilule), voie 

transdermique (patch), voie vaginale (anneau) et implant sous cutané.  

La contraception hormonale orale, notamment œstroprogestative en est une 

forme répandue (68). Comme expliqué précédemment, les œstrogènes inhibent 

le remodelage osseux. Les contraceptifs oraux œstroprogestatifs possèdent un 

effet similaire. D’après une étude sur modèle animal (chez le rat), la prise de ce 

type de traitement ralentit donc le mouvement dentaire orthodontique. En 

transposant ces résultats chez l’être humain, on peut donc supposer d’un 

ralentissement du mouvement dentaire. il est donc important de prévenir les 

patientes du ralentissement du mouvement et donc de l’allongement de la durée 

du traitement lorsque ces dernières prennent ces contraceptifs oraux (69).  
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3.3.3. Traitement hormonal substitutif 

 

Il n’y a pas d’étude à ce jour sur les personnes transgenres et l’impact des 

traitements hormonaux de substitution sur le mouvement orthodontique. 

Néanmoins, les études sur les œstrogènes et la testostérone précédemment 

mentionnées, indiquent les tendances que le mouvement dentaire 

orthodontique pourrait avoir : la prise d’œstrogènes ralentirait le mouvement de 

même que la testostérone. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Points clés :  

- Hormone de croissance : Stimulation de la résorption osseuse via 

RANKL – accélération du mouvement dentaire orthodontique. 

Recommandation d’espacement des séances d’activation. 

 

- Contraception hormonale œstroprogestative : action des 

œstrogènes (partie 3.1.1.) qui induisent un ralentissement du mouvement 

dentaire orthodontique. Possible allongement de la durée du traitement.  

 
 

- Traitement hormonal substitutif : pas d’étude à ce jour (se reporter aux 

données sur les œstrogènes page 33 et la testostérone page 34) 
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Conclusion 
 

Le mouvement dentaire orthodontique est un processus où le parodonte, et plus 

particulièrement l’os alvéolaire, subit des modifications pour permettre à la dent 

d’évoluer. La recherche d’un mouvement dentaire orthodontique plus rapide est 

globalement présentée comme une volonté de raccourcir le traitement pour 

prévenir des complications d’un traitement orthodontique trop long.  

 

Les processus du mouvement dentaire orthodontique sont complexes, parfois 

combinés, et il n’y a à ce jour que peu d’études impliquant les hormones qui ont 

été réalisées chez l’être humain.  

 

Ce travail a pour but de synthétiser les connaissances actuelles sur le 

mouvement dentaire orthodontique et les influences des hormones sur ce 

dernier. La réalisation d’autres études permettraient d’optimiser la prise en 

charge des patients en cas de troubles hormonaux d’origines physiologiques, 

pathologiques ou pharmaceutiques. Toutefois, afin de garantir une prise en 

charge individualisée et une thérapeutique optimale, l’entretien avec le patient 

durant la première consultation, le questionnaire médical ainsi que l’examen 

clinique doivent être minutieusement réalisés.  
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Annexe   

 

Annexe 1 : Synthèse des influences des hormones sur le mouvement dentaire orthodontique 
Répercussions Influences physiologiques Influences pathologiques Considérations thérapeutiques 

Œstrogènes 
• ↓ Résorption 

• Mouvement ralenti 

Puberté Grossesse Ménopause Ostéoporose 
Puberté : Activation au début des 
menstruation 

Grossesse : Etat inflammatoire avec suivi 
régulier indispensable 

Ménopause : Risque d’ostéoporose et de 

traitements par bisphosphonates 

Ostéoporose : ↑ Risque de résorption 

Pic œstrogènes = 
ralentissement du 

mouvement 

Hypothèse d’une 
synergie 
hormonale 

Accélération du 
mouvement 

Déficit œstrogènes = 

↑ Résorption 

Mouvement accéléré 

Déficit œstrogènes =  ↑ Résorption 

Mouvement accéléré 

Progestérone 
Pas de relation 

significative 

Testostérone 
• ↓ Résorption 

• Mouvement ralenti 

Thyroxine 

• ↑ Résorption 

• Mouvement 
accéléré 

Hypothyroïdie Hyperthyroïdie Hypothyroïdie Hyperthyroïdie 

• ↓ Résorption 

• Mouvement ralenti 

• ↑ Résorption 

• Mouvement 
accéléré 

Espacer les 
activations 

Pas d’impact sur la 
fréquence des 
rendez-vous 

Vitamine D 

• ↑ Résorption 

• Mouvement 
accéléré 

Ostéoses métaboliques Ostéoses métaboliques 

• Déficit en vitamine D 

• ↓ Résorption 

• Mouvement ralenti 

Suivi dentaire pour prévenir des 
complications infectieuses 

Parathormone 
(PTH) 

• ↑ Résorption 

• Mouvement 
accéléré 

 

Hypo-
parathyroïdie 

Hyper-
parathyroïdie 

Hypo-
parathyroïdie 

Hyper-
parathyroïdie 

• Déficit en PTH 

• Remodelage lent 
• Mouvement ralenti 

• Excès en PTH 

• Remodelage 
augmenté 

• Mouvement 

accéléré 

Activations moins 
fréquentes, forces 
légères et 

continues 

Forces légères et 

suivi pour déceler 
d’éventuelles 
complications 

radiculaires 

Insuline 
• ↓ Résorption 

• Mouvement ralenti 

Diabète de type I Diabète de type II Patient diabétique 

• Déficit en insuline 

• ↑ Résorption 

• Mouvement 
accéléré 

Insulino-résistance  

Pas de modification 
significative du 
mouvement  

Etat inflammatoire chronique, Surveillance 
parodontale 

Hormone de 
croissance 

• ↑ Résorption 

• Mouvement 
accéléré 
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Résumé de la thèse en français 

 
Les thérapeutiques orthopédiques et orthodontiques visent à corriger la position des 

bases osseuses, des structures alvéolaires et des dents dans un but fonctionnel et 

esthétique.  

 

Pour permettre aux dents d’effectuer un déplacement sous l’application d’une force, de 

nombreuses cellules et molécules interviennent. 

 

Des approches permettant un mouvement dentaire orthodontique plus rapide font l’objet 

de recherches avec notamment l’étude des hormones qui peuvent avoir une 

répercussion sur le déplacement dentaire. 

 

Ce travail permet de mettre en évidence les connaissances actuelles sur l’impact des 

hormones sur le mouvement dentaire orthodontique. 
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