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Introduction

Les thérapeutiques orthopédiques et orthodontiques visent a 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 a des
contraintes lors d’un traitement orthodontique.

Pour permettre aux dents d’effectuer un déplacement sous I'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 Iésion carieuse et de résorption radiculaire.

La demande de traitement orthodontique a tout age est croissante.

Pour répondre a cette demande, des approches permettant un mouvement
dentaire orthodontique plus rapide font I'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 premiére 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 derniere partie.
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1. Le Parodonte

Le parodonte constitue I'appareil d’ancrage de la dent. |l est composé de quatre
tissus différents : deux tissus mous (la fibro-muqueuse gingivale et le ligament
parodontal (également appelé ligament alvéolo-dentaire ou desmodonte) et deux
tissus minéralisés (le cément et 'os alvéolaire).

La fibro-muqueuse gingivale forme le parodonte superficiel tandis que le ligament

parodontal, le cément et I'os alvéolaire forment le parodonte profond (Figure 1).

y"

Email

Fibro-muqueuse .
gingivale Epithélium oral
B Pamdo.n e Tissu conjonctif :
superficiel /
Cément
Parodonte Liament parodontal ] I
profond gament parodonta

Os alvéolaire

I/

Figure 1 : Schéma de I'appareil d’ancrage de la dent (iconographie personnelle, inspiration

des travaux du Dr Vigouroux)
1.1.La fibro-muqueuse gingivale
1.1.1. Aspect macroscopique
La couleur de la gencive saine est généralement rose avec un aspect piqueté
(dite en peau d’orange). Elle obtient sa forme finale et sa texture aprés I'éruption
des dents définitives (1). La composition du tissu gingival varie selon son

emplacement et sa fonction. On distingue deux types de gencives : la gencive

marginale et la gencive attachée (Figure 2).
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Bord marginal

GENCIVE MARGINALE

LA GENCIVE

Sillon marginal

GENCIVE ATTACHEE

Ligne muco-gingivale

MUQUEUSE ALVEOLAIRE

Figure 2 : Schéma de la gencive (iconographie personnelle)

1.1.2. Aspect histologique

La fibro-muqueuse gingivale est un dérivé kératinisé de la muqueuse orale de

type masticatoire. Les cellules qui la composent sont des cellules épithéliales

ainsi que des cellules résidentes comme les mélanocytes (responsables de la

pigmentation), les cellules de Langerhans (impliguées dans la défense

immunitaire) ou les cellules de Merkel (fonction sensorielle) (2).

Le tissu conjonctif (ou lamina propria) est riche en vaisseaux sanguins, nerfs,

cellules et fibres permettant de relier la gencive au cément, a I'os alvéolaire mais

aussi a la dent voisine.

Les cellules du tissu conjonctif sont de plusieurs types :

Fibroblastes : permettent la sécrétion de fibre et de substance
fondamentale (dont les MMP, métalloprotéases matricielles)

Histiocytes : précurseur résident de macrophage fonctionnel
Macrophages : phagocytose et reconnaissance de I'antigéne

Mastocytes : sécrétion de meédiateur de [linflammation et agents
vasoactifs (histamine, héparine, sérotonine)

Polynucléaires neutrophiles : phagocytose et destruction cellulaire
Lymphocytes : participation a la réponse immunitaire

Plasmocytes : synthétisant des immunoglobulines

Cellules endothéliales (3)
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Les principales fibres de la lamina propria sont :
- Les fibres de collagéne (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 (a l'interface de I'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 a la protection des structures sous-jacentes et participe a
I'intégrité de la partie coronaire des procés 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 I'alimentation. Elle constitue la
premiére ligne de défense immunitaire du parodonte (2). Elle apporte également
une fonction sensorielle grace aux récepteurs qu’elle posséde (température,

toucher, douleur) (3).

1.2.L’os alvéolaire

1.2.1. Aspect macroscopique

L’os alvéolaire fait partie intégrante du squelette. |l est en continuité avec 'os
basal des maxillaires. Son métabolisme obéit aux mémes régulations que
'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 procés alvéolaires varie en fonction de la localisation
au sein de la cavité buccale (maxillaire, mandibulaire, vestibulaire, linguale ou
palatine), de la dent sur 'arcade, de son anatomie mais également des forces

occlusales (4).
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1.2.2. Aspect histologique

L’organisation structurale du tissu osseux dépend des contraintes mécaniques

qui lui sont appliquées. Il se caractérise par :

De I'os compact (corticale externe et corticale interne)
De l'os spongieux

Des surfaces osseuses (périoste, endoste) (Figure 3)

Périoste

Corticale externe (os compact)

Corticale interne (os compact)

Os spongieux

Figure 3 : Schéma de la structure de 'os alvéolaire (iconographie personnelle)

Différentes cellules peuvent étre retrouvées au sein de ce tissu :

Les ostéoblastes : synthétisent des protéines collagéniques et non

collagéniques de la matrice organique ostéoide et permettent la
minéralisation de cette derniére. De plus, ils interviennent comme
médiateurs de la résorption osseuse grace a la production de facteurs
locaux.

Les ostéocytes : semblent jouer un réle dans le transfert du calcium vers

le sang et préviennent de I’hyperminéralisation du tissu osseux.

Les cellules bordantes (dérivées des ostéoblastes) : forment une couche

a la surface osseuse et constituent une barriére entre la moelle osseuse
et 'os, communiquent avec ostéocytes et cellules de la moelle et
formeraient une réserve d’ostéoblastes activée si nécessaire par des

signaux locaux ou systémiques (2).
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- Les ostéoclastes : sont des cellules associées a la résorption du tissu

osseux, rencontrées a la surface de I'os dans les lacunes de résorption
(lacunes de Howship). Ces cellules sécrétent de la collagénase, diverses

enzymes protéolytiques et ont une activité phosphatase acide.

1.2.3. Fonctions

L’os alvéolaire constitue I'appareil d’ancrage et permet stabilité et amortissement
de 'organe dentaire. |l est capable de distribuer et d’absorber les forces générées

lors de contacts occlusaux ou de mouvements orthodontiques (2).

1.2.4. Remodelage osseux physiologique

L’os alvéolaire subit tout au long de la vie un remodelage. Ce dernier a été décrit
comme le cycle ARIF (Activation, Résorption, Inversion, Formation) et est
composeé de plusieurs phases (Figure 4):

- Activation (A): libération des collagénases par les fibroblastes et
déplacement des ostéoblastes pour la fixation des ostéoclastes a la
surface

- Résorption (R) : création de la lacune par I'activité ostéoclastique

- Inversion (l) : les ostéoclastes laissent place aux ostéoblastes

- Formation (F) : comblement de la lacune par le tissu ostéoide formé par

les ostéoblastes puis minéralisé par les ostéocytes (5).

Cellules stromales
(> > > >I>]>]>]
’ QUIESCENCE \
00‘90
FORMATION ACTIVATION

A a
q,o\““ﬁp -

INVERSION RESORPTION

Figure 4 : Schéma du cycle ARIF (5)
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1.3.Le cément

1.3.1. Aspect macroscopique

Le cément radiculaire est la couche de tissu minéralisé 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 a la partie la plus
cervicale de la racine a la jonction émail-cément et peut méme recouvrir
une partie de I'’émail. Sa fonction est inconnue.

- Le cément acellulaire a fibre extrinseque (CAFE) : couvrant les deux tiers
cervicaux de la racine et parfois toute la hauteur radiculaire de certaines
dents (incisives/canines). |l est un composant essentiel du systéme
d’attache.

- Le cément cellulaire a fibre intrinseéque (CCFI) : lorsque la dent entre en
fonction, 'édification radiculaire se termine, '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, a la

furcation et parfois a I'apex (2).

20



1.3.3. Fonctions

La fonction principale du cément consiste en I'ancrage des dents aux maxillaires.
Il n’a pas de capacité de remodelage.

Le cément acellulaire a fibres extrinséques permet I'ancrage des fibres
desmodontales dans la racine.

Le cément cellulaire a fibres intrinséques 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 'ordre
de 0,3 mm en moyenne, varie en fonction du niveau radiculaire (plus étroit a mi-
hauteur radiculaire), de I'age de la personne (diminue avec le vieillissement) et
de I'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 I'espace desmodontal.

- Les cellules mésenchymateuses pluripotentes sont capables par
différenciation de remplacer des types cellulaires du ligament parodontal,
notamment lors des phénomeénes de cicatrisation et des mouvements

orthodontiques.
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Les cellules épithéliales correspondant aux débris épithéliaux de Malassez
expriment des médiateurs cellulaires, des facteurs de croissance et leurs
régulateurs.

Les cellules de défense (monocytes et macrophages) résident de maniere

physiologique au sein du ligament parodontal.

Les fibres de collagéne (dites de Sharpey) forment la majorité des fibres du
ligament parodontal. Les fibres de réticuline et élastiques peuvent étre retrouvées
également et sont toutes organisées en faisceaux selon leur orientation : fibres

crestales, horizontales, obliques, interradiculaires ou apicales (Figure 5) (2,4).

Fibres interradiculaires

Fibres crestales

Fibres horizontales

Fibres obliques

Fibres apicales

< ) ..
. P -~
v aal® ‘w S

Figure 5 : Schéma représentant les faisceaux alvéolo-dentaires du ligament parodontal

(iconographie personnelle)

1.4.3. Fonctions

Le ligament parodontal joue un réle essentiel dans le maintien de la dent dans
son environnement mais aussi lors de [I'éruption, lors de phénomeénes
inflammatoires et cicatriciels liés aux parodontopathies, dans le contrble sensitif
des forces masticatoires mais également lors du mécanisme de déplacement
dentaire (4). Il constitue un réservoir cellulaire assurant ’'homéostasie des tissus
minéralisés qui I'entourent et permet également une réparation voire une

régénération de 'ensemble de I'appareil d’ancrage (2).
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2. Le mouvement dentaire orthodontique

Le mouvement dentaire orthodontique est un processus combinant 'adaptation
physiologique de l'os alvéolaire aux contraintes mécaniques et une Iésion
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 grace a une résorption et une formation
coordonnée des tissus osseux et parodontaux environnants, nommeé
déplacement par apposition-résorption osseuse (7).

L’application de la force, en altérant le flux sanguin et I'environnement
électrochimique localisé, perturbe I'environnement homéostatique de I'espace du
ligament parodontal et provoque une hypoxie et un écoulement de fluide. Cette
altération déclenche des événements biochimiques et cellulaires, une cascade
inflammatoire, dite aseptique, et aboutit a la résorption osseuse par les

ostéoclastes d’un cbté et au dépbt osseux par les ostéoblastes de I'autre (6,8).

De nombreuses théories ont été émises par les scientifiques pour décrire un
modeéle expliquant le mouvement dentaire orthodontique parmi lesquelles, nous
retrouvons la théorie de la flexion de I'os alvéolaire, la théorie de I'électricité

biologique et la théorie de la pression-tension.

2.1.Théorie de la flexion de I'os alvéolaire

D’aprés Farrar (1888), lorsqu’une force orthodontique est appliquée sur une dent,
elle est transmise a tous les tissus a proximité de la zone d’application de cette
derniére. Ces forces plient I'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 a
I'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 I'os est maintenu en position déformée (8).
Cette élasticité répond a la loi de Hooke qui stipule que tout corps solide soumis
a une charge dans sa limite élastique se déformera, s'il est maintenu en position

statique, a un degré proportionnel a 'ampleur de la force appliquée (10).
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Cette théorie explique la rapidité du mouvement dentaire vers un site d’extraction
ou encore la rapidité du mouvement dentaire chez les enfants en raison de 'os

moins calcifié et plus malléable que chez les adultes (8,10).

2.2. Théorie de I'électricité biologique

Proposée par Bassett et Becker (1962), cette théorie indique qu’a chaque fois
que I'os alvéolaire fléchit, il libére des signaux électriques. La déviation de I'os
alvéolaire par les forces orthodontiques s’accompagne de modifications du
ligament parodontal (9). Il a été conclu que la zone de charge électronégative
correspondait a une zone a forte activité ostéoblastique tandis que la zone de
charge électropositive correspondait a une zone de forte activité ostéoclastique
(Figure 6).

La polarité est telle que, lors de la flexion de I'os, la zone convexe est positive

tandis que la zone concave est négative (11).

Force

TENSION DES COMPRESSION

TENSION DES COMPRESSION FIBRES DES FIBRES

FIBRES DES FIBRES

théorie de I'électricité biologique (iconographie personnelle, d’aprés Zengo (11))
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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 I'espace parodontal
en générant un coté pression et un cété 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 aprés I'application de la force.

Un déplacement Iéger et instantané de la dent peut étre observé en raison de
I'élasticité du ligament parodontal. Un déplacement plus lent a ensuite lieu,
correspondant a la fuite des liquides a travers la lame criblée. L’os alvéolaire subit
finalement une déformation (7).

Le déplacement de la dent entraine une mise en jeu du ligament parodontal qui
subit du coté 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 I'écoulement de fluide dans le ligament parodontal et I'os
provoquent une déformation des cellules notamment grace a la voie des
intégrines qui activent les protéines kinases initiant ainsi les voies de signalisation

intracellulaire (13).

2.4.2. Co6té pression

2.4.2.1. Zone de pression légére

Lors de I'application d’'une force légére, le flux sanguin est réduit, provoquant une
hypoxie, mais permet tout de méme le recrutement des ostéoclastes (6). La
résorption est dite directe, rapide (en quelques heures). Cette résorption est

associée a une préservation tissulaire, cellulaire et vasculaire (14).
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2.4.2.2. Zone de pression forte

Lorsque la pression exercée est trop importante, la vascularisation est arrétée,
provoquant une anoxie locale. Cela entraine une mort cellulaire, une nécrose
tissulaire et permet la formation du tissu hyalin (hyalinisation) (14). Aucune
différenciation ostéoclastique ne se produit. Le recrutement des ostéoclastes est
retardé (6): il y a tout d’abord I'élimination des tissus hyalinisés par les
macrophages puis le recrutement des ostéoclastes. La résorption est donc dite
indirecte (retardée).

Cliniguement, il est presque impossible d’éviter l'occlusion des vaisseaux

sanguins et une hyalinisation se produit toujours (6).

2.4.3. Coté tension

Du cété de la tension, une contrainte positive (déformation tensionnelle) au sein
du ligament est appliquée et provoque un étirement des fibres collagéniques (13).
Le parodonte se remodeéle et subit une apposition osseuse par les ostéoblastes
qui forment une matrice ostéoide. Cette formation est suivie d’'une minéralisation
(14).

La figure 7 ci-dessous présente une correspondance entre la courbe de
déplacement dentaire et les phases de réactions osseuses. Elle illustre les
réactions lors de I'application d’une force créant une zone de hyalinisation, et par

conséquent une résorption indirecte avec une période de latence (7).

Hyalinisation
Repos
0 1 Déplacement initial

Application
de la force

Figure 7 : Correspondance de la courbe de déplacement dentaire et des phases de

réactions osseuses (7)
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2.5. Aspects cellulaires et moléculaires en réponse a 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) :
I'activateur des récepteurs du ligand nucléaire du facteur k3 (RANKL).

La liaison de RANKL a son récepteur RANK, exprimé a la surface des cellules
progénitrices des ostéoclastes, induit I'ostéoclastogénese et par conséquent la
résorption osseuse.

RANKL peut se lier de maniére compétitive a une protéine leurre soluble :
'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, stéroide sexuel comme
I'cestrogéne) mais également par de nombreuses cytokines inflammatoires
(interleukines, facteurs de croissance, protéines morphogénétique osseux BMP,
TNF) (16).

2.5.1. Coté tension

L’effet des ostéocytes activés sur les cellules du ligament parodontal permet une
différenciation en ostéoblaste et entraine une formation osseuse (combinaison
de synthése 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 maniére
unidirectionnelle (13).

L’expression de cytokines (comme IL-10) augmente dans la zone de tension.
Ceci permet une stimulation de 'OPG et réduit la production de RANKL par les
ostéoblastes : il y a une réduction globale de la signalisation de RANK favorisant

le dépdbt osseux par inhibition de la formation et de 'activité des ostéoclastes (6).
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2.5.2. Co6té pression

L’activation des précurseurs des ostéoclastes par les facteurs produits par les
cellules du ligament parodontal (RANKL, OPG, BMP) entraine la différenciation
en ostéoclaste et la dégradation de la couche non minéralisée de I'ostéoide par
une activité métalloprotéase matricielle (MMP).

La fixation des ostéoclastes différenciés a la surface osseuse (médiée par les
intégrines, stimulée par 'ostéopontine OPN) est suivie par la libération des ions
hydrogénes et des enzymes (cathepsine et MMP) pour dégrader la matrice
organique.

Aprées dégradation, un espace est créé pour permettre a la dent de réaliser son
mouvement. Ce n’est qu’aprés [lactivation des fibroblastes du ligament
parodontal avec une régulation positive de la synthése de collagéne que le

remodelage du ligament peut avoir lieu (13).

Une synthése des molécules influengant le remodelage osseux est présentée

dans le tableau 1.

Tableau 1 : Synthése des molécules influengant le remodelage osseux (6)

COMPRESSION TENSION
Cox2 > PGE2 > RANKL M-CSF IL-10 > OPG
TNFa TGFR
Augmentation | MMPs
eNOS > NO TIMPs
IL1R iINOS > NO
Réduction OPG RANKL
| Ostéoclastes
T Ostéoclastes (équilibre en faveur
Conséquence | T Résorption des ostéoblaste)
| Apposition | Résorption
T Apposition

eNOS : forme endothéliale de Ia nitric oxide synthase /iNOS : forme induite de la nitric oxide synthase /
NO : Monoxyde d’Azote / TNF« : Facteur de nécrose tumorale alpha / TGFB : 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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3. Variations hormonales et mouvement dentaire orthodontique

3.1.Facteurs physiologiques

3.1.1. Puberté
La puberté correspond a un phénomeéne biologique et physiologique qui est
déclenché par l'activation de l'axe hypothalamo-hypophyso-gonadique. Elle
permet I'acquisition de la capacité de reproduction par la maturation gonadique
7).

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
caractéres sexuels secondaires grace a la libération des hormones sexuelles
telles que les cestrogénes et la progestérone chez la femme, la testostérone chez

’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 I'équilibre osseux a I'age adulte (19). Des études
animales et humaines se sont penchées sur les influences de ces derniéres sur
le mouvement dentaire orthodontique. Une synthése 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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3.1.1.1. Hormones sexuelles féminines

L’apparition du cycle menstruel chez la femme se produit lors de la puberté. Ce

cycle regroupe les modifications anatomiques et physiologiques de l'axe

hypotalamo-hypophyso-gonadique et du tractus génital d’'une menstruation a

lautre. Il est marqué par des fluctuations des taux d’hormones sexuelles,

cestrogénes et progestérone, comme le montre la figure 8 ci-dessous. Ces deux

hormones sont sécrétées par les ovaires.

Les cestrogénes sont produits lors d’'une réaction enzymatique permettant

'aromatisation des androgénes (testostérone, androsténedione) présents au

niveau de la théque de I'ovaire (20). Le niveau d’cestrogénes est le plus bas au

moment des menstruations, puis augmente lors de la phase folliculaire pour

atteindre un pic lors de I'ovulation, puis diminue progressivement.

15 B 500 ™ Progestérone (ng/ml) 70
M Estrogénes (pg/ml) 60
400 M LH (mUI)
- FSH (mUl) i
40
301
0

Jours les plus fécandants
Grossesse possible

1 2 3 45 6 7 8 9 1011 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28
Jours du cycle

Menstruation ~ Phase de prolifération Ovulation Phase sécrétrice
(régles) (ou phase folliculaire) (ou phase lutéale)

Figure 8 : Profils hormonaux au cours du cycle menstruel (20)
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= FEffets des ocestrogénes sur le tissu osseux

Des recherches sur I'ostéoporose ont mis en évidence les effets régulateurs des
ocestrogénes sur le squelette. En effet, les cestrogenes influencent la libération de
nombreuses cytokines et voies de signalisation impliquées dans les phénoménes

de remodelage osseux comme l'indique la figure 9 (21).
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1
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T Src/Shc/ERK signaling
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e it > Oxidative stress
_________ Abbreviations:
______________ > Self-renewal of e.arly PDL: periodontal ligament
3 osteoblast progenitors hPDLCs: human periodontal
ERa(ligand- ligament cells
independent) hPDLSCs: human periodontal
—

- ligament stem cells
Osteogenic response to BMSCs: bone marrow

Wnt and IGF pathways ———» :
mechanical stress mesenchymal stem cells

Figure 9 : Schéma des influences cestrogéniques sur la formation et la résorption osseuse
au niveau du parodonte (21)

Ces influences sont traduites par :
- Une réduction de la résorption osseuse par I'inhibition de la production et
de la fonction ostéoclastique.
- Une augmentation de la formation et I'apposition osseuse par I'activation

de la production et de la fonction ostéoblastique.

32



Concernant le mouvement dentaire orthodontique, les cestrogénes

provoqueraient donc un_ralentissement du mouvement par_diminution de la

résorption. Cette hypothése a été étudiée et démontrée dans les études animales
ou le mouvement dentaire orthodontique était augmenté lorsque le taux
d’cestrogénes 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 cestrogénes 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’cestrogenes est faible, c’est-a-dire en début de
cycle lors du début des menstruations, et de fagon réguliére tous les mois au

méme moment du cycle.

Concernant la progestérone, produite également par les ovaires, les rares études
n’indiquent pas, a ce jour, de corrélation significative entre le taux de
progestérone et le mouvement dentaire orthodontique et ce, malgré la présence

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

Points clés :

- (Estrogénes : 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’cestrogéne

- 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
derniére permet de réduire la résorption osseuse chez les hommes, favorise la
formation osseuse et peut étre convertie en cestrogénes pour inhiber la
résorption osseuse (22). Les cellules du parodonte possédent un récepteur aux
androgénes (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 cestrogénes qui
sont trés présents (récepteur ER). L’hypothése a été émise selon laquelle la
testostérone est localement transformée par aromatisation en cestrogénes (28)
et participe a une réduction du mouvement orthodontique de la méme maniére

que les cestrogénes.

Points clés :
- Testostérone : transformation en cestrogénes = diminution de la
résorption et donc ralentissement du mouvement dentaire

orthodontique

3.1.2. Grossesse

La grossesse est un état physiologique s’accompagnant de nombreux
changements au niveau du systéme endocrinien, permettant la tolérance fecetale
par I'action immunosuppressive de la progestérone et des cestrogénes. Les taux
de ces deux hormones augmentent progressivement aprés la fécondation
jusqu’au terme, notamment grace a I'action du pic de hCG (hormone chorionique
gonadotrope humaine) se produisant aprés la fécondation et permettant la
stimulation du corps jaune, et par conséquent la production de progestérone et

d’cestrogene (Figure 10) (29).
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Figure 10 : Variations hormonales physiologiques durant la grossesse (29)
P4 : Progestérone ; E2 : (Estrogénes ; hCG : Hormone chorionique gonadotrope humaine

Dans I'étude de Ghajar et al. (2013) chez le rat, les résultats ont indiqué une

diminution de la vitesse du mouvement orthodontique avec une augmentation du

nombre d’ostéoclastes sans pour autant avoir une différence sur la quantité de

mouvement. Cependant ces résultats n’étaient pas significatifs. Cela pourrait
s’expliquer par les nombreuses variations physiologiques qui ont lieu durant la

grossesse, ou les variations hormonales ne sont pas les seules variables (30).

La revue systématique de Omar et collaborateur (2020) a opposé les résultats
de I'étude de Ghajar et al. (2013) a des études plus anciennes. La synthése des
résultats indiquerait qu’il existe plutét une accélération du mouvement dentaire
orthodontique chez les rats femelles gravides. Les résultats des différentes
études n’avaient cependant pas atteint un seuil de significativité suffisant et

doivent donc étre interprétés avec prudence (31).

Par ailleurs, les modifications hormonales entrainent une augmentation de la
permeabilité vasculaire, une dépression du systéme immunitaire, une
modification du fluide gingival et par conséquent un risque augmenté

d’inflammation parodontale (32,33).
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La tendance a une accélération du mouvement durant la grossesse, démontrée
dans différentes études est en contradiction avec les études sur les cestrogénes
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 a tenir aux praticiens. Nous pouvons émettre
I'hypothése 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 'analyse de ces hormones.

A I'neure actuelle, la conduite a 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 déléteres

sur le parodonte et les résultats du traitement orthodontique.

Points clés :

- Grossesse : nombreuses modifications entrainant 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
impact des cestrogénes sur le mouvement dentaire : hypothése

d’'une synergie hormonale

3.1.3. Ménopause

La ménopause résulte de l'arrét des sécrétions ovariennes conseécutif a
I'épuisement du capital folliculaire. La conséquence principale de la ménopause
est la carence en cestrogenes. Cette carence peut avoir de nombreuses
répercussions sur 'ensemble du corps, notamment des troubles vasomoteurs,
une atrophie cutanéomuqueuse, une perte osseuse et un risque d’ostéoporose

(34,35). Cette derniére sera détaillée dans la partie 3.2.1.
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Le manque d’cestrogénes affecte le remodelage osseux au profit de la résorption
osseuse (33). Le traitement orthodontique sur des rats ovariectomisés, afin de
reproduire le phénomeéne 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 linfluence

cestrogénique sur le mouvement dentaire orthodontique mentionné ci-dessus.

Face a une femme ménopausée, en demande d’un traitement orthodontique, le
praticien devra prendre toutes les précautions nécessaires afin d’analyser la
densité osseuse, I'état gingival et choisir la mécanique orthodontique en
privilégiant des forces légéres. Le questionnaire médical et I'anamnése
possédent 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.

Points clés :
- Ménopause : déficit en cestrogénes = augmentation de la
résorption et donc augmentation du mouvement dentaire

orthodontique et risque d’ostéoporose.

Le tableau 2 synthétise les influences hormonales physiologiques mentionnées

dans la partie 3.1.

Tableau 2 : Synthése des influences hormonales physiologiques

S Pic des cestrogénes = ralentissement du | Privilégier I'activation au début
uberté
mouvement des menstruations
Hypothése d’une synergie hormonale Etat inflammatoire, suivi
Grossesse ) o
avec accélération du mouvement régulier indispensable
Arrét de production des cestrogénes = Risque d’ostéoporose et
Ménopause Favorise la résorption = Accélération du possible traitement par
mouvement bisphosphonates
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3.2.Facteurs pathologiques

3.2.1. Ostéoporose

L’ostéoporose est 'ostéopathie fragilisante la plus fréquemment rencontrée et
est définie comme « une anomalie du squelette caractérisée par une altération
de la masse et de la microarchitecture osseuse qui prédispose une personne a
un risque de fracture accru ». L’origine endocrinienne d’une ostéoporose fait
partie des nombreuses causes identifiées a ce jour telles que les maladies
inflammatoires, les maladies digestives, ou certains traitements médicamenteux
(36).

La carence cestrogénique chez la femme lors de la ménopause, avec I'arrét des
sécrétions ovariennes, affecte le remodelage de I'os en faveur de la résorption.
Ces patientes ont un risque accru de développer une ostéoporose. Cette carence
entraine une diminution de la densité minérale osseuse et l'altération de la

microarchitecture corticale et trabéculaire (Figure 11) (37).

Figure 11 : Microscanner du radius montrant la différence d’architecture osseuse entre une
femme ostéoporotique (b) et un sujet sain (a)(36)
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Trois phases ont été décrites dans I'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 cestrogénique (37).
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& Hommes
=3
Q
)] [—
3
© Femmes
()]
[/)]
§ ~

Ménopause
T T T T I T
0 10 20 30 40 50 60 70
e Age (ans)

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

Une étude expérimentale de Tsolakis et al. (2018) ayant pour but d’étudier
I'influence de I'ostéoporose post-ménopausique sur le mouvement orthodontique
a été effectuée chez des rats ovariectomisés. L'étude du mouvement et de
I'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

I'activité ostéoblastique au profit de I'activité ostéoclastique) (38).
Les résultats de cette étude de 2018 sont en cohérence avec ceux d’'une étude

de 2013 ou le mouvement dentaire orthodontique était également plus rapide

chez des rats ovariectomisés (39).
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Les résultats de ces études sur modéle animal peuvent difficilement étre
transposables a 'humain et compte tenu de la demande croissante de traitement
orthodontique chez l'adulte, des études cliniques seraient intéressantes afin
d’indiquer une conduite a tenir pour le praticien.

Il est toutefois possible de noter que ces études permettent de mettre en
évidence lI'importance de prendre en compte les changements métaboliques liés
a I'age et supposent que le traitement orthodontique est accéléré en raison de la
carence en oestrogénes. Les modifications histologiques et ['activité
ostéoclastique peuvent entrainer des résorptions, le praticien doit donc étre

attentif a 'apparition de ces complications.

Points clés :
- Ostéoporose : déficit en cestrogénes = augmentation de la

résorption et donc augmentation du mouvement dentaire

3.2.2. Pathologies thyroidiennes

La glande thyroide 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 I'hypophyse (40). Les dysfonctionnements thyroidiens sont des
troubles fréquents surtout chez la femme. L’hypothyroidie correspond a une
baisse de production des hormones thyroidiennes tandis que I'hyperthyroidie

correspond a une production excessive (41).
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Figure 13 : Schéma de la localisation anatomique de la glande thyroide (vue frontale) (40)

Les hormones thyroidiennes stimulent la croissance osseuse et favorisent
I'ossification.
Des études ont montré les impacts bucco-dentaires de ces affections
thyroidiennes :
- L’hypothyroidie peut se manifester par des lévres épaisses, une
macroglossie et des éruptions dentaires retardées
- L’hyperthyroidie peut quant a elle se manifester par des éruptions
dentaires accélérées, une susceptibilité a la lésion carieuse et aux

maladies parodontales (41).
Des études ont montré qu'un excés d’hormones thyroidiennes 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 I'hypothyroidie sur le mouvement dentaire

orthodontique

D’aprés I'étude de Verna et al. (2003), en cas d’hypothyroidie, le mouvement
dentaire orthodontique est ralenti en raison de la formation osseuse plus lente.
La réactivation de I'appareil orthodontique devra étre fait a des fréquences plus

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

3.2.2.2. Influence de I'hyperthyroidie sur le mouvement dentaire

orthodontique

L’hyperthyroidie a montré des taux de résorption osseuse plus importants et une
accélération du mouvement dentaire orthodontique. La réactivation de I'appareil
de maniére plus fréquente n’a pas montré d’effet délétéere chez le rat. Par ailleurs,
le taux de résorption radiculaire semble étre diminué chez les sujets avec un

excés de thyroxine (43,44).

Points clés :

- Hyperthyroidie : excés de thyroxine = augmentation de la résorption et

donc augmentation du mouvement dentaire orthodontique = pas d’impact
sur les délais entre les rendez-vous

- Hypothyroidie : déficit de thyroxine = formation osseuse lente,

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

espacer
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3.2.3. Ostéopathies métaboliques

Les ostéopathies métaboliques correspondent a des anomalies de minéralisation
osseuse. Elles correspondent d’'une part au rachitisme et d'autre part a

'ostéomalacie.

Le rachitisme correspond a une anomalie de minéralisation osseuse d'un
squelette en croissance. Il est en opposition a I'ostéomalacie qui correspond a
une anomalie de minéralisation d’un os adulte. La carence en vitamine D, bien
que devenue plus rare en raison de la supplémentation en vitamine D chez les
nourrissons, est la principale cause de rachitisme. Les étiologies sont diverses :
rachitismes carentiels, rachitismes par anomalie génétique de la vitamine D et

rachitismes hypophosphatémiques (45).

3.2.3.1. Physiologie phosphocalcique

La minéralisation osseuse, assurée lors du remodelage osseux par les

ostéocytes, est dépendante de I'équilibre phosphocalcique. Trois hormones sont

impliquées dans cet équilibre a savoir la vitamine D, |la_parathormone, et le

fibrobast growth factor 23 (EGF23), elles permettent de réguler calcium et
phosphore (Figure 14) (45).

1,25 vitamine D

Phosphore \
PTH

FGF23
T

Figure 14 : Schéma des influences des hormones sur le phosphore et le calcium (Fleche
verte = effet inhibiteur ; Fléche rouge = effet stimulant) (45)
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3.2.3.2. Lavitamine D

La vitamine D est une hormone qui circule dans I'organisme sous deux formes :

- Lavitamine D3 (ou cholécalciférol) : forme dérivée de la synthése cutanée

sous l'influence des rayonnements ultraviolets B (UVB) et retrouvée dans

quelques aliments d’origine animale (poissons gras, jaune d’ceuf, beurre

et certaines viandes).

- La vitamine D2 (ou ergocalciférol) : forme plus rare retrouvée dans peu

d’aliments d’origine végétale comme certains champignons (46,47).

La vitamine D est hydroxylée par le foie pour donner la 25-hydroxyvitamine D

(250HD) ou calcidiol qui représente la forme de stockage. La forme active de la

vitamine D est obtenue par réaction enzymatique du calcidiol au sein du tubule
rénal et donne la 1,25-diydroxyvitamine D (1,250H2D) ou calcitriol (45,46).

Cette réaction enzymatique est stimulée par la parathormone (PTH) et inhibée

par le FGF23. La vitamine D, au niveau osseux, stimule la production de RANKL

des ostéoblastes, la différenciation des ostéoclastes et par conséquent la

résorption osseuse (46). La figure 15 résume le métabolisme de la vitamine D

ainsi que ses influences parathyroidiennes, intestinales et osseuses.

Peu de sources ) - — — — — Peay
alimentaires ¥ c¢¢ (%) ; I
onificat < | 7-déhydrocholesterol _ﬁ}
significatives I I . I UVB Trés peu de sources
L . | alimentaires significatives
Intestin I_ _PrEV'tfmfe_Da_ | @
« Vitamine D2 Parathyroide
Inhibition de la production
de PTH
Rein
Intestin
' Absorption du calcium et
' du phosphore alimentaire
: 5 1,25 OH2D . -
\ 250HD ' " Forme actzive: augmente
\ Forme de / 1a-hydroxylase :

\ stockage.

Os
- Stimulation FGF23
- Homéostasie osseuse

- Stimulation ostéoblaste
- Stimulation de la

production de RANKL
par ostéoblaste et donc
des ostéoclastes

Figure 15 : Schéma du métabolisme de la vitamine D (iconographie personnelle d’aprés
Souberbielle et Bacchetta (45,46))
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3.2.3.3. Influence des ostéopathies métaboliques sur le mouvement

dentaire orthodontique

Des recherches ont été effectuées sur modele animal pour étudier I'influence de
la vitamine D sur le mouvement dentaire orthodontique. La synthése des études
montre qu'un apport en vitamine D pourrait permettre de promouvoir le
remodelage osseux en agissant sur I'expression des ostéoblastes et des
ostéoclastes. Une carence en vitamine D peut entrainer un ralentissement du
mouvement dentaire orthodontique (48,49). Etant donné la prévalence mondiale
de la carence en vitamine D, les études a 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 '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
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3.2.4. Ostéose parathyroidienne

Les glandes parathyroides sont logées dans la surface postérieure des lobes
latéraux de la glande thyroide (Figure 16). La glande adulte contient deux types
cellulaires : les cellules principales, qui sécréetent la parathormone (PTH), et les
cellules oxyphiliques dont la fonction est encore incertaine mais pourrait

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

L’ostéose parathyroidienne correspond a une atteinte osseuse consécutive a une
hyperparathyroidie, dite primaire. Dans ce type de pathologie, il est constaté une

perte accélérée du tissu osseux.

Langue

Epiglotte

Branche de l'artere

thyroidienne supérieure

Glande thyroide

Glandes parathyroides

Nerf récurrent laryngé

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

3.2.4.1. Parathormone

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

osseux et I'équilibre phosphocalcique. Elle est sécrétée de maniére continue a
faible taux. Elle provoque une augmentation de la concentration de calcium dans
le sang en se liant aux ostéoblastes et stimulent I'expression de RANK
aboutissant ainsi a une résorption osseuse (52). L’'ostéoclastogénése 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 I'hyperparathyroidie sur le mouvement dentaire

orthodontique

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

application locale sous forme d’hydrogel permettrait un_mouvement dentaire

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

Cependant, Li et al. (2013) ont mentionné le fait que si I'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, I'étude ne s’est pas intéressée aux effets

systémiques possibles lors de I'injection de PTH (54).

Dans le cas d’'une hyperparathyroidie primaire (ostéose parathyroidienne), le

praticien doit donc s’attendre a un_ mouvement dentaire plus rapide. Des forces

légéres et un suivi régulier devront étre appliqués. Il a été également rapporté un

risque augmenté de résorption radiculaire inflammatoire interne chez les patients

présentant une hyperparathyroidie en raison d’'une activité clastique trop
importante. Les contrbles réguliers doivent permettre de prévenir ce type de

complication (55).

3.2.4.3. Influence de I'hypoparathyroidie sur le mouvement dentaire

orthodontique

Sur la base de ce qui a été exposé précédemment, I'hypoparathyroidie due a la
lésion, a l'insuffisance ou a l'ablation des glandes parathyroides (qui peuvent
parfois survenir accidentellement au cours de la chirurgie thyroidienne), entraine

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

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

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

résorption radiculaire est augmentée dés 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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Points clés :

- Hyperparathyroidie : excés de PTH = augmentation de la résorption et

donc augmentation du mouvement dentaire orthodontique

- Hypoparathyroidie : déficit de PTH = formation osseuse lente,

mouvement dentaire orthodontique ralenti. Les activations doivent étre

moins fréquentes

3.2.5. Diabéte

L’Organisation Mondiale de la Santé définit le diabéte 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 linsuline qu'il
produit. Cela entraine une glycémie a jeun trop élevée et peut aboutir a des

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

3.2.5.1. Insuline

L’insuline est une hormone sécrétée par les cellules 3 des ilots de Langerhans
du pancréas. Elle est sécrétée de maniére physiologique en réponse a une

augmentation de la glycémie (60).

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

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

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

Dans le diabéte de type I, 'hyperglycémie chronique provoque un stress oxydatif
et une inflammation. Les ostéoclastes sont ainsi activés et les ostéoblastes
inactivés (62). Ce type de diabéte non contrélé altére le renouvellement de I'os
par le rapport ostéoclastes/ostéoblastes anormal et la présence de cytokines pro-

inflammatoires favorisant la résorption osseuse (63).
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Dans le diabéte de type Il, on observe un effet incrétine, c’est-a-dire une
augmentation de [linsulinémie et donc de I'IlGF1 en raison de [linsulino-
résistance. Les concentrations en insuline sont donc supra-physiologiques et
I'excés d’insuline semblerait étre associé a 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 contréle de I'état parodontal qui
peut rapidement se dégrader en faveur d’'une parodontite, le diabéte étant un
facteur de risque des maladies parodontales en cas de contréle de plaque
défectueux (64). L’hyperglycémie entraine un état inflammatoire chronique et une
dysfonction des cellules de 'immunité conduisant a 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 | 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 diabete de type Il n’a pas provoqué un mouvement significativement plus lent

malgré l'insulino-résistance (65).

Points clés :

- Diabéte type | : 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

- Diabéte type | traité par insuline : mouvement dentaire orthodontique

comparable a un sujet non diabétique

- Diabéte type Il : 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 : Synthése des influences hormonales pathologiques

BT Commentaires
orthodontiques

Osté Déficit cestrogéne = Risque de résorption
stéoporose PN i
accélération mouvement augmenté
Hypothyroidie Reseiifr) dmmueel = Espacer les activations
mouvement ralenti
Pathologies
thyroidiennes ) i ; i
- Résorption augmentée = Pas d’impact sur la
Hyperthyroidie 1oz ’
mouvement accéléré fréquence des rendez-vous
Ostéoses métaboliques Déficit en vitamine D = S el pour prevenir
o . - . des complications
(rachitisme, ostéomalacie) mouvement ralenti ; ;
infectieuses
Hypo- Déficit PTH = remodelage . FEIVETNS TR
5 parathyroidie lent = mouvement ralenti TEEUEMES EMEHEES jonees
Ostéoses légeres et continues
ara-
thy"';'-,-diennes Hvper- Excés PTH = résorption Forces legeres, suivi pour
yper- augmentée = mouvement déceler d’éventuelles
parathyroidie 1z N ) ;
accélére complications radiculaires
Déficit en insuline = Etat inflammatoire
Type | favorise la résorption = chronique, surveillance
L. mouvement accéléré parodontale
Diabéte
Insulino-résistance / Pas de modification significative du
Type ll
mouvement
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3.3.Influence d’autres agents pharmacologiques

3.3.1. Hormone de croissance

L’hormone de croissance, produite par I'hypophyse, stimule la formation
osseuse. Elle possede un effet régulateur sur le rapport RANKL/OPG, stimule
I'IGF1 et donc la résorption osseuse (66).

Un excés 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 modéle animal a émis comme recommandation
d’espacer les fréquences d’activation afin de laisser le temps a la formation
osseuse qui est plus lente que la résorption en cas d’excés 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, nhotamment cestroprogestative en est une
forme répandue (68). Comme expliqué précédemment, les cestrogénes inhibent
le remodelage osseux. Les contraceptifs oraux cestroprogestatifs possédent un
effet similaire. D’aprés une étude sur modeéle animal (chez le rat), la prise de ce
type de traitement ralentit donc le mouvement dentaire orthodontique. En
transposant ces résultats chez I'étre 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 I'allongement de la durée

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

Il Ny a pas d’étude a ce jour sur les personnes transgenres et I'impact des
traitements hormonaux de substitution sur le mouvement orthodontique.
Néanmoins, les études sur les cestrogénes et la testostérone précédemment
mentionnées, indiquent les tendances que le mouvement dentaire
orthodontique pourrait avoir : la prise d'cestrogénes ralentirait le mouvement de

méme 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 cestroprogestative : action des

cestrogénes (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 a ce jour (se reporter aux

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

Le mouvement dentaire orthodontique est un processus ou le parodonte, et plus
particulierement I'os alvéolaire, subit des modifications pour permettre a 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 a ce jour que peu d’études impliquant les hormones qui ont

été réalisées chez I'étre 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, I'entretien avec le patient
durant la premiére consultation, le questionnaire médical ainsi que I'examen

clinique doivent étre minutieusement réalisés.
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Annexe

Annexe 1 : Sﬁnthése des influences des hormones sur le mouvement dentaire orthodontiﬁue
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Résumé de la thése en frangais

Les thérapeutiques orthopédiques et orthodontiques visent a 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 I'application d’'une force, de

nombreuses cellules et molécules interviennent.

Des approches permettant un mouvement dentaire orthodontique plus rapide font I'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 I'impact des

hormones sur le mouvement dentaire orthodontique.
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