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Généhique

C. PELLERIN

L’étiologie des anomalies orthodontiques pose quoti-
diennement le probléeme de lincidence héréditaire,
et il a été débattu tres tdt de son influence que
personne ne peut contester. Certains donnaient la
primauté a I'hérédité, d’autres a I'action de I'environ-
nement. Ce débat est dépassé a I'heure actuelle
puisque les « anomalies » phénotypiques accessibles
a nos observations et a nos traitements ne peuvent
étre que le produit du message génotypique sur lequel
s’exerce, des le début de la morphogenese embryon-
naire, I'influence du milieu.

LA NATURE DES GENES

La génétique mendélienne, complétée par la théorie
chromosomique de I'hérédité, définissait le gene
comme un segment de chromosome (locus) responsa-
ble de I'élaboration d'un caractere héréditaire. Les
travaux considérables accumulés jusqu’en 1940 sur les
modes de transmission des caracteres ont établi une
précieuse méthodologie permettant de dresser les
« cartes génétiques » de certains organismes (Droso-
phile-Mais) par P'utilisation systématique des muta-
tions, des liaisons et des recombinaisons de génes.
Mais la question de la nature physique de ces génes
et de leur fonctionnement n’était pas élucidée. Les
éclatantes découvertes des quarante dernieres années,
fruits de la convergence de la biochimie et de la
génétique au sein de la biologie moléculaire, ont
apporté des réponses cohérentes et précises a ces deux
problémes. :

La génétique formelle a permis d’établir certaines
théories de la transmission des caracteres mais,
aujourd’hui, bien que gardant toute son importance
méthodologique, elle repose trop souvent sur la
notion étroite de « géne » en tant que « locus » d'un
chromosome. La génétique moderne, grice aux
apports de la biologie moléculaire et de I'étude des
populations, montre a quel point le probleme est
infiniment plus complexe.

ET LEUR MODE D'ACTION

NATURE BIOCHIMIQUE DES GENES

L’'acide désoxyribonucléique

L’ADN, support reconnu de l'information génétique
contenue dans les chromosomes cellulaires, est de
nature chimique bien connue. Schématiquement, on
peut dire que deux bases puriques (Adénine et
Guanine) et deux bases pyrimidiques (Cytosine et
Thymine) forment par accrochage réciproque et
complémentaire les barreaux d'une échelle, dont les
montants seraient constitués par des sucres (riboses)
reliés entre eux par des liaisons phosphodiester.
Biochimiquement, aucun de ces éléments ne présente
de particularité structurale et s’appelle un « Nucléo-
tide ». C’est leur assemblage linéaire tout au long de
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la molécule ’ADN d'une part, et complémentaire
pour former une double chaine d’autre part, qui leur
confére des propriétés particulieres.

La molécule bicaténaire d’ADN ainsi formée dans
sa structure primaire prend spontanément, par le jeu
des liaisons chimiques, la configuration spatiale
décrite par Watson et Crick sous forme d’'une double
hélice.

Les nucléotides s’assemblent toujours de la méme
facon.

A Adénine = Thymine T

G Guanine = Cytosine C (fig. 1-1).

ADENINE

CYTOSINE

%N, GUANINE
/'\NAN/

0 |

! H
0= T— 0—CH2z 0

0 0

N/ THYMINE

O—P 0—CHz 0

/

3

Fig. 1-1 Structure chimigque d'une molécule d’ADN.

Les deux chaines sont donc complémentaires.

Et sur toute leur longueur se succedent les
nucléotides ATCG suivant une séquence dont la
combinatoire va définir sans ambiguité le message
génétique .

Propriétés de I’ADN

AUTOCATALYTIQUES

L’ADN peut se répliquer, identique a lui-méme, par
assemblage réciproque de nucléotides sur 'une des
chaines servant de matrice en présence d'une enzyme
spécifique, '’ADN polymérase. Ce mécanisme, de type

semi-conservatif, qui aboutit a la formation de deux
nouvelles doubles chaines, dont chacune possede un
brin de la molécule parentale, rend compte de la
conservation fidele du message génétique et de sa
transmission de générations en générations.

HETEROCATALYTIQUES

I’ADN est un message qui guide la biosynthese des
protéines, macromolécules spécifiques de la matiere
vivante formées de I'assemblage de 20 acides aminés
différents. 11 a été démontré que trois nucléotides
(triplet) étaient nécessaires pour coder la présence
d’un acide aminé dans une protéine en formation.
Chaque triplet est appelé « codon ». Le gene est don,
4 léchelle moléculaire, une suite de codons sans
ponctuation. Des signaux chimiques d'initiation et de
terminaisons en marquent le début et la fin.

Les 64 codons possibles (combinaisons des quatre
nucléotides trois a trois) composent le Code génétique
qui a été entierement élucidé en 1967. I est universel
pour tous les étres vivants.

Fig. 1-2 Représentation
schématique de I'assem-
blage bicaténaire de deux P
molécules

s d"ADN o\ (Cy-e-- -
complémentaires. &) ""'

MECANISMES DE L'EXPRESSION
GENETIQUE ¢

La biosynthése des protéines

TRANSCRIPTION

L’information génétique est portée par '’ADN qui est
situé dans le noyau cellulaire, mais la synthese
protéique se fait au niveau des ribosomes, organites
cytoplasmiques. De plus, la cellule synthétise
d’énormes quantités de protéines. Pour répondre
entre autres 2 ces deux nécessités, il faut un « intermé-
diaire » qui est 'ARN messager (ARNy) et dont la
structure est légerement différente de celle de 'ADN :

- le phosphorybosyl reste oxydé ;

- T'uracyl remplace la thymine.

La transcription de TADN en ARNy se fait par
assemblage complémentaire de nucléotides en pré-
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GENETIQUE 3
2e
1er 33
u o) A G

§] PHE SER TYR CYS u
PHE SER TYR CYS C

LEU SER Ochre Azur A

LEU SER Ambre TRY G

c LEU PRO HIS ARG u
LEU PRO HIS ARG C

LEU PRO GLN ARG A

LEU PRO GLN ARG G

A ILE THR ASN SER u
ILE THR ASN SER C

ILE THR LYS ARG A

MET ou F. MET THR LYS ARG G

G VAL ALA ASP GLY U
VAL ALA ASP GLY o

VAL ALA GLU GLY A

VAL ALA GLU GLY G

Fig. 1-3 Le Code génétique

: le tableau est a triple entrée et permet de connaitre I'acide aminé correspondant

a chaque triplet possible. Les codons Ochre, Ambre et Azur sont « non-sens ».

sence de I'enzyme ARN polymérase, I'Uracyl s'insé-
rant en face de '’Adénine a la place de la Thymine.

Une molécule d’ARNy; contient donc toute I'infor-
mation du gene sur lequel elle a été polymérisée. Le
Code génétique est rédigé en « langage » ARN
(AUCG).

TRADUCTION

La lecture de ’ARNy; se fait au niveau des Ribosomes
sur lesquels il vient se fixer. Un adaptateur doué d’une
double propriété de reconnaissance, vis-a-vis des
codons de 'ARNy et des acides aminés a insérer va
permettre I'élongation de la chaine polypeptidique.
C’est 'ARN de transfert (ARN7) dont la structure
spatiale trés particuliére porte une séquence de trois
nucléotides appelée anticodon complémentaire en
alphabet ARN d’un codon spécifique. A T'une de ses
extrémités, il porte I'acide aminé correspondant au
codon considéré.

ELONGATION

De proche en proche, le ribosome lit les codons par
translocation, et les ARNt insérent au fur et a mesure
les acides aminés requis ; la séquence de ceux-ci sera
par conséquent colinéaire de la séquence des codons
de 'ARNy, et a fortiori de celle de 'ADN. Chaque acide
aminé inséré est relié au suivant par la liaison
peptidique. Plusieurs ribosomes peuvent lire simulta-

nément le méme message, ce qui accélére considéra-
blement la production des chaines protéiques
(Polyribosomes).

Les protéines
Elles présentent quatre ordres de structure :

Structure primaire

C’est la séquence méme des acides aminés formant
une chaine polypeptidique, résultat des opérations de
biosynthese décrites précédemment.

Structure secondaire

Cette chaine, par formation de ponts hydrogénes
entre Groupes C = O et N — H des liaisons
peptidiques, prend la forme d’une hélice (a hélice de
Pauling).

Structure tertiaire

Cette spirale, par repliements successifs et spontanés
sur elle-méme, toujours par le jeu des liaisons
chimiques, prend une configuration spatiale stéréos-
pécifique aboutissant a I'état thermodynamique le plus
stable. L’architecture moléculaire ainsi formée est
porteuse de toutes les propriétés de la protéine et elle
est déterminée sans ambiguité par la séquence
primaire.



Cceur de lI'océan

4 ORTHOPEDIE DENTO-FACIALE. BASES SCIENTIFIQUES

Structure quaternaire

Elle résultera de l'assemblage de plusieurs chaines
polypeptidiques pour former un complexe doué a son
tour de propriétés particuliéres.

L’activité catalytique d’'une protéine enzymatique
ou la participation morphogénétique d’une protéine
de structure sont directement liées a I'intégrité de ces
différents niveaux de structure. La propriété fonda-
mentale, responsable de toutes les performances
extraordinaires de ces macromolécules, réside dans
leur pouvoir de « reconnaissance » entre elles et
vis-a-vis des autres architectures moléculaires. Toutes
les potentialités d’'une protéine sont inscrites dans sa
structure primaire et en derniere analyse dans le
message génétique de 'ADN. On assiste, au cours de
la biosynthese des protéines, a une véritable « ontoge-
nese moléculaire » (fig. 14).

TRANSCRIPTION

AAGTCCGATT AGSG ACATC ADN
T [TT[LILTTIT
» ARN POLYMERASE
il rrrrrer
UUCAGGCUABDUC GUGY AC ARN
TRADUCTION
RIBOSOME
UUCAGGGUAAUGCCUG UA C ARN,,
4
V3
U ARN.
PROTEINE

ek - -

Fig. 1-4 Schéma général de la biosynthese des
protéines.

Mais c’est aussi la colinéarité geéne-protéine qui
explique que le moindre changement du message
génétique (changement de nucléotide, délétion, inver-
sion, etc.) se traduise par une altération structurale
au niveau de la protéine qu’il définit et, par
conséquent, une modification de ses propriétés. C’est
la le mécanisme des mutations dont la nature presque
imperceptible au niveau de I'ADN, peut avoir des
conséquences catastrophiques au niveau du phéno-
type s’il s’agit par exemple d’une enzyme responsable
d’'une fonction métabolique importante.

La régulation de la biosynthése
des protéines

Le mécanisme précédent doit subir une régulation
pour éviter toute synthése inutile et ne fonctionner
qu’en raison des besoins cellulaires et des métabolites
présents dans le milieu. Il devient alors réellement
Cybernétique ®.

Les genes sont généralement groupés le long de
la chaine ADN par fonctions homologues et ces
ensembles de geénes placés sous la dépendance d'un
systeme régulateur formant un « opéron ».

Plusieurs systemes régulateurs des opérons ont été
décrits dont le principe général reste toujours lié a
la présence d’un signal chimique qui active ou inhibe
la répression de la biosynthése. L'opéron ne sera
fonctionnel dans ces conditions que si les besoins
cellulaires I'exigent.

Le répresseur codé par un gene régulateur étant
lui aussi de nature protéique, une mutation sur ce
dernier pourra altérer considérablement la régulation
de l'opéron et, par conséquent, 'expression de tout
un groupe de genes.

La véritable nature du géne

La génétique formelle, qui étudie les manifestations
phénotypiques de I'hérédité, partie de la définition
du géne comme responsable de I'élaboration d'un
caractére, a pu aboutir a le définir comme une « unité
de fonction ». Mais trés tot, la nature biochimique
des fonctions génétiques était apparue a certains
expérimentateurs qui démontraient que I'absence de
telle ou telle enzyme était liée a 'altération de telle
ou telle fonction (Alcaptonurie, Garrod, 1909). L'ana-
lyse des micro-organismes et les développements
récents de la biologie moléculaire ont montré sans
ambiguité que les genes gouvernent la synthese des
protéines et que c'est a travers elle que se fait
I'expression génétique, qu’il s’agisse de protéines
enzymatiques ou de structure. Parti de la conception :

- un géne = un caractére, on en est arrivé a celle
de

- un géne = une protéine.

C'est le déploiement des performances extra-
ordinaires des macromolécules polypeptidiques, isolé-
ment ou de facon globale, leurs interactions, les
signaux chimiques qu’elles transmettent et les régula-
tions qu'elles effectuent, qui permettent progressive-
ment la réalisation du programme qui est entierement
contenu dans le message de ’ADN. Mais les résultats
de ce programme a I'échelon organique seront en
définitive soumis a I'influence du milieu, ce qui rend
parfaitement compte des notions de génotype et de
phénotype.
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Acquisitions récentes
de la biologie moléculaire

Fn 1970, H. Temin et D. Baltimore démontraient
I'existence d'une « reverse transcriptase », enzyme
permettant la synthése a l'envers d’une molécule
d’ADN a partir d'une molécule d’ARN. La mise en
évidence de interconvertibilité des deux catégories
de molécules informatives a eu des conséquences
théoriques et pratiques considérables. Elle démontrait
le caractere plus diversifié des mécanismes connus de
I'expression génétique, en méme temps qu’elle appor-
tait une importante contribution au développement
des nouvelles techniques de « génie génétique ».

Une véritable technologie des acides nucléiques a
été mise au point, utilisant des enzymes de restriction
qui permettent de les couper suivant des localisations
parfaitement spécifiques, de leur adjoindre du maté-
riel génétique étranger, et de les séquencer pour
connaitre leur composition moléculaire exacte.

L’intervention sur les geénes, les « manipulations
génétiques » inconcevables il y a vingt ans, sont
maintenant quotidiennes dans les laboratoires et sont
directement impliquées dans la thérapeutique de
maladies métaboliques et héréditaires.

L’EXPRESSION GENETIQUE CHEZ LES
EUCARYOTES

Ce qui vient d’étre exposé concerne les micro-
organismes ne possédant pas de noyau cellulaire
différencié au sein duquel se trouve le génome. Chez
les eucaryotes et en particulier chez I'Homme,
I'expression comporte un certain nombre de diffé-
rences essentielles.

GENETIQUE b

L’ADN du génome

La majeure partie de 'ADN du génome humain n’est
pas transcrite et ne donne pas lieu a la production
de protéines. C’est le cas chez la plupart des
Eurcaryotes. En fait, les zones fibrillaires codantes
appelées « Exons » seraient séparées par de longues
séquences globulaires non codantes d’ADN pelotonné
appelées « Introns ». Leur fonction est mal connue,
mais ils semblent jouer un rdle important dans la
régulation de I'expression des genes.

D’autre part, 'ADN est enroulé sur une structure
formée d'unités protéiques, les Histones, formant une
super hélice. L’ensemble ADN-Histones est regroupé
en unités chromosomiques qui apparaissent dans le
noyau au moment de la division cellulaire.

L'ARN messager et la transcription

La totalité des genes, Introns et Exons compris, est
transcrite en ARNy. En passant du noyau au cyto-
plasme, 'ARNy élimine tous les Introns par une
opération complexe d’excision-épissage. Le messager
cytoplasmique qui sera traduit ne comporte plus que
des séquences correspondant aux Exons. Une partie
de ces ARNy peut étre mise en réserve dans des
enveloppes protéiques appelées Informosomes, aug-
mentant ainsi la souplesse de la traduction adaptée
a la demande. La traduction au niveau des ribosomes
semble répondre aux mémes modalités que chez les
Procaryotes.

Aucun systeme de régulation de type opéron n’a
été mise en évidence pour le moment chez les étres
pluricellulaires. Par contre, le systeme endrocrinien
intervient directement dans la régulation de I'expres-
sion des genes par lintermédiaire des signaux
chimiques que sont les hormones.

INTRON

EXON

!

4 S ADN

TRANSCRIPTION TOTALE EN ARN

EXCISION DES INTRONS - éPISSAGE DES EXONS

ARN_ CYTOPLASMIQUE

A N 5 ARN

m

Fig. 1-5 L'expression génétique chez les Eucaryotes



Cceur de lI'océan

6 ORTHOPEDIE DENTO-FACIALE. BASES SCIENTIFIQUES

LE DEVELOPPEMENT DES FORMES

L’activité hétérocatalytique du génome aboutit a la
production des matériaux nécessaires a la construc-
tion des édifices vivants par intégrations successives
de structure de plus en plus complexes, moléculaires,
cellulaires et organiques. Différents processus inter-
viennent dans I'élaboration des formes a tous les
niveaux, qui sont la différenciation cellulaire, la
croissance, et la formation d’architectures spatiales
spécifiques douées généralement de propriétés spécia-
lisées (organes).

Mais, au départ, on trouve toujours une cellule-ceuf
qui possede toute linformation nécessaire a la
construction progressive de I'individu encore appelée
épigenese. Cette cellule représente déja un niveau de
complexité tel que I'on est encore loin d’en connaitre
toutes les finesses (le nombre des especes protéiques
différentes que peut produire une cellule humaine
dépasserait le million). De plus, la cellule est une
machine cybernétique comportant des systemes inter-
nes de régulation complexes et soumise aux signaux
émis par le milieu. C’est I'ensemble de ces propriétés
qui lui confere un réle morphogénétique potentiel
qui est & la base de tout développement

La différenciation cellulaire

C’est un probleéme central dont le mécanisme est loin
d’étre élucidé. A partir d’un zygote unique « totipoten-
tiel » vont se déployer des lignées cellulaires morpho-
logiquement et physiologiquement différentes alors
qu’elles contiennent toutes la méme garniture chro-
mosomique. On estime trés généralement a I'heure
actuelle qu'elles n’expriment qu’une faible partie de
leurs potentialités génétiques, les autres demeurant
a D'état réprimé.

Le pouvoir morphogénétique

L'un des premiers stades de la morphogenése est la
réalisation de la structure quaternaire des protéines
par assemblage spontané. Au-deld, les protéines de
structure possedent a leur surface toutes les informa-
tions nécessaires a leur articulation avec leurs homolo-
gues et a leur reconnaissance. C'est le cas des capsides
de virions formées de piéces polypeptidiques qui
s’accrochent suivant un véritable processus de cristalli-
sation. La construction des organites cellulaires
comportant un grand nombre de macromolécules

différentes semble requérir la présence de matrices
d’assemblage qui permettent de répéter un motif
indéfiniment.

Puis les cellules se reconnaissent entre elles,
forment des tissus au sein desquels se produisent les
mouvements morphogénétiques décrits en Embryolo-
gie (Gastrulation) qui trouveraient leur origine et leur
régulation dans les phénomeénes de chimiotactisme.
Ils sont responsables de I'élaboration des premiéres
ébauches tissulaires au sein desquelles va se déployer
le jeu de régulations et d’inductions réciproques de
plus en plus complexes, aboutissant a la formation des
champs d’individuation et des organes.

La croissance

Composante primordiale de la morphogenese, elle
intervient a tous les stades du développement d'un
étre vivant, répondant a des modalités diverses :
augmentation de la taille des cellules, de leur nombre
ou de la masse de la substance interstitielle. Ces
processus pourront étre localisés en certaines zones
de la masse cellulaire, dans le temps et dans P'espace,
apportant ainsi une ébauche d’explication aux phéno-
menes de croisssance différentielle dans un orga-
nisme.

Cependant, la croissance est étroitement soumise
a un systeme de régulations tres diversifié, qui va des
simples possibilités d’espace et de nutrition disponi-
bles dans le milieu, jusqu’aux interactions des signaux
chimiques intercellulaires : inhibition de contact des
parois cellulaires, substances inductrices, répression
enzymatique, régulations hormonales, etc.

On s’apercoit ici de I'extréme complexité de ce
probléme.

Un étre vivant est donc construit suivant une série
de niveaux structuraux de plus en plus complexes,
dans un ordre parfaitement défini par le jeu des
régulations qui président a Particulation progres-
sive des systemes entre eux et suivant le plan
défini par le programme génétique. Mais la confron-
tation permanente des structures avec le milieu est
en elleméme une régulation dont les contraintes
s'exercent a toutes les étapes pour donner toute
son individualit¢é a l'organisme. Le génotype
contient par conséquent toutes les potentialités. Le
phénotype résulte de la maniere dont elles ont pu
s’exprimer.
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HEREDITE DES CARACTERES CRANIO-FACIAUX

Chez 'Homme, la compréhension des processus de
transmission héréditaire présente des difficultés ac-
crues par son appartenance au groupe des étres
vivants sexués, par l'importance de sa garniture
chromosomique, parce qu'’il fait partie d’'une « popula-
tion » pour laquelle la réalité génétique est différente
de celle des individus, sans parler de son intervention
de plus en plus active sur les conditions de milieu qui
modifie I'influence sélective. D’autre part, I'expéri-
mentation reste limitée par des contraintes évidentes
et par la durée de son cycle vital ; elle suppose la mise
en ceuvre de méthodologies particulieres.

LA GARNITURE CHROMOSOMIQUE *

Le caryotype humain comporte 23 paires de chromo-
somes (fig. 1-6) :
- 22 paires d’Autosomes composées de chromo-
somes identiques deux a deux;
- 1 paire d’Hétérochromosomes
femelle, XY pour le male.

18] i

1 2

: XX pour la

ALIY KKK AR A KA

as oo

AA AA AR XX xn xx

13 14 15 16 17 18

xa

19 20 21 22 X A

AN xx AN X x

Fig. 1-6 Le caryotype humain.

En principe, ce caryotype est constant et caractéristi-
que d’'une espece.

La structure par paires homologues résulte de
I'amphimixie des gameétes male et femelle lors de la
formation du zygote, et par conséquent chaque
individu ne peut transmettre que la moitié de son
héritage génétique.

Les caryotypes sont établis a partir de cellules en
division provenant d’une biopsie, en dispersant les
chromosomes par « choc hypotonique ». Ils sont
ensuite photographiés ou dessinés et rangés suivant
un ordre précis qui a permis de les numéroter de 1
4 22. On peut ainsi mettre en évidence les anomalies
de nombre et de structure.

Les aberrations chromosomiques sont a l'origine
de maladies bien connues maintenant :

- anomalies de nombre par exces ou par défaut,
telles les Trisomies 13-18 et 21, les polyploidies
ou l'on constate la présence de plusieurs garni-
tures, les variations du nombre des hétérochro-
mosomes (Syndromes de Turner et de
Klinfelter) ;

- anomalies de structure par délétion, inversion,
translocation (1).

Ces profondes modifications, véritables cataclysmes
génétiques a I'échelle moléculaire, entrainent
lorsqu’elles ne sont pas léthales, des modifications
phénotypiques considérables dont I'exemple le plus
souvent décrit est celui du mongolisme ™.

II faut ajouter a cela les possibilités de mutations
au niveau de '’ADN qui peuvent étre responsables de
transformations radicales du phénotype.

La variabilité des types humains sera le résultat des
changements acceptables et de leur passage a travers
le processus de la méiose (liaison-recombinaison), de
la sexualité (complémentation fonctionnelle, inci-
dence de la structure des populations) et, enfin, des
contraintes de |'environnement (développement intra-
utérin, nutrition, maladies, etc.).

LES METHODES D'ETUDE

Les cartes génétiques

Dresser une carte génétique consiste a situer les genes
sur les chromosomes a leur place exacte et, par
conséquent, a les situer les uns par rapport aux autres.
La méthode a été poussée a ses extrémes limites par
Morgan et ses collaborateurs sur la Drosophile. Il a
pu ainsi déterminer des groupes de liaison en nombre
identique a celui des chromosomes et, partant de

(1) Délétion = perte d’'un segment chromosomique.

Inversion = un fragment de chromosome se détache et se replie
a l'envers.

Translocation = échange d’un segment entre deux chromosomes
non homologues.
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I'hypothése que les recombinaisons (crossing-over)
entre deux genes liés sont d’autant plus probables
qu'ils sont plus éloignés I'un de l'autre, il a établi la
carte des genes disposés linéairement sur les chromo-
somes comme des perles sur un collier.

Mais 'homme ne se préte pas a ce type de
recherches et il faut utiliser les méthodes statistiques
de la génétique des populations pour étudier la
transmission de ses caractéres héréditaires.

Depuis 1970, T'utilisation des hybridations de
cellules d’homme et de souris a permis d’introduire
les méthodes expérimentales de la génétique classique
sur des populations de cellules en culture. Les
résultats ont été spectaculaires sur I'établissement de
la carte génétique humaine.

Génétique humaine

La génétique expérimentale s’est surtout développée
par I'étude de la transmission des caractéres dont la
description ne comportait pas d’ambiguité et répon-
dait @ des normes de « variation discontinue » (par
exemple les groupes sanguins). Cependant, les croise-
ments aboutissent fréquemment  une série continue
de phénotypes variant entre deux formes extrémes :
par exemple les croisements entre blancs et noirs
donneront successivement des types de pigmentation
intermédiaires entre le phénotype blanc et le phéno-
type noir. On estime, a I'heure actuelle, que la
variation continue est seulement un cas particulier de
la variation discontinue di au nombre des génes en
cause et a la complexité de leurs interactions
aboutissant a la multiplication des catégories phéno-
typiques. On parlera alors d’hérédité « multifacto-
rielle » primordiale en génétique humaine, et parti-
culicrement dans les caractéres cranio-faciaux qui
nous intéressent; son analyse fait appel a des
méthodes particulieres.

ETABLISSEMENT DE CORRELATIONS

Cette méthode a été tres utilisée par Galton et Pearson
notamment pour I'étude de la variabilité de la stature
en établissant des corrélations significatives entre
parents et enfants. Elle peut étre utilisée pour d’autres
caracteres afin d’établir la nature éventuelle de leurs
liaisons a I'aide du coefficient de corrélation 7 §'il s’agit
de variables mesurables ou du y2 dans le cas de
caracteres descriptifs. Cependant, il faut rester tres
prudent dans I'interprétation des corrélations ainsi
établies, tant dans le choix de I'échantillon que dans
la nature méme des caractéres étudiés.

D’autres méthodes statistiques plus récentes sont
maintenant largement utilisées pour I'étude des
liaisons entre caractéres multifactoriels. Les ellipses
équiprobables rendent compte de facon satisfaisante
de Ia distribution de deux mensurations lorsque leur

répartition est bivariée et normale et permettent
d’établir des « taux d’éloignement » entre populations.
Enfin, si l'on veut chercher de quelle facon évoluent
plusieurs parameétres les uns par rapport aux autres,
on peut utiliser les analyses factorielles en compo-
santes principales ®.

ETUDES DES FAMILLES ET DES FRATRIES

L'analyse des familles permet de suppléer chez
'homme a I'impossibilité d'effectuer des croisements
expérimentaux. On peut suivre a l'aide d’arbres
généalogiques la transmission d’'un caractére déter-
miné chez les ascendants, descendants et collatéraux.
Cette méthode est surtout trés utile pour détermi-
ner la dominance et la récessivité, tenter la prévision
d’apparition d’un caractére et sa pénétrance et étudier
les phénomenes de liaison au sexe. Un exemple
célebre est celui de la transmission du caractére de
prognathie mandibulaire chez les Habshourg.

ETUDE DES JUMEAUX

La méthode gémellaire se révele particulierement
efficace pour évaluer I'importance relative de I'héré-
dit¢ et de linfluence du milieu sur les caracteres
anthropologiques. Les jumeaux univitellins (ou mono-
zygotes) résultent de la fission, a un stade plus ou
moins précoce, d'un méme zygote en division, suivie
de la régulation embryonnaire. Ils auront par consé-
quent la méme garniture chromosomique et un
génotype identique. Toute différence phénotypique
résultera de I'influence mésologique (2). Les jumeaux
bivitellins, par contre, ne présentent guére plus de
ressemblance que deux fréres ou sceurs puisqu’ils sont
issus de la fécondation simultanée de deux ceufs par
deux spermatozoides et leur variabilité est déterminée
aussi bien par I'hérédité que par le milieu.

Il est cependant nécessaire d’établir avec la plus
grande rigueur le diagnostic de monozygotie qui doit
étre basé sur des caractéres dont le mode de
transmission est parfaitement connu, donnant lieu ?
la formation de phénotypes bien différenciés. A
I'heure actuelle, le meilleur critére retenu est 'identité
absolue des groupes sanguins et ceci pour plusieurs
systemes a la fois (ABO, Rhésus, MN, Kell, Lewis) (fig.
1-7).

Les nombreuses études faites sur les jumeaux
univitellins > !, en particulier sur leurs structures
cranio-faciales et dentaires, ont permis de montrer
toute l'importance de linfluence du milieu qui
commence des la vie intra-utrérine. Mais elles mon-

(2) = du milieu.
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Meére 0 Rh+, Cc, Dee N KK Le (A— B+)
Pére 0 Rh+, Cc, DE MN KK Le (A— B+)
A. 01 0 Rh+, Cc, DE MN KK Le (A+ B-)
Fils. J. 02 0 Rh+, Cc, DE MN KK Le (A+ B-)
Y. 03 0 Rh+, Cc, DE MN KK Le (A+ B-)
Systéme ABO Rhésus MN Kell Lewis

Fig. 1-7 Test de monozygotie chez des triplés univitellins. Noter l'identité des groupes sanguins dans les cing systémes

ABO/Rh/MN/Kell/Lewis.

trent aussi a quel point le déroulement du programme
génétique revét un caractere implacable dans la
réalisation des structures, des régulations et probable-
ment aussi dans le déterminisme des comportements
d’ordre physiologique. En tout état de cause, il serait
tres intéressant de pouvoir tester leffet de nos
thérapeutiques orthodontiques sur I'un des jumeaux
monozygotes atteint d'une malformation en conser-
vant l'autre a I'état de témoin.

PRINCIPAUX CARACTERES ETUDIES
EN GENETIQUE CRANIO-FACIALE

L'étude de la variabilit¢ au niveau de I'extrémité
céphalique qui nous intéresse est particulierement
difficile compte tenu de la complexité des interactions
qui concourent a sa réalisation. Cependant, on peut
retenir quelques caracteres dentaires et cranio-faciaux
d’ordre morphologique, pathologique ou physiologi-
que parfaitement utilisables dans I'étude de la trans-
mission héréditaire.

Caractéres dentaires

Ils figurent parmi les plus intéressants parce qu’ils sont
soumis a une influence mésologique en grande partie
limitée au milieu intra-utérin et les structures des
organes dentaires restent tres stables en dehors de
toute lésion traumatique ou pathologique. De plus,
il présentent une grande variabilité et la bonne
conservation des dents dans le temps leur confére une
valeur primordiale en paléontologie humaine.

Les caracteres les plus étudiés ont trait a la forme
des couronnes et au nombre de cuspides, a la présence
de tubercules (Carabelli), a la forme des racines et
au taurodontisme. Les anomalies de nombre, notam-
ment les agénésies, ont été I'objet d’investigations tres
rigoureuses 8, confirmant a I'échelon de la popula-
tion leur fréquence (1,9% pour lincisive latérale

supérieure) et leur liaison avec une réduction générale
des diametres dentaires souvent hautement significa-
tive.

Les dimensions dentaires sont déterminées généti-
quement de maniere trés stricte a tel point qu’on a
pu proposer leur totale similitude comme un test de
monozygotie. La forme des arcades dentaires, leur
mode d’occlusion, les proalvéolies, les versions et
rotations individuelles, ont été étudiés mais leur
déterminisme génétique reste peu clair.

Caractéres cranio-faciaux

La lenteur du développement des structures cranio-
faciales de la vie intra-utérine 4 I'dge adulte donne une
importance considérable aux influences mésologiques
ce qui rend leur étude difficile a interpréter sur le plan
génétique. De plus, la morphologie suppose une
technique descriptive stricte permettant des condi-
tions d’observation identiques pour tous les sujets
examinés et, par conséquent, l'utilisation de systemes
de référence précis (orientation vestibulaire). La
forme du neurocrine et du splanchnocrine, les
structures de la base du crine, des maxillaires,
I'orientation des différents plans palatins, plan d’oc-
clusion, plan foraminien, etc., I'articulation des di-
verses pieces osseuses entre elles, et des ensembles
craniofaciaux ont été largement étudiées, en parti-
culier, chez des jumeaux univitellins®!. Si les
structures des tissus durs apparaissent alors relative-
ment stables, en dehors de tout phénomeéme patholo-
gique ou traumatique particulier, les tissus de recou-
vrement sont soumis a une plus grande variabilité.
D’une facon générale, la détermination des formes
anatomiques est peu soumise a variabilité lorsqu’elles
sont prises isolément et I'influence génétique y est
prépondérante. Par contre, les différences apparais-
sent lorsque 'on compare des « régions » squeletti-
ques entieres et leur maniére de s’articuler entre elles
sous l'influence des facteurs dus a I'environnement.
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Les aberrations chromosomiques citées plus haut
se traduisent sur le plan céphalique par des altérations
catastrophiques qui ne font que traduire localement
un syndrome global concernant tout 'organisme. En
particulier, la Trisomie 21 (mongolisme) présente a
ce niveau un tableau clinique abondamment décrit
dans la littérature. D’autres grands syndromes occa-
sionnent des troubles au niveau craniofacial tels la
Dysostose cranio-faciale, la Dysostose cléido-cra-
nienne, le Syndrome du premier arc branchial, qui
sont tous a transmission dominante. Les dysmor-
phoses traitées en Orthopédie dento-faciale ont fait
'objet d'un certain nombre d’études familiales pour
établir leur origine génétique. La Dysharmonie dento-
maxillaire, les Prognathies et Rétrognathies maxil-
laires et mandibulaires sont indissociables de I'étiolo-
gie génétique. Le probleme réside dans leur détermi-
nisme tres largement multifactoriel : il n’y a pas un
gene codant pour la dimension des dents, un autre
pour la capacité des arcades destinées a les contenir,
et la complexité de I'origine génétique de la D.D.M.
échappe pour le moment & nos moyens d’investiga-
tion.

De plus, et une fois encore, I'influence du milieu
est considérable et s’exerce des les premiers stades
du développement embryonnaire : conditions de
gestation, de croissance, de nutrition, sans parler des
habitudes individuelles et sociales.

L’origine des fentes palatines reste discutée et si'on
a pu mettre en évidence une fréquence significative-
ment plus élevée dans certaines fratries, il semble que
I'influence du milieu au cours de I'embryogenese reste
prépondérante.

Les récentes études sur la croissance mandibulaire
tournent autour de la notion de « schéma de rotation »
antérieure ou postérieure dont les structures osseuses
offrent le reflet assez fidele. Comment ne pas évoquer
a ce sujet la « programmation » du génome, méme
si les influences externes la font dévier plus ou moins.

Le comportement neuro-musculaire enfin a-t-il une
origine génétique? Pour une part certainement
puisqu’il est le résultat du fonctionnement d’un
ensemble strutural génétiquement déterminé et que,
d’autre part, I'étude des jumeaux univitellins fait
apparaitre des comportements trop identiques pour
étre dus au seul hasard ou a I'influence de I'environne-
ment (fig. 1-8). Cependant, lorsqu’un comportement
neuromusculaire perturbé se présente conjointement
a une dysmorphose, il est bien difficile de dire lequel
des deux est d’origine héréditaire.

Les récentes découvertes de la biologie moléculaire
font apparaitre la notion de géne sous un jour
nouveau puisque dans son expression hétérocatalyti-
que primordiale il est essentiellement responsable de
la construction d’'une protéine enzymatique ou struc-
turale. Mais un géne ne peut étre détaché de
I'ensemble du génome auquel il appartient sans
perdre pratiquement toute signification. Attribuer a
tel géne situé sur tel locus, la responsabilité d'un
caractere de forme, de dimension, de développement,
est un processus théorique fécond mais qui n’a de
réalité que pour des caracteres a détermination
monofactorielle relativement peu fréquents a 'échelle
d’'un organisme aussi compliqué que 'Homme. Un
étre vivant est un assemblage de structures de plus
en plus complexes et, a chaque niveau d’intégration,

Fig. 1-8 Béance bilatérale postérieure avec interposition linguale dans un
schéma atypique de la déglutition chez les mémes triplés univitellins.
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apparaissent des propriétés, des interactions, des
régulations nouvelles : « Tout objet que consideére la
biologie représente un systeéme de systemes » (F. Ja-
cob, La logique du vivant).

La confrontation avec le milieu modifie cependant
les conditions de déroulement du programme généti-
que dans des limites qui sont d’autant plus larges que
F'organisme est plus complexe et, par conséquent, plus
adaptable.

La pratique de [’Orthopédie-dento-faciale
n'échappe pas a ces contingences et si elle doit étre
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Embryologue

du massif facial

G. COULY

Le pole céphalique humain, c’est-a-dire le cerveau et ses
enveloppes, I'ensemble du massif facial et la partie
ventrale du cou, sont issus du feuillet neural lors de
I'étape embryonnaire de la neurulation, qui va de la
troisieme 2 la septieme semaine. Au cours de ce stade,
le feuillet cellulaire neural ou ectoblaste est soumis a
des forces internes cyto-squelettiques, qui le défor-
ment, en lui donnant successivement I'apparence d’'une
gouttiere, puis d’un tube, puis d'un segment torique qui
se ferme en avant vers la fin du premier mois.

Par cette subtile topologie, le massif facial se forme
a I'extrémité antérieure de ce segment de tore, grace
aux mitoses des cellules des crétes neurales qui ont
migré de la partie dorsale du tube neural, et dont
lI'importance assure le développement volumétrique
des bourgeons faciaux, et dont la différenciation

phénotypique permet d’abord la formation du sque-
lette cartilagineux (cartilage de Meckel et du mése-
thmoide), puis du squelette osseux membraneux, des
dents, et du mésenchyme cervicofacial...

Cette stratégie homogene de développement assure
au pole céphalique humain une exceptionnelle unité
biologique. Les constituants organiques du massif
facial (os, cartilage, dents, mésenchyme) ont, grace a
leur communauté d’origine a partir des cellules de
la créte neurale céphalique, un remarquable compor-
tement développemental coordonné. D’autre part,
l'origine commune de la face et du cerveau a partir
du méme continent neural « originel », fait jouer a
la face un réle clinique de marqueur qualitatif du
développement embryologique de la neurulation et,
par voie de conséquence, du cerveau.

NEURULATION ET EBAUCHE CEPHALIQUE

La neurulation est I'étape embryonnaire au cours de
laquelle les futures structures céphaliques s’individua-
lisent (fig. 2-1 et 2-2).

Trois stades embryonnaires vont préluder a celui
de la neurulation : morula, blastula, gastrula. Nous
les rappellerons succinctement.

Morula

L’ceuf fécondé ou zygote se segmente en 2, 4, 8, 16...
cellules ou blastomeres. La morula ainsi formée se
creuse d'une cavité appelée blastocyste, peu avant
I'implantation utérine vers le sixiéme jour.

Blastula

Au cours de la deuxitme semaine, la blastula
augmente en taille au gré de l'accroissement du
nombre des mitoses. La cavité blasto-cystique est au
maximum de son volume (c’est la période prémorpho-
génétique). L’embryon est alors constitué de
deux feuillets, I'ectoblaste et 'entoblaste, qui semblent
présenter déja une polarité dorso-ventrale.

Gastrula

Au cours de la troisitme semaine, on assiste 2 une
ségrégation des premieres lignées cellulaires aboutis-

13
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Placodes et ¢
crétes neuraies; H
X i Tube neural ____ |

Ectoderme

Chbrde Entoblaste

Créte neurale

21 jours

1 mois

Fig. 2-1 Neurulation et formation de la créte neurale. Evolution des feuillets embryonnaires a 15, 21 et 30 jours.

Fig. 2-2 Fermeture du tube neural dans sa partie
antérieure & la quatriéme semaine.

Fermeture
par coniacts
jonctionnels
posterieurs

Enroutement Enroulemeant

L
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sant par arrangement temporo-spatial a la mise en
place de trois feuillets et de leur polarité céphalo-
caudale :

- Dectoblaste, destiné a la formation du systeme
nerveux central, du revétement cutané et du
mésenchyme cervico-céphalique ; les cellules de
Iectoblaste migrent en profondeur par invagina-
tion pour former le chordo-mésoblaste ;

— le chordomésoblaste est 'ébauche de I'ensemble du
squelette, des muscles squelettiques, du systeme
cardio-vasculaire, des reins et du conjonctif ;

— U'entoblaste fournira 'ensemble du tube digestif
et de l'arbre respiratoire.

Neurula et neurulation 3°

Au cours de la quatrieme semaine, la destinée de
chacun des trois feuillets est soumise a une grande
complexité morphogénétique. Chacun d’eux présente
des mouvements et migrations cellulaires contribuant
a lapparition des stades morphologiques intermé-
diaires dont I'imagerie dynamique, parfois fugace, est
toujours coordonnée dans le temps et dans l'espace.

Vers le vingt-et-unieme jour, le chordomésoblaste
induit P'ectoblaste susjacent a devenir le tissu neuro-
blastique ou neurectoblastique déterminé a devenir
la plaque neurale. L'épiblaste et les crétes neurales
vont s'individualiser en bordure de la plaque neurale.

Macroscopiquement, Ia plaque neurale a la forme
d’une raquette a grosse extrémité antérieure, et dont
'extrémité postérieure se rétrécit. Microscopique-
ment, elle est constituée de cellules jointives, cylindri-
ques hautes dans sa partie centrale, et cubiques dans
sa partie périphérique. La cartographie et les déforma-
tions de la plaque neurale ont été déterminées dans
sa partie antérieure par construction de chimeres
caille-poule dans le laboratoire de I'Institut d’Embryo-
logie du College de France et par Chibon pour les
odontoblastes. La plaque neurale se déforme par
modifications cystosquelletiques des cellules du pa-
vage cellulaire, puisque chacune d’elles s’allonge grace
a la contraction de ses microfilaments. Ce phénomene
est réalisé sans modification de volume cellulaire et
sans mitose supplémentaire. Les déformations cellu-
laires ne concernent pas toutes les cellules du
neurectoblaste. Seules, celles qui sont situées au-
dessus de la chorde subissent ce type de modification.
La conséquence de celle-ci est une transformation
macroscopique de la plaque dans le temps et dans
I'espace, qui rappelons-le, est la clé de la compréhen-
sion de la céphalogenese.

La plaque neurale s’allonge dans le sens antéro-
postérieur (elle triple approximativement sa lon-
gueur). Elle s’élargit dans sa partie antérieure (elle
passe de 300 a 600 microns). Deux reliefs paramédians
droit et gauche apparaissent alors entre les 20¢ et
25¢ jours chez 'Homme. Ces reliefs ont une direction
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antéro-postérieure ; simples élevures au début, ils
deviennent de véritables bords d’une centaine de
microns de hauteur, qui déterminent ainsi différentiel-
lement un sillon médian dans la plaque ou goutticre
neurale.

La partie la plus antérieure de la plaque manifeste
un mouvement déterminant d’enroulement qui fait
basculer les territoires antérieurs et dorsaux en
position ventrale. C’est dans ces conditions que le
territoire présomptif antéro-médian de I'anté¢hypo-
physe se retrouve a la face inférieure du diencéphale,
c'est-a-dire a la partie postéro-supérieure du futur
stomodéum. Il en est de méme pour la placode
olfactive qui se retrouve a la face inférieure du
télencéphale.

Fermeture de la gouttiére neurale "

Au cours de la troisieme semaine, les bourrelets
neuraux s’accolent. Les contacts jonctionnels posté-
rieurs nécessaires a cet accolement transforment la
gouttiere neurale en tube. Cet accolement débute
classiquement dans la future région du rhombencé-
phale et progresse en avant et en arriere. Il s’agit d’un
véritable collage grice aux protéines de surface des
cellules en contact.

Ségrégation des lignées cellulaires
dans la plaque neurale

L’accolement du bourrelet neural par contact jonc-
tionnel postérieur a pour conséquence les ségréga-
tions des futures lignées cellulaires du neurectoblaste,
ségrégations qui correspondent aux futures cellules
entrant dans la constitution du podle céphalique.
Trois groupements cellulaires se différencient :

- les neuroblastes du tube neural (ou futures
cellules neuronales et gliales du systeme nerveux
central) ;

- les cellules de l'ectoderme qui fourniront les
placodes épiblastiques a I'origine des ganglions
sensoriels et I'épiblaste céphalique (futur
épiderme);

- les cellules des crétes neurales (au niveau d’acco-
lement du bourrelet neural).

Développement du tube neural 3'°

L’ensemble de la gouttiere neurale est fermé en un
tube 2 la fin du premier mois embryonnaire. Ce tube
est alors une structure annulaire faite de la juxtaposi-
tion de grandes cellules dont celles de topographie
centrale deviendront les neuroblastes centraux et les
cellules gliales.
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C'est a partir de cette couche centrale que se
réalisent les migrations neuronales vers la partie
corticale. Au niveau céphalique, I'évolution morpholo-
gique du tube neural est particuliere. A la fin du
premier mois, le tube neural est formé de trois, puis
de cinq vésicules :

- le prosencéphale (ou cerveau antérieur) devien-
dra le diencéphale et le télencéphale, lui-méme
sera subdivisé en deux vésicules, paires et
symétriques ;

- le mésencéphale restera indivis ;

- le rhombencéphale (ou tronc cérébral) deviendra
le métencéphale, puis le cervelet et le
myélencéphale.

La constitution des trois, puis des cinq vésicules
neurales contribue encore a I'allongement du tube
neural et a 'exagération de I'enroulement de sa partie
antérieure qui vient recouvrir I'ébauche cardiaque. Le
massif facial devra se développer dans l'espace situé
entre la face ventrale du tube et cette ébauche.

Placodes épiblastiques et épiblaste

Au niveau céphalique, le revétement épiblastique
deviendra Ia peau de la téte et du cou mais, dans
certaines régions de ce revétement, existent des
épaississements appelés placodes, dont le role est de
fournir des neurones qui, par migration, entreront
dans la constitution des ganglions sensoriels des nerfs
craniens. Le schéma qui est représenté fournit la
topographie de ces placodes (fig. 2-3).

Au niveau céphalique, chez les vertébrés, on

distingue les placodes suivantes :

- les placodes olfactives qui deviennent les nerfs
olfactifs autour desquels se développeront les
bourgeons nasaux internes et externes ;

- les placodes optiques (p. opt.) qui deviennent le
cristallin ;

- les placodes épibranchiales, c’est-a-dire trigémi-
née, géniculée, acousticofaciale (otique), glosso-
pharyngienne et vagale.

CRETES NEURALES CEPHALIQUES (CNC)

Les crétes neurales 1% 1° (fig. 2-3 4 2-5) sont les reliefs
des bourrelets neuraux lors du stade de la gouttiére
neurale. Constituée de cellules de I'ectoblaste pri-
maire, cette région de plicature droite et gauche siege
entre ce qui deviendra le tube neural en dedans et

Cellules des
crétes neurales
céphaliques

C.N. prosencéphaliques et mesencéphaliques

I'épiblaste en dehors. Les crétes neurales sont connues
grace a leurs propriétés biologiques développemen-
tales, depuis les travaux de His en 1868, qui les
appelait alors les « crétes ganglionnaires ». Lorsque
le collage des bourrelets neuraux s’effectue, les

C N rhombencéphalique
anterieure

Bourgeon
naso-frontal

Placode
olfactive

- C.N.rhomben -
céphalique
posterieur

Fig. 2-3 Développement céphalique
vers le trentiéme jour, les cellules de
la créte neurale migrent dans les
bourgeons faciaux et les arcs.
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cellules ectoblastiques jointives situées au niveau de tion de ce groupement cellulaire transitoire appelé
cet accolement perdent leur statut épithélial station- créte neurale, dont le comportement biologique est
naire pour devenir mobiles et mésenchymateuses. Ce déterminant pour le développement de la téte.

phénomene, qui n’est pas encore completement His, Horstadius, Raven (chez les amphibiens par
élucidé a I'heure actuelle, est la clé de I'individualisa- expérience d’excision), Johnston, Chibon (par abla-

Prosencéphale |

Telencéphale,

Butbes oltactifs

Ebauche optique

Oiencéphale

Créte neurale(C.N.)

Fig. 2-6 Evolution du tissu embryonnaire neu-
roblastique lors de la fermeture du tube neural.
A. : L'épiblaste, les crétes neurales (CN) et le
tube neural (TN) sont identifiés morphologique-
ment au cours de cette fermeture (documents
de [lInstitut d’Embryologie cellulaire et molé-
culaire du Collége de France). B : Migration de
la créte neurale & partir du bourrelet neural. La
créte neurale (CN) et le tube neural (TN) sont
objectivés par lintermédiaire d'une greffe de
caille chez I'embryon de poulet (documents de
I'Institut d’Embryologie cellulaire et moléculaire
du College de France).

Mésencéphale
i
25e JOUR

...Rhombencéphale

Metencéphale

. Myelencéphale

Ebauche
hypophysaire

35e JOUR

VE o s Ve Fig. 2-4 Evolution du tube neural qui
; - ) passe progressivement de trois vésicules
(25° jour) & cing vésicules (35¢ jour).

¥
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-
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Epiblaste
Crete naurale(C.N.) - e
en migration
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cellules ectoblastiques jointives situées au niveau de
cet accolement perdent leur statut épithélial station-
naire pour devenir mobiles et mésenchymateuses. Ce
phénomene, qui n'est pas encore completement
élucidé a I'heure actuelle, est la clé de 'individualisa-

Mésencéphale
A

Prosencéphale_

Telencéphale,

Bulbes olfactifs___

Ebauche
hypophysaire

Ebauche optique !

Diencéphale

Crate neurale(C.N.)
S b e

Epiblaste

Crete neurale(C.N.)
en migration

Fig. 2-5 Evolution du tissu embryonnaire neu-
roblastique lors de la fermeture du tube neural.
A. : L'épiblaste, les crétes neurales (CN) et le
tube neural (TN) sont identifiés morphologique-
ment au cours de cette fermeture (documents
de [Institut d’Embryologie cellulaire et molé-
culaire du Collége de France). B : Migration de
la créte neurale a partir du bourrelet neural. La
créte neurale (CN) et le tube neural (TN) sont
objectivés par l'intermédiaire d'une greffe de
caille chez I'embryon de poulet (documents de
I'Institut d’Embryologie cellulaire et moléculaire
du College de France).
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tion de ce groupement cellulaire transitoire appelé
créte neurale, dont le comportement biologique est
déterminant pour le développement de la téte.

His, Horstadius, Raven (chez les amphibiens par
expérience d’excision), Johnston, Chibon (par abla-
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tion et greffe orthotopique, hétérotopique et mar-
quage de matériel neural a la thymidine tritiée), et
plus récemment Le Douarin (par construction de
chimeres caille-poule), ont tour a tour permis de
comprendre le comportement biologique de ces
cellules.

I convient d’emblée de distinguer les cellules des
crétes neurales céphaliques (CNC), de celles du niveau
troncal (CNT).

Au niveau du tronc de I'embryon, durant la
quatrieme semaine de gestation, la CNT se fragmente
conjointement a la segmentation métamérique du
mésenchyme somitique. Les amas cellulaires d’origine
neurectoblastique forment les ébauches des ganglions
spinaux. Ces constatations expérimentales objectivent
qu’il existe ainsi une métamérisation des cellules des
CNT en rapport avec la métamérisation du mésen-
chyme somitique.

C.N.C. : PROPRIETE ET COMPORTE-
MENT BIOLOGIQUES

Régionalisation

En raison de la particularité du développement du
tube neural céphalique (trois puis cinq vésicules) et
de la proximité des placodes épiblastiques, il est
classique de distinguer, dans la continuité de la créte
neurale céphalique, trois amas cellulaires régionalisés :

1. Les cellules de la créte neurale prosencéphalo-
mésencéphalique ou trigéminée : quantitative-
ment importantes, ces cellules sont situées dans
la région du futur prosencéphale postérieur et
du mésencéphale, et s’individualisent a proxi-
mité de la placode trigéminée.

2. Les cellules de la créte neurale rhombencéphali-
que antérieure ou facio-acoustique : elles sont
situées a proximité de la placode otique au
niveau du futur métencéphale et font suite aux
cellules de la créte neurale précédente.

3. Les cellules de la créte neurale rhombencéphali-
que postérieure ou glosso-pharyngée vagale ; elle
est située au niveau du rhombencéphale posté-
rieur et des trois premiers somites : elle est a
proximité des placodes vagales et glosso-pharyn-
gée. Les interactions entre placodes épiblastiques
et cellules de la créte neurale sont trés impor-
tantes lors de la gangliogenese sensorielle cra-
nienne. La régionalisation de la créte neurale
céphalique ou pseudo-segmentation n’est pas
stricte. Il existe des chevauchements entre ces
groupements cellulaires, permettant des régula-
tions quantitatives en cas de défaillance.

Migration

Apres leur individualisation ou formation, les cellules
des CNC forment deux colonnes bilatérales et
symétriques sous I'épiblaste de couverture de l'em-
bryon au-dessus du tube neural. Elles vont migrer,
c’est-a-dire présenter un comportement invasif dans
l'organisme embryonnaire proche de celui de cer-
taines cellules métastatiques du cancer. Pour migrer,
elles doivent perdre leur compétence de cellules
épithéliales jointives et stationnaires pour devenir des
cellules mobiles de type mésenchymateux. Leur
migration se fait selon une direction dorso-ventrale
entre l'ectoderme et le tube neural jusqu'a la face
inférieure de celui-ci, dans une matrice extra-cellulaire
riche en acide hyaluronique et en fibronectine. Elles
parcourent ainsi 400 a 600 microns.

Deux courants de migration sont discernables :

- Un courant antérieur ophtalmo-ventral les mene
autour de I'ébauche du cerveau antérieur dont
le développement volumétrique est rapide au
cours de la cinquieme semaine, et autour des
ébauches des vésicules optiques. Ce courant se
dirige ensuite vers les placodes olfactives qui
passent, comme nous I'avons vu précédemment,
de la position dorsale a la position ventrale au
gré de 'enroulement céphalique primitif.

- Un deuxiéme courant branchial (cervical), latéral
de direction également ventrale, envahit les
racines des ébauches aortiques dorsales et en-
toure l'intestin céphalique antérieur (futur pha-
rynx). Ces cellules entrent en contact avec
d'autres déja présentes, de type mésodermique,
et vont devenir les structures mésenchymateuses
des arcs branchiaux.

Mitose et phénotype cellulaire
(tableau 1) 4 5 15

Au cours de leur migration, les cellules des crétes
neurales céphaliques se divisent activement. L’impor-
tance quantitative de ces mitoses au cours de la
cinquieme semaine de gestation est responsable du
début du bourgeonnement des ébauches de la face
et des arcs branchiaux. Conjointement, arrivées sur
le site final de fin de migration, ces cellules se
différencient en phénotypes variés, et ce grace a des
signaux locaux, biochimiques, issus de l'environne-
ment de chaque type de cellules. Il ne semble pas,
dans I'état actuel des recherches, que les cellules des
CNC soient déterminées avant leur migration. L'en-
semble des dérivés issus des cellules de la créte neurale
est fourni dans le tableau 1. Une fois leur migration
terminée, les cellules des crétes neurales vont se
trouver distribuées, en général, dans I'ensemble de
I'organisme embryonnaire et plus particulicrement
dans la téte, selon trois modalités différentes :
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Tableau | Dérivés cellulaires de la créte neurale au niveau céphalique (d'aprés Le Douarin)

Dérivés mésectodermiques céphaliques

Squelette facial (os, cartilages)

Odontoblastes (dents)

Paroi des arcs aortiques (llle, 1Ve, VI°)

Derme de ia face et cou, muscle horripilateur

* Conjonctif

* Squelette viscéral des glandes

e Participation musculaire faciale
e Sclérotique, muscles ciliaires

thymus

parathyroides

thyroide
salivaires
lacrymales
hypophyse

Cellules nerveuses

(somato-sensibles)

- Neuroblastes multipolaires
Cellules des ganglions
du systéme nerveux autonome

- Neuroblastes bipolaires [ * Ganglions rachidiens
¢ Ganglions des nerfs craniens (V, VII, IX, X)

[ * A phénotype cholinergique (parasympathique bulbaire)
e A phénotype adrénergique (sympathique)

e De Schwann
Cellules de soutien * Des méninges (pie-mére, arachnoide)
¢ Satellites

Cellules pigmentaires

Cellules endocriniennes e Cellules C a calcitonine (thyroide)
(phénotypes peptidiques e Cellules | et Il du corps carotidien
et para-endocriniens) e Glande médullo-surrénale et para-ganglionnaire

- soit sous forme de cellules dispersées au niveau
des surfaces épithéliales (pigmentaires) ou le long
des structures vasculaires (plexus) ou nerveuses
(cellules de Schwann);

- soit agrégées en des structures cohésives (gan-
glions) au sein d’une matrice mésenchymateuse ;

- soit organisées et différenciées en mésenchyme

spécialisé dans le massif facial : os, cartilages,
conjonctifs, graisse, muscles. L’odontoblaste ou
cellule sécrétant la matrice de la dentine mérite
une mention particuliere. Ce n’est qu'en 1984
que Lumsden démontre définitivement que
I'odontoblaste est issu de la créte neurale céphali-
que (voir chapitre du Développement dentaire).

DEVELOPPEMENT EMBRYOLOGIQUE DU MASSIF FACIAL
ET DU COU (fig. 2-6 et 2-7)

Origine de V'ectoderme cervico-facial
et oral

Au stade de la neurula, 'ectoderme facial et cervical
est localisé dans la bordure de la plaque neurale. La
peau naso-frontale est située dans le bourrelet neural
antérieur, immédiatement contigu a la zone présomp-
tive de 'antéhypohyse. L’ectoderme des bourgeons
maxillaires et mandibulaires, ainsi que celui des arcs
branchiaux et de la langue, se présentent sous l'aspect
de bandes bien délimitées sur les bords de la neurula.

Origine du mésenchyme
cervico-facial

Le mésenchyme est la structure cellulaire entrant dans
la constitution de tous les tissus de la face et du cou
a l'exception de ceux qui forment les couvertures
ecto-et endodermiques. Ce mésenchyme a une double
origine : mésodermique et ectoblastique (ou
neurectoblastique).
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B

Fig. 2-6 A :La face embryonnaire humaine vers le 42¢ jour. Aspect du massif facial d'un embryon humain de 42 jours
en microscopie électronique & balayage (document Nilsson). B : Représentation schématique de la figure A avec
I'ectomésenchyme neural et les myocytes envahissant I'espace sous-ectodermique de I'ébauche faciale. Ce schéma
résume l'ensemble des défaillances potentielles de la fusion des bourgeons, et par la méme, le dessin des futures

fentes faciales.
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A B

50 jours
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Fig. 2-7 Evolution du pble céphalique lors du deuxiéme
mois. A, B, C, D : Développement volumétrique et fusion
des bourgeons de la face, grace aux mitoses des cellules
des -crétes neurales (CN). Les bourgeons de la face
finissent par circonscrire une cavité appelée le
stomodéum.

BNF : bourgeon naso-frontal ; BNE : bourgeon nasal
externe ;

BN/ : bourgeon nasal interne ; BM : bourgeon maxillaire ;
Pl off : placodes olfactives; S : stomodéum; Bmd :
bourgeon mandibulaire ; £, F: entre les 50¢ et 60¢ jours,
le massif facial de I'embryon acquiert une personnalité
foetale. L'ébauche des bourgeons de I'oreille est objectiva-
ble au fond et en arriere du premier sillon ectobranchial.
E. F : Entre les b0e et 60¢ jours, le massif facial de
I'embryon acquiert une personnalité fcetale. L'ébauche
des bourgeons de l'oreille est objectivable au fond et en
arriere du premier sillon ectobranchial.
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Fig. 2-6 A : La face embryonnaire humaine vers le 42¢ jour. Aspect du massif facial d'un embryon humain de 42 jours
en microscopie électronique & balayage (document Nilsson). B : Représentation schématique de la figure A avec
I'ectomésenchyme neural et les myocytes envahissant I'espace sous-ectodermique de I'ébauche faciale. Ce schéma
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Fig. 2-7 Evolution du pdle céphalique lors du deuxieme
mois. A, B, C, D : Développement volumétrique et fusion
des bourgeons de la face, grace aux mitoses des cellules
des crétes neurales (CN). Les bourgeons de la face
finissent par circonscrire une cavité appelée le
stomodéum.

BNF : bourgeon naso-frontal ; BNE : bourgeon nasal
externe ;

BNI : bourgeon nasal interne ; BM : bourgeon maxillaire ;
Pl olf. : placodes olfactives; S : stomodéum: Bmd :
bourgeon mandibulaire ; £, F: entre les 50¢ et 60¢e jours,
le massif facial de I'embryon acquiert une personnalité
foetale. L'ébauche des bourgeons de l'oreille est objectiva-
ble au fond et en arriere du premier sillon ectobranchial.
E. F : Entre les 50° et 60° jours, le massif facial de
I'embryon acquiert une personnalité fcetale. L'ébauche
50 jours 60 jours des bourgeons de l'oreille est objectivable au fond et en

E e arriere du premier sillon ectobranchial.




MESENCHYME MESODERMIQUE

Il a pour origine la plaque préchordale et le
mésoderme latéral et para-axial.

Le mésoderme céphalique para-axial et préchordal
présente une certaine segmentation ou métamérie (ou
encore somitomérie). Trés rapidement au cours du
développement céphalique, ce mésoderme contracte
des rapports avec le mésenchyme d’origine ectodermi-
que ou neurectodermique pour coopérer avec ce
dernier 4 la morphogenese de nombreuses structures
tissulaires, en particulier les muscles cervicaux et
faciaux (peauciers, masticateurs, du plancher buccal
et de la région antérieure du cou). Le mésoderme
para-axial fournit encore plus spécifiquement le
squelette cartilagineux de la base du crane (corps de
l'occipital et du sphénoide et une partie du calvarium
ou voite du crine).

MESENCHYME ECTOBLASTIQUE

1l est produit par la créte neurale. Il porte le nom
de neurectoblaste ou de mésectoderme.

De nombreuses expériences ont apporté la preuve
de lorigine neurectoblastique du mésenchyme
céphalique.

Récemment, grice a la construction d’embryons
chimeres caille-poulet, Le Douarin a précisé la
contribution de la créte neurale céphalique dans
I'élaboration du mésenchyme céphalique, grace au
caractere durable du marquage naturel utilisé, et a
ainsi démontré les différentes possibilités morphogé-
nétiques des cellules dérivées des CNC (voir tableau I).

Chibon observe, lors de I'ablation de la CNC, une
extréme réduction du mésenchyme céphalique et des
dents. La peau est directement appliquée sur I'encé-
phale, les yeux sont au contact de celui<i et saillants
a I'extérieur ; la capsule optique est entourée de tres
peu de mésenchyme et fait saillie elle aussi a
I'extérieur. Les muscles sont directement recouverts
par la peau.

L’ablation de la créte neurale antérieure prosencé-
phalique entraine dans I'ensemble une absence du
bourgeon naso-frontal ; celle de la créte rhombencé-
phalique antérieure se traduit par I'absence de
mandibule, et celle de la créte neurale rhombencépha-
lique postérieure provoque un raccourcissement de
la région cervicale par carence mésenchymateuse au
niveau des troisiéme et quatrieme arcs branchiaux.
La déficience de la région cervicale de 'embryon en
mésenchyme exprime ainsi une répercussion de la
déficience du mésectoderme branchial. 11 y a en
définitive un déficit important du développement de
la région ventrale du cou par rapport a sa partie
dorsale qui, elle, se développe normalement. Chez
I'embryon humain, a 25 jours, le mésoderme facial,
quantitativement trés restreint, est présent primitive-
ment autour du tube neural et se trouve envahi par
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les cellules neurectodermiques. L'arrivée de ces
coulées cellulaires adjointes a leur potentialité de
prolifération va déclencher le développement volumé-
trique des différents bourgeons faciaux et branchiaux
et étre a l'origine de leur fusion et ainsi avoir un role
fondamental dans le développement et la constitution
du massif facial.

Bourgeons faciaux et arcs branchiaux

Au cours des cinquiéme et sixieme semaines embryon-
naires, l'importance quantitative des mitoses des
cellules de la créte neurale en migration a la face
inférieure du cerveau primitif est responsable du
développement des bourgeons faciaux et des arcs
branchiaux. Ceux-ci finissent par entrer en contact les
uns avec les autres (certains sur la ligne médiane,
d’autres latéralement), puis fusionnent.

Ce phénomene de fusion nécessite au moins que

soient assurées trois conditions biologiques :

- des bourgeons de volume suffisant pour se
rencontrer (le développement volumétrique est
assuré quantitativerent par les ceflules de la créte
neurale) ;

- la compétence de I'ectoderme de recouvrement
des bourgeons pour la mort cellulaire ;

- des propriétés physico-chimiques du liquide
amniotique (tenso-activité, température, teneur
en protéines et acides aminés) aptes a assurer le
contact ectodermique.

Formation du palais primaire :
le stomodéum

Le bourgeon frontal initialement déterminé par
I'’éminence du prosencéphale est le siege, sur la face
inférieure et ventrale, du développement des bour-
geons nasaux internes et externes (BNI et BNE). Ce
sont des massifs cellulaires, entourant les deux
placodes olfactives se développant grace aux mitoses
des cellules des CNC. Latéralement, les bourgeons
maxillaires (BM) ont plus 'apparence de digitations
et se développent sous les ébauches optiques. Au
cours de la sixieme semaine, les BM viennent en
contact avec les BNI et BNE. Ces contacts fusionnels
ectodermiques constituent le mur épithélial de Hochs-
tetter. Sa disparition - en quelques jours - vers la fin
de la sixiéme semaine, par mort cellulaire, permet Ia
constitution d'un massif cellulaire mésenchymateux
continu entre les BM droit et gauche et les BNI et
BNE : c'est le palais primaire. La zone de contact
ectodermique entre le BNI, BNE et les BM, est
constituée d'un épithélium dont les cellules ont un
gros noyau et un abondant cytoplasme au niveau
duquel des « gap-jonctions » ou jonctions de contact
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et des desmosomes assurent le collage; puis les
cellules de cette zone, ou mur épithélial, se lysent et
sont phagocytées soit par des cellules mésenchyma-
teuses sous-jacentes de la créte neurale, soit par des
cellules d’ectoderme adjacentes.

L’absence de mort cellulaire, quelle qu'en soit la
cause, est responsable de la persistance de 'ectoderme
sur ces bourgeons. Ce dernier se différencie en
épiderme et derme, ce qui est responsable d'une fente
labiale ou labio-maxillaire. La constitution de cette
fente au cours de la 6° semaine va géner ultéricure-
ment la migration des odontoblastes et des myocytes,
avec pour conséquence, des anomalies de 'organisa-
tion musculaire naso-labiale et un trouble important
de I'odontogenése dans le secteur de I'incisive latérale
du maxillaire. Le défaut de fusion ectodermique peut,
d’autre part, intéresser les autres bourgeons faciaux
et branchiaux et étre responsable de fentes colo-
bomateuses, macrostomiques et médiomentionniéres

(fig. 2-8).

A

palatines serait la conséquence d’une augmentation
volumétrique des proces palatins générée par I'hydrata-
tion d’acide hyaluronique présent en grande quantité.
L’adhérence des berges palatines est possible grace a
la mort cellulaire de I'ectoderme de recouvrement au
niveau des zones de contact ectodermique. Les cellules
des CNC pénetrent cette zone de fusion en migrant ;
puis la différenciation en muqueuses buccale et nasale
débute sous le contréle d’interactions épithélio-mésen-
chymateuses faisant intervenir la matrice extra-cellu-
laire et des facteurs solubles (collagene, EGF...) dont
le role est double : stimulation ou inhibition de la
croissance de I'épithélium et synthese de facteur molé-
culaire par les cellules du mésenchyme. Les genes
cellulaires de différenciation dans telle ou telle voie de
I'épithélium (nasale ou buccale) sont exprimés en
réponse aux stimulations moléculaires de la matrice
extra-cellulaire. Il est ainsi permis, pour certains dé-
fauts palatins tout au moins, d'incriminer la défaillance
de phénomenes moléculaires.
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Fig. 2-8 Schéma des défauts de fusion potentielle des cing
bourgeons péristomodéaux entrant dans la constitution du massif
facial. A : Vue de face; B : Vue palatine.

Palais secondaire

Au cours de la septiéme semaine, les BM continuent
leur développement volumétrique en arriere du palais
primaire et viennent, en un contact médian, toucher
I'éperon descendant du septum du bourgeon nasal
et former ainsi le palais secondaire (fig. 2-9).

Au cours de la septieme semaine, les lames palatines
croissent verticalement le long des faces latérales de
la langue puis s’élevent au-dessus du dos de celle-ci
et finissent par fusionner pour former le palais
secondaire. Le phénomeéne d’élévation des lames

Chez tous les mammiferes, le développement du
palais osseux et du voile du palais est le résultat de
la fusion des proces palatins des bourgeons maxil-
laires. Le massif lingual intervient dans la fermeture
du palais secondaire, grice a la synchronisation
neuro-musculaire des premieres séquences orales
gnoso-praxiques. (Il existe une participation mésen-
chymateuse des deuxieme et troisieme arcs a la
formation du voile du palais). Les bourgeons mandi-
bulaires droit et gauche (futur premier arc) fusionnent
des la fin de la cinquieme semaine sur la ligne médiane
au-dessus de I'ébauche cardiaque. Les bourgeons
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Fig. 29 Le mésenchyme céphalique. Le mésenchyme
d'origine mésodermique reste postérieur et fournit des
dérivés musculo-squelettiques dorsaux. Par contre, la
créte neurale qui migre sous le tube neural va fournir
du mésenchyme (ectomésenchyme ou mésectoderme)
qui va coopérer avec le mésenchyme mésodermique pour
former la quasi-totalité des structures faciales et cervicales
tout en assurant le développement des bourgeons de la
face.

mandibulaires font partie de I'appareil branchial et
sont recouverts en grande partie par de I'ectoderme,
contribuant a former le plancher de la bouche. Dans
la région mésiale de cette fusion et en arriere de
celle-ci, les bourgeons linguaux débutent leur dévelop-
pement volumétrique (voir chapitre de la langue). Le
volume du bourgeon mandibulaire est assuré par les
mitoses des cellules des CNC qui migrent du niveau
mésencéphalique postérieur et rhombencéphalique.
L’ensemble des bourgeons faciaux (BNI, BNE, BM
supérieur et mandibulaire), en convergeant et en
fusionnant, va délimiter en totalité la cavité stomo-
déale tapissée exclusivement d’ectoderme. Le stomo-
déum est en communication avec I'ébauche du
pharynx en arriére, puisque la membrane pharyn-
gienne, accolement de 'ectoderme et de 'endoderme
céphalique, s’est résorbée vers le 21¢ jour.

- Mgsenchyme
mésodermique
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Embryogenése de I'appareil branchial

L'appareil branchial (fig. 2-10 a 2-12) préside a
lorganogenese du plancher buccal et de la partie
ventrale du cou. L'archétype de I'appareil branchial
des vertébrés est formé de six arcs droits et gauches
au-dessus de I'ébauche cardiaque.

Chez I'embryon humain, vers le 30¢ jour, cinq arcs
sont individualisés, le sixieme est vestigial et repré-
senté par son artere.

Chaque arc est constitué a ce stade :

- de mésenchyme issu de la CNC rhombencépha-
lique et de mésoderme; ce mésenchyme four-
nit un squelette ostéo-cartilagineux, un noyau
musculaire et un tronc artériel, branche de
laorte ;

- d’un nerf propre, issu du tronc cérébral.
Chaque arc est recouvert par I'ectoderme en
dehors (qui deviendra par la suite, apres fusion,
la peau cervicale et thoracique antéro-supé-
rieure) et par de I'endoderme en dedans qui
deviendra la muqueuse du pharynx, c’est-a-dire
le segment le plus antérieur de [Iintestin
céphalique.

Ces arcs sont séparés les uns des autres par des
sillons internes et externes. Les sillons externes sont
les poches ectoblastiques et les sillons internes sont
les poches endoblastiques.

Vers le 40¢ jour embryonnaire, 'appareil branchial
est le siege d'un remaniement morphologique impor-
tant. Au niveau du premier arc, la premiere poche
ectodermique persiste dans sa partie dorsale et
deviendra le conduit auditif externe. La premicre
fente deviendra la membrane tympanique, et la
premiere poche endodermique la caisse du tympan
et la trompe d’Eustache.

Le deuxieme arc se développe de facon volumétri-
quement importante et recouvre en dehors les
troisieme et quatriéme arcs, en isolant ainsi le sinus
ectoblastique (futur sinus cervical). Celui-ci disparaitra
par la suite par mort cellulaire.

Par contre, au niveau des deuxieme, troisieme,
quatrieme et cinquieme arcs, les poches endodermi-
ques vont demeurer séparées par du mésenchyme et
vont soit disparaitre, soit étre le siege de développe-
ment d’organes ou de glandes. La CNC rhombencé-
phalique continue de migrer dans les deuxieme,
troisieme, quatrieme et cinquieme arcs et fournit le
mésenchyme des parois des arcs aortiques (aorte,
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Fig. 2-10 Evolution de I'appareil branchial. A : Les arcs branchiaux
{vue extérieure) : présence des sillons ectodermiques ; B : Schéma
des arcs branchiaux en coupe, objectivant la présence dans chaque
arc d'un arc aortique, d'un noyau mésenchymateux préludant la
musculature, d'une veine et d'un nerf; C : Les arcs aortiques de
I'appareil branchial ; le systtme d'arc réunit les aortes dorsales et

ViGasser) ventrales ; D : Schéma des poches endobranchiales ; E : Les ganglions

_ VIt Géniculé) des nerfs créniens a destinée branchiale.
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Fig. 2-11 L'appareil branchial a cing se-
maines embryonnaires. La coupe correspond 3
a la zone A-B de la figure 9 : ce schéma Sinus |
objective les poches endobranchiales des arcs cervica
nos 1, 2, 3, 4, 5. Le développement du 2¢ arc

venant télescoper les 3¢ et 4¢ arcs, détermine

le sinus cervical ectodermique.
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Fig. 2-12 Schéma de I'évolution des arcs branchiaux a six semaines. Dans
le plancher buccal primitif, c'est-a-dire au niveau du versant ectodermique
du premier arc, est objectivée ['‘ébauche linguale sous l'aspect des deux
tubercules latéraux et du tuberculum impar. Dans les poches endobranchiales,
se sont formées I'amygdale (lle), les parathyroides et le thymus (Ille). 7L :
tubercules latéraux de la langue; 77 : tuberculum impar de la langue; C :

25

copula de la langue ; £ : épiglotte.

artere pulmonaire en particulier et septum inter-
aurico-ventriculaire).
L’augmentation volumétrique et en longueur du tube
neural est responsable de l'enroulement du pole
céphalique autour de I'ébauche cardiaque avec, pour
conséquence, le télescopage des arcs au contact de
cette ébauche. Des kystes épithéliaux ectodermiques
ou endodermiques amygdaloides, des fistules, des
fibrochondromes peuvent étre diversement associés
chez le nourrisson.

Le sinus cervical peut persister sous l'aspect de
kystes et fistules résiduels siégeant au quart inférieur
du bord antérieur du muscle sterno-cléido-mastoidien.

Développement du pavillon de
I'oreille

Le pavillon de I'oreille est formé par la confluence
de cinq petits tubercules de mésenchyme provenant
de lIa CNC rhombencéphalique. Ces tubercules appa-
raissent vers le 40¢ jour au pourtour de la premiere
fente ectobranchiale, qui devient elle-méme le conduit

auditif externe. Trois bourgeons dérivent de la berge
mandibulaire de cette fente (ectoderme et mésen-
chyme issus du premier arc), alors que deux bour-
geons se forment aux dépens de la berge hyoidienne,
cesta-dire du mésenchyme et de lectoblaste du
deuxieme arc. Les cellules se différencient alors en
cartilage hyalin. Le pavillon a terminé sa formation
vers trois mois et demi. Ainsi, chaque pavillon d’oreille
est un marqueur qualitatif et quantitatif du développe-
ment des premier et deuxieme arcs branchiaux.

Développement des glandes salivaires

Les glandes sublinguale, sous-maxillaire et parotide
se développent a partir d’invagination ectoblastique
de la cavité stomodéale vers la septiéme semaine,
respectivement dans le plancher et la face interne du
premier arc mandibulaire. Chaque invagination forme
un bourgeon qui s’enfonce dans le mésenchyme
branchial en se divisant en cordons cellulaires qui
deviennent, au cours du troisieme mois, les premiers
canaux excréteurs en se creusant d’'une lumieére.
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DIFFERENCIATION DU MESENCHYME CEPHALIQUE

CHONDROGENESE ET OSTEOGENESE

Développement du squelette
céphalique "> 5 (fig. 2-13 a 2-16)

Fig. 2-13 Les os du squelette du massif facial ont pour
origine la créte neurale (en gris). Il existe une participation
des cellules a la formation du temporal. de la grande aile
du sphénoide et du frontal. Elles participent encore a la
formation de l'apophyse styloide et de l'os hyoide. 7 :
frontal, 2 : nasal 3 : unguis, 4 : prémaxillaire, 5 :
postmaxillaire, 6 : dentaire, 7 : malaire, 8 : sphénoide,
9 : temporal, 70 : pariétal, 77 : pétreux, 72 : occipital,
13 : hyoide et styloide, 74 : cartilages laryngiens.

Dans le mésoderme branchial, Le Douarin montre la
localisation et la différenciation des cellules mésecto-
dermiques en ostéoblastes et en chodronblastes, et ce
principalement dans le cartilage de Meckel et T'os
hyoide.

Chez les vertébrés, les cartilages de Meckel, de la
sclere, de la capsule otique, de l'oreille externe et de

Fig. 2-14 Schéma représentant l'origine du squelette
facial. Les structures naso-fronto-prémaxillaires et les
incisives ainsi que le frontal ont pour origine la créte
neurale antérieure mésencéphalique et prosencéphali-
gue. Les structures squelettiqgues maxillo-mandibulo-
zygomatiques ont pour origine la créte neurale
rhombencéphalique.

Fig. 2-15 Schéma de I'ébauche du développement de
la base du crane cartilagineuse chez un embryon de
50 jours. mes : mésethmoide ; co : capsule optique ; bs :
basi-sphénoide ; oc : occipital; 7 : télencéphale; M :
mésencéphale ; A : rhombencéphale.

Fig. 2-16 Schéma du développement de la base du
crane cartilagineuse chez un foetus de 10 semaines. mes :
mésethmoide ; co : capsule optique ; bs : basi-sphénoide ;
oc : occipital ; T : télencéphale ; M : mésencéphale ; R :
rhombencéphale.
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la capsule nasale sont formés de cellules de la créte
neurale qui se sont différenciées au contact de la
basale de I'épithélium oral et des arcs branchiaux. De
méme, l'ostéogenese de membrane de la face est
initiée a son début par des interactions avec 'épithé-
lium oral a partir de ces mémes cellules.

Par contre, le mésoderme para-axial fournit les trois
pieces cartilagineuses du corps de l'occipital, le
calvarium et le corps du sphénoide.

Embryogenése du cartilage de Meckel

Chez les amphibiens, le cartilage de Meckel se forme
par interactions du mésenchyme de la créte neurale
en migration au contact de I'endoderme pharyngien.
Chez les oiseaux comme chez les mammiferes, c’est
I'épithélium oral du premier arc qui interagit avec le
mésectoderme de la CNC pour induire la chondroge-
nese du cartilage de Meckel. L'ossification de mem-
brane de la face se forme dans les mémes conditions.
De nombreux travaux se fondant sur les recombinai-
sons tissulaires spécifiques et hétéro-spécifiques ont
démontré que l'ostéogenese membraneuse de la
mandibule, du maxillaire et du palais, ainsi que les
os périorbitaires et squamosaux, nécessitent en pre-

Tem
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mier lieu l'interaction entre I'ecto-mésenchyme local
issu de la CNC avec la basale de [I'épithélium
correspondant. Les cellules ectomésenchymateuses se
différencient en cellules osseuses. I semble que cetie
propriété inductive de I'épithélium oral soit présentée
par d'autres épithéliums, tels que celui du dos ou de
I'abdomen, alors que cette aptitude de I'épithélium
oral est tres exclusive lors de I'odontogenese. Cette
propriété est, d’autre part, limitée dans le temps pour
chaque espece. L'origine de cette interaction réside
dans les composants de la membrane basale de
I'épithélium, grace a la présence du collagéne et des
protéoglycans hydroxylés qui seraient le signal initial
biochimique des cellules ectomésenchymateuses pour
débuter leur différenciation en phénotype
ostéoblastique.

Embryogenése des articulations
temporo-mandibulaires et de
I’appareil masticateur (fig. 2-17)

Les articulations temporo-mandibulaires humaines
sont des articulations de substitution couplées, appa-
rues récemment au cours de ’évolution aux confins
du neurocrane et du splanchnocréne.

Fig. 2-17 Développement de larticulation temporo-
mandibulaire. A : Analogie de larticulation temporo-
mandibulaire avec une suture mobile; B : Fcetus de
18 semaines; 7 : occipital, 2 : nerf facial, 3 : étrier, 4 :
pars cochléaire, 5 : enclume, 6 : marteau, 7 : tympan,
8 : corde du tympan, 9 : cartilage du Meckel, 70 : caisse
du tympan, 77 : styloide; C : Foetus de 30 semaines.
7 : tympanal, 2 : enclume, 3 : marteau, 4 : dentaire, 5 :
temporal.
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Appendu sur la face ventrale du neurocrane, le
splanchnocréane (ou appareil de soutien de I'extrémité
antérieure du tube intestinal) est représenté, chez
I'homme, au stade embryonnaire, par les arcs bran-
chiaux dont le premier est celui qui préside a
l'organogenese de la partie dynamique de I'appareil
masticateur. Les rapports du neurocrine et du
splanchnocrine sont tres intimes au voisinage de la
capsule otique : la face externe de cette derniére
répond a la future paroi interne de la caisse du
tympan. Elle entre en contact avec les cartilages de
Meckel et de Reichert. Cet ensemble est surmonté en
dehors par le squamoso-zygomatique. Alors que chez
les vertébrés non mammiferes, c’est I'os articulaire de
Iextrémité postérieure du cartilage de Meckel qui
s’articule avec I'os carré du crane en une articulation
typique, a partir des reptiles mammaliens et chez
I'homme, les exigences de la vie aérienne ont
bouleversé ces rapports, transformant I'articulaire et
le carré respectivement en marteau et en enclume,
osselets de la chaine tympano-ossiculaire de transmis-
sion de 'onde acoustique.

De nouveaux rapports articulaires ont dii s’établir
secondairement au cours de I'évolution, entre 'extré-
mité postérieure de I'os dentaire (condyle mandibu-
laire) et la face ventrale de l'os squamosal. Les
articulations temporo-mandibulaires humaines ac-
tuelles se sont substituées aux articulations du carré
et de l'articulaire.

Entre T'os dentaire et I'os squamosal, se trouve
interposé du mésenchyme qui se fragmente et préside
a Iélaboration des surfaces articulaires et de I'ensem-
ble ménisco-capsulo-musculaire. De sorte que le
comportement biologique et pathologique, apparem-
ment si particulier des articulations temporo-mandi-
bulaires, s’explique parfaitement par les avatars de
leur origine phylo-génétique *.

Deux centres osseux président a I'élaboration du
squelette articulaire. Ils ont la particularité d’apparai-
tre de maniére synchrone chez I'embryon; ils sont
constitués de cellules issues de la créte neurale
rhombencéphalique.

Noyau condylien des préchondroblastes
L'extrémité condylienne de l'os apparait a 10 se-
maines dans le mésenchyme sous l'aspect d’un
volumineux noyau cartilagineux qui remplit un gros
espace du premier arc. Il est envahi superficiellement
par l'ossification ; sa direction générale de croissance
est dorsale. Des mouvements articulaires existent déja
chez 'embryon de 11 semaines et sont objectivés par
la présence de deux fentes articulaires.

Noyau zygomatico-squamosal, ostéo-membraneux

Ce centre apparait dans le neurocrine en débutant
son ossification vers 9-10 semaines. Il dessine d’abord
le processus zygomatique et s'étend en avant a la
rencontre du malaire; en dedans, il se dirige

horizontalement, constituant le plafond de la cavité
glénoide et son condyle ; il s’étale en haut et en arriére
sur la paroi latérale du crine. Sa direction générale
de croissance est ventrale.

Le synchronisme d’apparition existe au sein de
I’'appareil masticateur entre les structures qui consti-
tuent des ensembles fonctionnels.

Chez I'embryon de 10 semaines, apparaissent les
noyaux osseux malaires, squamoso-zygomatiques, la
branche montante et le muscle masséter.

Les os dentaires (mandibule) et maxillaires débu-
tent leur ossification membraneuse a la méme époque
embryonnaire puisque les lames alvéolaires externes
du maxillaire et du noyau principal de la mandibule
apparaissent synchroniquement entre le 50¢ et le
70¢ jour.

C’est encore a 10 semaines qu’apparaissent les
noyaux de [l'alipostsphénoide ou future aile du
sphénoide, le coroné, le squamosal et le muscle
temporal, puis les muscles ptérygoidiens médial et
latéral, le ptérygoide et le noyau condylien de la
mandibule, sur lequel s'insére déja le muscle ptérygoi-
dien externe.

Articulation temporo-mandibulaire (A.T.M.) analo-
gie avec une suture membraneuse

Les maquettes osseuses qui concourent a la réalisation
du rapport osseux sont caractérisées par le synchro-
nisme d’apparition de leurs points d’ossification. Le
noyau condylien mandibulaire et le squamosal appa-
raissent chez 'embryon vers la 10¢ semaine. Entre ces
maquettes osseuses est interposé un tissu dans lequel
apparaissent les fentes articulaires vers le début du
troisieme mois in utero.

Le tissu interposé entre les deux maquettes osseuses
chez 'embryon et le foetus présente une analogie
histologique totale avec une suture membraneuse et
se continue avec la suture tympano-squameuse. Le
tissu recouvrant le condyle mandibulaire et le squamo-
sal présente les mémes aspects histologiques que ceux
du ménisque tout au long de la vie. Le tissu
ménisco-capsulaire et le tissu de recouvrement osseux
se continuent sans aucune transition avec les périostes
mandibulaires et squamosaux, tout en recevant les
insertions musculaires du masséter, du temporal, des
ptérygoidiens latéral et médial.

Pour Petrovic, I'accroissement du compartiment
cellulaire condylien se fait par prolifération non pas
de chondroblastes différenciés, mais de préchondro-
blastes, cellules jeunes non encore différenciées,
sensibles aux facteurs mécaniques, assurant une
croissance appositionnelle. La zone des préchondro-
blastes est ainsi plus proche des sutures criniennes
et faciales que des cartilages de conjugaison.

Ces arguments, tirés de I'embryologie (origine a
partir des cellules des crétes neurales de 'ensemble
des structures osseuses et mésenchymateuses de
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Particulation), de I'histologie et des mécanismes de
croissance, font de cette articulation 1'analogue d’une
suture membraneuse mobile toute la vie.

Relations oto-méniscales chez le feetus et le nouveau-
né?

Immatures sur le plan anatomique chez le feetus et
4 la naisssance, les articulations temporo-mandibu-
laires sont toutefois capables d’assurer I'efficience de
la succion grice a I'ébauche méniscale interposée
entre les deux noyaux articulaires. Cette formation
conjonctive préside a la constitution du ménisque et
de ses freins, des surfaces articulaires, de la capsule
et des ligaments. Cet ensemble est a la fois une entité
embryologique et fonctionnelle. Chez le foetus, et a
la naissance, il persiste encore entre le squamosal et
le tympanal, non soudés, les marques de la continuité
embryologique originale sous I'aspect du frein ménis-
cal postérieur, isthme conjonctivo-vasculaire qui fait
communiquer la vascularisation de I'articulation tem-
poro-mandibulaire feetale et néonatale, avec celle de
la caisse du tympan. L’articulation risque de payer
cher cette disponibilité infectieuse potentielle.

EMBRYOGENESE DES GANGLIONS
SENSORIELS DES NERFS CRANIENS
ET DU SYSTEME NERVEUX SYMPA-

THIQUE ET PARASYMPATHIQUE

Embryogenése des ganglions
sensoriels des nerfs craniens '®

Les placodes céphaliques sont des épaississements
cellulaires neurogéniques de I'épiblaste. Les placodes
épibranchiales contribuent a la formation des gan-
glions sensoriels des nerfs craniens mixtes.

Ces placodes ont une existence transitoire. Les
cellules qui les constituent migrent en profondeur,
se différencient en neuroblastes bipolaires et s’agré-
gent avec d'autres cellules originaires de la créte
neurale céphalique qui se différencient également en
neurones pour former les ganglions sensoriels des
nerfs craniens mixtes (ces ganglions sont les équiva-
lents des ganglions spinaux de la racine postérieure
de la meelle).

Ces ganglions craniens sont :

- le ganglion trigéminé de Gasser,

- le ganglion géniculé du nerf facial,

- les ganglions pétreux et jugulaires du nerf
glosso-pharyngien,

~ le ganglion plexiforme du nerf pneumo-
gastrique.
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Embryogenése du systéme nerveux
sympathique et parasympathique 5

Le sympathique et le parasympathique forment le
systtme nerveux autonome des vertébrés. Ces deux
protagonistes, loin de s’opposer, vont coopérer : le
parasympathique assure les grandes fonctions, le
sympathique permet a lindividu de s’adapter au
stress.

PARASYMPATHIQUE

Les neuroblastes multipolaires & phénotype choliner-
gique qui fournissent 'ensemble du systéme nerveux
parasympathique ont pour origine la créte neurale
rhombencéphalique. Ils constituent le parasympathi-
que bulbaire formé de noyaux centraux d’origine
bulbaire et dont le role est d’assurer les sécrétions et
motricités viscérales, lacrymales, nasales, salivaires,
pulmonaires, digestives et cardiaques. Ce systeme
parasympathique posséde des ganglions préviscéraux
qui, au niveau céphalique, sont les ganglions ciliaires,
de Meckel, otiques sous-maxillaires (les ganglions
juxtapulmonaires, juxtacardiaques et myentériques
appartiennent également au parasympathique).

SYMPATHIQUE

A la différence du parasympathique, le systeme
nerveux sympathique a une origine plus diffuse a
partir des neuroblastes a phénotype adrénergique
issus de la créte neurale du 7¢ au 23¢ somite. Le
systeme nerveux sympathique cervico-facial et cérébral
a pour origine les éléments neuroblastiques thoraci-
ques supérieurs qui sont organisés en ganglions
cervicaux (inférieur stellaire, moyen inconstant et
supérieur).

MYOGENESE FACIALE
ET CEPHALIQUE " (fig. 2-18)

La musculature striée cranio-faciale est constituée de
trois groupes musculaires : muscles extrinseques de
'eeil, muscles hypoglossiques, muscles branchioméri-
ques d’ou sont issus les muscles peauciers, mastica-
teurs et hyoidiens. La musculature faciale et cervico-
céphalique est faite de myotubes et de tissu conjonctif.
Les myocytes ou myoblastes vont, en fusionnant,
former les myotubes. Ils ont pour origine le méso-
derme para-axial, latéral et précordal. Les cellules
conjonctives ont pour origine la CNC.

Diverses approches morphologiques et biochimi-
ques ont permis de considérer plusieurs classes de
myoblastes dont la fusion provoque la formation des
myotubes différents par leur aspect, le nombre de
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Structures Muscles(innervation)

squelettiques

Qrigine du tissu conjonctif

Fig. 2-18 Schéma de lorigine
somitomérique et somitique des
muscles céphaliques, de leur in-
nervation et de l'origine présumée
de leurs tissus conjonctifs.
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leurs noyaux, leur dépendance vis-a-vis du milieu de
culture et la nature des protéines contractiles synthéti-
sées préférentiellement (actine et myosine). Le mésen-
chyme précordal et para-axial est a l'origine des
myocytes des muscles volontaires de la téte (muscles
oculomoteurs, de la langue, du cou et masticateurs).
Au niveau de chaque arc branchial, le noyau mus-
culaire mésodermique a pour origine le mésenchyme
somitique. En fait, le marquage cellulaire de Le
Douarin a permis de mettre en évidence l'invasion
de ce mésoderme par les cellules de la CNC. De fait,
les cellules des muscles striés dérivés de ce mésoderme
et étudiées en microscopie €lectronique ont montré
les relations intimes entre les cellules mésodermiques
et mésectodermiques. Les cellules de la créte neurale
participent ainsi dans une certaine mesure a I’histoge-
nese des muscles striés céphaliques, puisqu’elles se
différencient non seulement en éléments conjonctifs,
mais en cellules musculaires proprement dites.

Les muscles peauciers faciaux ont pour origine les
cellules de la CNC du niveau rhombencéphalique qui
migrent chez I'homme a partir du 35¢ jour dans les
ébauches du premier et du deuxieme arcs en se
différenciant en mésenchyme. Les cellules de la créte
neurale agissent en coopération avec les myocytes du
mésoblaste para-axial qui envahit secondairement
I'ébauche faciale embryonnaire en lui fournissant des
informations de différenciation.

Le blastéme musculaire indivis de la musculature
faciale a fibres striées apparait vers le 35¢ jour
embryonnaire. Il est issu du tissu mésenchymateux de
I'arc hyoidien (deuxiéme arc branchial). Il s’étend sur
les régions céphaliques en avant et en arriere de
Poreille dans les futures régions occipitales et faciales.
A partir de I'ébauche du peaucier occipital postérieur,
se forment par différenciation le muscle peaucier
occipital et les muscles postérieurs du pavillon de

loreille. L'ébauche du peaucier antérieur facial se
résout en deux couches distinctes :

- un peaucier profond a partir duquel se forment
les muscles de 'orifice buccal ;

- un peaucier superficiel (ou platysma), bien difté-
rencié a la fin de la 7¢ semaine, qui fournit les
muscles peauciers périorificiels de I'ceil, du nez
et le peaucier du cou.

La musculature peauciere est différenciée vers le
50¢ jour chez l'embryon humain. Les myocytes
fusionnent pour assurer 'organogenese des myotubes
de Porbiculaire des levres et des structures mus-
culaires des confins naso-labiaux. Les cellules de la
créte neurale se différencient en derme et tissu
adipeux. Dans ces conditions, les myotubes forment
le vermillon de la lévre rouge et finissent, apres
I'achevement de la fusion des bourgeons, par sous-
croiser le philtrum dont I'origine est le bourgeon
naso-frontal (I'aspect du vermillon est dii a la présence
de musculature de I'orbiculaire et de ses vaisseaux vus
par transparence au travers d’un derme mince).

Développement embryonnaire de la
langue et neuro-physiologie de
I'oralité

Le massif lingual se développe dans les régions
médianes et internes des premier, deuxiéme, troi-
sieme et quatrieme arcs branchiaux (fig. 2-18 a 2-20).
La couverture épithéliale de la langue provient du
plancher du stomodéum et de la future zone ventrale
du pharynx embryonnaire, c’est-a-dire de territoires
différents. Elle est ectodermique et dépend du
premier arc branchial pour la partie antérieure mobile
de la langue innervée par le trijumeau et le nerf facial,
et serait endodermique car se formant a partir des
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Fig. 2-19 Origine de la couverture épithéliale de la
langue : la partie mobile a pour origine I'ectoderme du
1er arc innervé par le trijumeau (Ve paire), celle de la base
de la langue a pour origine la face endodermique des
2e, 3¢ et 4e arcs.
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Fig.2-20 Origine du mésenchyme de la langue. Le
mésenchyme lingual a une double origine. |l provient de
la créte neurale rhombencéphalique et mésencéphalique
(A) aprés migration, et des 4 ou 5 premiers somites
occipitaux (B) pour les myocytes de la musculature
(schéma d'un embryon de 30 jours).
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Fig. 2-21 Schéma des interactions de I'ectomésen-

chyme de la créte neurale devenant les odontoblastes,
avec I'épithélium buccal fournissant les adamantoblastes,

lors de l'organogenése dentaire.
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faces endodermiques des deuxiéme, troisiéme et
quatrieme arcs, pour la région basale dont l'innerva-
tion sensorielle et sensitive dépend du glosso-pharyn-
gien et du pneumogastrique (pour la zone valléculaire
et épiglottique) ; cette présomption d’origine endo-
dermique est renforcée par la présence sur la base
de la langue de formations lymphoides correspondant
a la compétence lymphopoiétique de I'endoderme.
Dans cette couverture épithéliale a double origine
ecto-et endodermique, se différencient, au cours du
deuxieme mois embryonnaire, des papilles qui
comportent des récepteurs sensitifs épicritiques, noci-
ceptifs et thermiques ainsi que des récepteurs gustatifs
des bourgeons du go{it : ceux-ci sont en grand nombre
dans les papilles caliciformes qui marquent classique-
ment la frontiere entre la langue mobile couverte
d’ectoderme et la base de la langue couverte d’endo-
derme : c’est le V lingual. L'ensemble des messages
transite dans les noyaux du tronc cérébral du
trijumeau pour la sensibilité générale et du facial et
glosso-pharyngien pour la sensorialité gustative.

Le mésenchyme de la langue a pour origine les
cellules des crétes neurales des niveaux mésencéphali-
ques et rhombencéphaliques. Ce mésenchyme, d’ori-
gine neurectodermique, se différencie aprés migration
en tissu cellulaire de soutien intralingual entre les
muscles, en glandes muqueuses et en fibres mus-
culaires (et ce en trés petite quantité). La musculature
linguale, le troisitme constituant de la langue,
provient des cellules myoblastiques du mésoderme
para-axial des quatre ou cinq premiers somites
céphaliques droits et gauches, aprés migration le long
de la paroi du pharynx vers le plancher du
stomodéum.

Les cellules ectomésenchymateuses issues des CNC
et les myoblastes issus des premiers somites céphali-
ques vont converger vers le plancher des quatre
premiers arcs branchiaux au-dessus de I'ébauche
cardiaque et vont assurer le développement volumétri-
que des ébauches bourgeonnantes de la langue. A la
fin de la quatriéme semaine, le corps de la langue
{future partie mobile) est formé par trois reliefs dans
le plancher du stomodéum a la face postérieure des
premier et deuxiéme arcs. Deux de ces reliefs appelés
tubercules latéraux en encadrent un troisieme, le
tuberculum impar. Les deux tubercules latéraux se
développent rapidement, refoulant ainsi en arriére le
tuberculum impar qui reste médian. La racine de la
langue (la base) est a ce stade représentée par de petits
tubercules saillant dans le plancher postérieur du
stomodéum au niveau des troisieme et qua-
trieme arcs ; ils croissent rapidement et deviennent
les copules. L'ensemble de ces ébauches bourgeon-
nantes, par déplacement relatif dépendant du déve-
loppement des arcs branchiaux, fusionne vers le
40¢ jour embryonnaire dans le plancher stomodéal
non encore cloisonné par le palais secondaire. Le
développement volumétrique de 1'ébauche linguale

estalors tres actif. L'invagination thyroidienne est déja
objectivable a la jonction du tuberculum impar et des
copules invagination qui laissera par la suite comme
marqueur développemental résiduel le foramen cae-
cum ou jonction triple des ébauches de la langue.

La musculature somitique de la langue est innervée
par les deux nerfs hypoglosses qui sont des nerfs de
type rachidien appartenant a la colonne somitique
antérieure de la meelle. Ces noyaux hypoglossiques
se sont trouvés incorporés dans le contenu crinien
au cours de I'évolution des especes par le biais de
'augmentation volumétrique du cerveau. Ainsi, 'occi-
pital, os de la base du crane formé par la fusion des
trois ébauches primitives vertébrales isolées (scléro-
tome), va constituer, avec les deux nerfs hypoglosses
et la musculature de la langue (myotome), une unité
embryologique.

_ NEUROPHYSIOLOGIE DU _
DEVELOPPEMENT DE L’ORALITE 1 1

RAPPORTS AVEC LE PALAIS SECONDAIRE

La fin de I'organogenese de la langue a lieu vers le
50¢ jour. La langue emplit alors le volume de la cavité
stomodéale fermée en avant par le palais primaire.
A partir de cette époque, les afférences sensorielles
de la totalit¢ de la sphére orale débutent leur
colonisation centripete vers le tronc cérébral (jonc-
tions axonales que contractent les fibres nerveuses des
ganglions craniens avec les récepteurs tégumentaires).

Ce phénoméne est conjointement associé au déve-
loppement centrifuge des efférences motrices des
nerfs trijumeau, facial, glosso-pharyngien et pneumo-
gastrique et de celles de la partie haute du rachis
cervical qui aboutissent a I'établissemnent d'une jonc
tion myoneuronale dans la langue, les muscles
masticateurs, pharyngés et du cou. Vers le 60¢ jour
embryonnaire, c’est au niveau de la sphere orale que
I'on peut constater les premieres séquences motrices
de 'embryon et objectiver ainsi le passage subtil de
I'embryon non encore animé a 'embryon animé ou
feetus.

Le développement myoneuronal est une séquence
tres vulnérable puisque pouvant étre perturbé par des
agressions toxiques (en particulier 1'alcool), médica-
menteuses (neuroleptiques) ou physiques (hyper-
thermiques). C'est au cours de ce troisieme mois,
entre les 10¢ et 11¢ semaines postconceptionnelles,
que s’ébauchent le réflexe de I'ouverture buccale a
la stimulation labiale, la déflexion et I'approche des
mains au contact des lévres et des points cardinaux
de la face. L'animation motrice de la langue est
objectivable par I'ébauche du réflexe de succion a
dix semaines et la déglutition vers la douzieme se-
maine. Nous soulignons encore la précession de la
succion sur la déglutition.
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Le défaut de synchronisation de cette séquence
motrice céphalique et orale, par anomalie de Ia
neurogenese du rhombencéphale, perturbe l'intégra-
tion normale de la langue dans la cavité buccale
anatomique ; elle reste alors dans la fosse nasale, ce
qui empéche la fermeture du palais secondaire. La
démonstration de ce phénomene est assurée chez la
rate gestante par administration de neuroleptique, ce
qui a eu pour effet, vers le 11¢ jour, de déclencher
des fentes vélopalatines par retard de maturation
myoneuronale céphalique et orale des embryons.

Les documents dont nous disposons chez 'homme
attestent bien de 'ensemble de ces séquences motrices
qui constituent le début de la motricité orale et dont
la défaillance précoce, vers le 60¢ jour embryonnaire,
constitue le phénoméne premier responsable du
syndrome de Robin néonatal. Dans ce syndrome, la
fente vélo-palatine est alors un exceptionnel marqueur
encore visible a la naissance. L'étape de I'animation
motrice embryonnaire orale acheéve de démontrer
I'importance du tronc cérébral dans le controle
neurophysiologique de I'activité motrice de la langue
intégrée dans les structures oropharyngées et vis-a-vis
des régulations respiratoire, cardiaque et digestive de
méme Jocalisation neuro-anatomique. Pendant le reste
de la vie foetale, le foetus va devoir roder et entrainer
le couple succion-déglutition soit en sucant ses doigts
ou ses orteils, soit en déglutissant le liquide amnioti-
que dont les quantités vont croissantes pour atteindre
deux litres au moment du terme, ce qui assure le
maintien et la maturation des fonctions rénales. Cette
activité de succion-déglutition engrammée pendant la
vie feetale demande I'efficacité neuro-anatomique de
toutes les paires nerveuses du tronc cérébral. (Elle est
objectivable en échographie des la 15¢ semaine.) C'est
dire que la défaillance de ce couple moteur aura pour
conséquence le rétrognathisme par défaut de stimulation
condylienne et le palais creux par défaut de conformation
palatine par la pression linguale. Le couple succion-
déglutition est un automatisme réflexe dont le centre
est bulbaire et qui est déclenché par toutes les
stimulations orales, que ce soit au niveau de la levre
supérieure ou de la muqueuse de la région du
prémaxillaire. Son efficacité est vitalement requise des
la naissance afin d’assurer l'oralité alimentaire du
nouveauné.

EMBRYOGENESE DENTAIRE 2 11 14. 16

Les dents sont des composants naturels de 1'organisa-
tion cranio-faciale des vertébrés et plus particuliere-
ment des mammiferes. Chaque dent constitue un
modele exceptionnel de développement, de cytodiffé-
renciation et d’organisation spatiale. Qu'il soit spatulé
ou tuberculé, chaque organe dentaire est ainsi
I'aboutissement de mouvements morphogénétiques
cellulaires et de la coopération de protagonistes
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épithéliaux et mésenchymateux, sécrétant chacun une
matrice propre.

L’embryogenese du systéme dentaire (fig. 2-21) est
indissociable de I'embryogenese céphalique car les
dents sont issues de la neurulation.

Platt, Selman, Horstadius, Chibon, démontrent
chez I'embryon d’amphibien que les cellules de la
créte neurale fournissant le mésenchyme a partir
duquel se développent la dentine et la papille, et que
I'ectoderme oral fournit I'émail. Miller, Kollar, Ruch
entreprennent 'étude du role respectif dans le
déterminisme de la forme finale de la dent, de
I'ectoderme et des cellules mésenchymateuses. Mais,
chez les mammiferes, I'étude des potentialités odonto-
géniques du mésenchyme n’est pas aisée a réaliser en
raison méme des difficultés d’acces des embryons a
la manipulation in situ. Ce n'est quen 1984 que
Lumsden démontre pour la premiére fois que
I'odontoblaste des mammiferes est une cellule prove-
nant de la créte neurale céphalique et que I'ectoderme
du premier arc semble étre le déterminant embryolo-
gique initial dans la genese de la forme de la couronne
et la position de la dent (placode épiblastique
dentaire). Chez 'homme, le développement embryo-
logique des dents est également la conséquence de
la coopération biologique de deux groupements
cellulaires issus de l'ectoderme et de I'ectomésen-
chyme.

A la fin du premier mois embryonnaire, les cellules
protagonistes de I'organogenese des dents sont :

- l'ectoderme du stomodéum formé de couches
cellulaires cubiques profondes et fusiformes
superficielles ; cette composante épithéliale est
séparée de l'ectomésenchyme sousjacent par la
membrane basale ;

- l'ectomésenchyme issu des cellules des CNC des
niveaux mésencéphaliques et rhombencéphali-
ques est responsable de I'augmentation volumé-
trique rapide des bourgeons de la face; dans
ceux-ci, les branches du nerf trijumeau entouré
de cellules de Schwann sont déja présentes.

Stade des lames primitives et
dentaires

LAME PRIMITIVE

Des épaississements épithéliaux apparaissent des le
début du 2¢ mois embryonnaire, a la face linguale des
bourgeons nasaux, maxillaires et mandibulaires. Ceux-
ci s’enfoncent dans I'ectomésenchyme pour constituer
la lame primitive (ou mur cellulaire plongeant).
Autour d’elle, s’organisent d’importantes condensa-
tions cellulaires mésenchymateuses, au sein desquelles
sont reconnues de nombreuses mitoses. Le mur
plongeant assure en se creusant la séparation entre
les régions superficielles et maxillo-mandibulaires.
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LAME DENTAIRE

A partir du versant interne du mur plongeant se forme
une expansion épithéliale interne, pénétrant profon-
dément I'ectomésenchyme : c’est la lame dentaire, qui
est cernée par une condensation de cellules ectomé-
senchymateuses au niveau desquelles apparaissent des
renflements épithéliaux, les futurs bourgeons.

Bourgeons ou ébauches dentaires

Dans la continuité de la lame dentaire, des renfle-
ments épithéliaux s’individualisent par places et
s’organisent morphologiquement en coiffant les cel-
lules mésenchymateuses toujours trés actives sur le
plan mitotique. Entre les renflements épithéliaux, la
lame dentaire involuera partiellement, morcelée par
mort cellulaire. Des ilots épithéliaux vont persister
pour assurer par la suite la morphogenese des dents
de remplacement ou adultes. A ce stade, le germe ou
bourgeon dentaire est alors formé :

- d'une composante épithéliale,

- d’'une composante ectomésenchymateuse,

- d'une limitante de mésenchyme en cours de

condensation qui deviendra le sac dentaire.

Stade de la cupule

Le germe évolue rapidement sur le plan
morphologique.

La coiffe épithéliale prend progressivement la
forme d’une cupule en augmentant de surface. Celle-ci
est limitée par deux couches cellulaires :

- une interne, qui préfigure la future différencia-
tion en adamantoblastes, ou €pithélium adaman-
tin interne (EAI), elleméme recouverte d'une
couche cellulaire ou stratum intermedium ;

- une externe, limitant en dehors le réticulum
étoilé, ou épithélium adamantin externe (EAE).

La membrane basale située entre I'épithélium
adamantin interne de la cupule et les cellules
ectomésenchymateuses est formée de fibres de colla-
gene, de réticuline et de glycoprotéines.

L’ectomésenchyme apparait alors condensé sous la
cupule épithéliale et présente de nombreuses mitoses
dans lesquelles péneétrent les premiers éléments
vasculaires et apparaissent des cellules a différencia-
tion schwannienne qui vont préfigurer la pulpe.

Différenciation des odontoblastes et
des adamantoblastes (fig. 2-21)

La différenciation de ces deux types cellulaires ne se
congoit actuellement que dans le cadre des interac-
tions entre épithélium adamantin et 'ectomésen-

chyme. L’ensemble de ces interactions constitue un
excellent modele d’étude des interactions tissulaires
en embryologie, en général.

INDUCTION DES CELLULES DE LA
CRETE NEURALE

La premiére de ces interactions cellulaires est celle
des cellules de la créte neurale qui, en fin de
migration, induisent I'épithélium buccal, sous lequel
elles se sont localisées en fin de migration, a devenir
I’épithélium adamantin interne. Chibon a montré que
I'ablation microchirurgicale de la créte neurale chez
les amphibiens, en supprimant ainsi quantitativement
les cellules issues de celle-ci, provoque I'absence de
formation de l'organe adamantin; il n'y a pas
formation de l'organe dentaire. Chibon a encore
montré qu’il existait une régionalisation précise de
la créte neurale vis-a-vis du déterminisme de la forme
et de la position des dents futures dans la cavité
buccale. Les interactions tissulaires réciproques et
successives se manifestent entre I’ectomésenchyme de
la créte neurale et I'épithélium adamantin par conti-
guité, ce qui détermine la différenciation de ces
cellules dans des voies qui vont les amener & sécréter
Ia protéine de I'émail pour les unes et la protéine de
la dentine pour les autres.

ADAMANTOBLASTE

Les cellules de P'épithélium adamantin interne ou
préadamantoblaste prennent alors une forme prisma-
tique en se rangeant en colonnes, perpendiculaire-
ment a la membrane basale. Au contact de la
prédentine déversée dans I'espace basal par les
odontoblastes, les prédamantoblastes se différencient
en adamantoblastes qui, a leur tour, présente une
expansion cellulaire qui libérera, par exocytose au
contact de la membrane basale, les mucoprotéines de
la matrice de I'émail.

ODONTOBLASTE

Les cellules ectomésenchymateuses de la pulpe a
proximité de la membrane basale se rangent en
palissade, perpendiculairement a celle-ci et ne tardent
pas a former une rangée continue étroitement unie.
Puis, chacune de ces cellules s’allonge et présente les
signes microscopiques d'une intense activité d'élabo-
ration cytoplasmique : la matrice dentinaire est
excrétée par exocytose. Celle-ci ne tarde pas a débuter
sa minéralisation.

Slavkin et Ruch ont montré que la différenciation
en odontoblastes des cellules ectomésenchymateuses
de la créte neurale n’est possible qu'au contact des
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améloblastes, apres 'expression d’'un nombre fixé de
mitoses. Cette situation est réciproque pour la
différenciation en améloblastes des cellules de I'épi-
thélium buccal. Il s’agit d’un véritable couple morpho-
génétique odontoblaste-améloblaste qui, par collabo-
ration étroite successive et action réciproque, contri-
bue au développement de I'ébauche dentaire.

Si I'un des groupements cellulaires vient a étre
défaillant sur le plan biologique, le développement
dentaire est perturbé. Les odontoblastes comme les
améloblastes élaborent puis déversent dans la matrice
extra-cellulaire, située dans I'espace qui les sépare, de
nombreuses vésicules de sécrétion qui, dans I'état
actuel de nos connaissances, jouent un role majeur
dans le transfert direct d’informations entre ces deux
types cellulaires. Dés que les odontoblastes sécrétent
la prédentine qui se calcifie progressivement, les
améloblastes élaborent la protéine de I'émail (amé-
line) qui, elle, se minéralise & son tour. A partir de
cette interface initiale embryonnaire, les fronts de
dentine et d’émail vont s’éloigner I'un de I'autre, tout
comme les cellules qui ont contribué a I'élaboration
initiale des matériaux calcifiés.

Déterminisme de la forme de la
couronne

L’ORGANE EN CLOCHE

Le déterminisme de la forme de la couronne a fait
I'objet de recherche de la part de Lumsden.

Si les constituants cellulaires d'un bourgeon den-
taire sont dissociés, aucune matrice ni vésicule de
sécrétion ne sont objectivées.

En fait, les déterminismes épithélial et pulpaire ont
été objectivés expérimentalement a des moments
différents de 'embryogenese dentaire dans le role de
la forme définitive de la couronne.

Ainsi, la forme de la couronne dépendrait de la
détermination qualitative régionale de I'épithélium
buccal, car I'association d’un ectomésenchyme quel-
conque d’embryon de souris de neuf jours avec un
épithélium buccal de la région antérieure du stomo-
déum, produit une incisive, tandis que son association
avec 1'épithélium buccal postérieur produit une
molaire. Pour ce faire, Lumsden étudie le développe-
ment des ébauches dentaires de souris en homogreffes
intra-oculaires par recombinaisons de créte neurale
prémigratoire de souris avec de l'ectoderme de
diverses origines.

La recombinaison de la créte neurale céphalique
du niveau rhombencéphalique avec de I'ectoderme
oral du premier arc produit des dents normales avec
des structures parodontales correctement dévelop-
pées. Cette expérience démontre bien que I'odonto-
blaste sécrétant la matrice de la dentine est originaire
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de la créte neurale céphalique, chez les mammiferes,
comme chez les amphibiens. Cette expérience démon-
tre encore que la compétence des cellules de la CNC
s'exprime déja avant la migration. Lorsque la re-
combinaison tissulaire concerne la CNC du méme
territoire avec de l'ectoderme non céphalique, seuls
de l'os, du cartilage, du tissu nerveux se forment.
Aucune ébauche dentaire ne se développe alors. Par
contre, des ébauches dentaires apparaissent lorsque
de la créte neurale du niveau troncal est recombinée
avec de I'ectoderme du premier arc, démontrant ainsi
que la compétence odontogénique de la créte neurale
n’est pas uniquement localisée au niveau céphalique.
Ces expériences objectivent ainsi le role déterminant
de l'ectoderme du premier arc jusquau 9¢ jour de
gestation chez la souris dans la localisation, la forme
générale de la dent et principalement celle de la
couronne. Pour Lumdsen, l'ectoderme oral et sa
basale porteraient ainsi les directives qualitatives de
localisation et de forme coronaires, alors que la créte
neurale fournirait l'aspect quantitatif a la dent
(volume de la dentine, de la papille, forme des
racines).

Formation des racines

La dentinogenese radiculaire apparait au niveau de
la zone de réflexion entre épithélium adamantin
interne et externe (région du futur collet). Cette zone
de réflexion s’enfonce progressivement dans le mésen-
chyme recouvert par la papille. Clest la gaine
épithéliale d’Hertwig. On ne sait pas encore s'il s’agit
d’'un phénomene relatif par ascension coronaire ou
d’une morphogenese primitive. Les odontoblastes
demeurés au contact du feuillet interne de la gaine
épithéliale élaborent la dentine radiculaire. Il n’y a
plus d’émail formé.

Formation du cément et du
desmodonte

Le cément serait formé par les fibroblastes du follicule
au contact de la dentine radiculaire apres résorption
de la gaine d’Hertwig. Des fibres de collagéne issues
de follicule viennent s’incorporer a la matrice
cémentoide.

En conclusion de ces études embryologiques, il est
permis de déduire que l'ectoderme buccal serait
organisé en placodes épiblastiques dentaires spécifi-
ques pour chaque dent, chacune de ces placodes en
constituant la composante qualitative, puisque 'ecto-
derme est déterminant pour le site, la position de la
dent et la forme de sa couronne. Par contre, les
cellules odontoblastiques issues de la créte neurale
céphalique en constitueraient la composante quantita-
tive et interviendraient dans le volume de la dentine



Cceur de lI'océan

36 ORTHOPEDIE DENTO-FACIALE. BASES SCIENTIFIQUES

et de la pulpe. Couly et Monteil ont proposé une
classification neuro-cristo-pathique embryologique des
anomalies dentaires. On pourrait également proposer
une classification placodale ectodermique de ces
anomalies 7,

Dysmigration des odontoblastes et
fente labio-maxillaire '

La créte neurale antérieure fournit les odontoblastes
des incisives qui migrent dans le bourgeon naso-
frontal. Le courant cellulaire est toujours perturbé par
la présence du défaut fusionnel des bourgeons. Tous
les cas de figures dysmigratives sont retrouvés lors de
la morphogenese perturbée de l'incisive latérale et
adulte, que I'on constate en clinique humaine :

- lorsque le courant cellulaire migrateur des odon-
toblastes se répartit de part et d’autre de la fente,
les deux incisives lactéales et adultes sont repré-
sentées par deux ébauches, une pour chacune des
berges de la fente ;

- parfois, le courant cellulaire est absent ou alors
ne s’exprime pas phénotypiquement : on assiste
a une absence des bourgeons dentaires incisifs
latéraux.

Dans d’autres circonstances, le courant cellulaire
odontoblastique peut migrer dans le septum nasal et
déclencher I'organogenese d’'une dent ectopique. Ce
fait souligne la compétence de 'ectoderme nasal pour
l'amélogenese en réponse a I'induction des odonto-
blastes de la créte neurale.

Enfin, le courant cellulaire odontoblastique peut
encore étre le point de départ de dysorganoplasie
dentaire odontoide ou prendre 'apparence d’odon-
tomes variés ou de malformations dentaires (fusion
secondaire des ébauches d’incisive latérale dans les
fentes incompletes).

En cas de fente labio-maxillaire bilatérale, ces divers
cas de figures dysorganoplasiques sont bilatéraux
et/ou combinés,

Les figures de ce chapitre sont extraites de Développement embryonnaire de la face, par G. Couly. In : Encyclopédie
Médico-Chirurgicale, 2-1990, 2 2001A ?°, reproduites avec 'aimable autorisation de 'E.M.C.
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Introduction a [’étu
de la croissance
du squelette facial

J. DELAIRE

Le squelette osseux cranio-facial est précédé d'une
ébauche mésenchymateuse provenant du mésoblaste
primaire et de I'ecto-mésenchyme des crétes neurales
qui, a la fin de la 4¢ semaine, forme :

- au-dessus du tube neural, une « coiffe » qui
préfigure la volite du créne;

- audessous du tube neural, une « plaque » qui
deviendra la base du crine ;

- en avant (et au-dessous) de la partie antérieure
du tube neural, et de part et d’autre de la
membrane pharyngienne : des bourgeons ecto-
mésenchymateux qui constituent les bourgeons
faciaux d’ol naitra la face.

Des la fin de la 4¢ semaine a celle du 2¢ mois, un
squelette cartilagineux s'individualise et s’organise dans
la plaque mésenchymateuse de la base du créne : c’est
le chondrocrane qui envoie dans la face d'importantes
expansions (capsule nasale et cartilage de Meckel).

Les premiers points d ossification apparaissent d’abord
dans le mésenchyme de la face (premiers points
osseux maxillaires a environ 40 jours), puis nettement
plus tard dans la base cartilagineuse du créine (basi
occipital et basi sphénoide au début du 3¢ mois
embryonnaire).

Ces processus de prolifération mésenchymateuse,
différenciation et prolifération cartilagineuse, et ossifi-
cation {membraneuse ou cartilagineuse), sont étroite-
ment intriqués. Il faut, néanmoins, bien les distinguer,
car ils interviennent d’une facon tres différente dans
la croissance faciale.

On doit ainsi opposer : 1) ossification et croissance
osseuse : trop souvent, en effet, on confond lextension
centrifuge de la piece squelettique par minéralisation
du tissu ossiftable (mésenchymateux ou cartilagineux)

et le réel processus d’accroissement du tissu osseux, dit
a la prolifération des cellules mésenchymateuses et/ou
cartilagineuses, 2) les croissances et ossifications enchon-
drales et membraneuses.

Le passage d'une partie du squelette cranien par
un stade cartilagineux primordial lui donne en effet
la possibilité de s’accroitre, méme s’il est soumis a des
pressions. Par contre, il est alors soumis a un controle
héréditaire et hormonal plus strict. Inversement, les
os membraneux (directement dérivés du mésen-
chyme) ont leur accroissement essentiellement condi-
tionné par le développement des éléments avoisinants
et ne sont pas sensibles (ou indirectement) aux actions
hormonales.

En d’autres termes : les éléments cartilagineux
primordiaux constituent une maquette résistante
douée dun pouvoir de croissance « primaire »
(Petrovic), jouant un réle dynamique dans la crois-
sance osseuse. A I'opposé, les 0s membraneux ont une
croissance essentiellement adaptative « secondaire »,
liée aux conditions locorégionales.

Le chondrocrane de la base du crine possede
certaines particularités : ses synchondroses, qui sépa-
rent ses points d’ossification et, plus tard, les os de
la base ont - en effet - une activité bi-polaire, alors
que les cartilages de conjugaison des os longs
proliferent seulement en direction diaphysaire. De
plus, ses expansions faciales (capsule nasale et cartilage
de Meckel) ne sont pas des centres d’ossification mais
essentiellement des tuteurs actifs qui soutiennent,
guident, et déplacent les os membraneux de la face
supérieure et la mandibule au début de leur
formation.

37
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De ce qui précede, on retiendra schématiquement
que :

1. la croissance osseuse en général et celle du
squelette cranio-facial en particulier, résultent
d’abord de la prolifération mésenchymateuse et
cartilagineuse ; I'ossification ne fait que minérali-
ser les éléments squelettiques ;

2. la croissance de la base du crane est réglée
fondamentalement par des conditions généti-
ques, constitutionnelles;

3. la croissance de la volite du crane, membraneuse,
adaptative, dépend essentiellement de celle du
contenu cranien;

4. la croissance de la face dépend a la fois :

a) de la base du crine (a laquelle elle est
appendue) et de ses expansions chondrocra-

niennes faciales, donc de conditions généti-
ques, constitutionnelles,

b) de la croissance de ses propres os mem-
braneux, influencée aussi par les conditions
loco-régionales, notamment musculaires et
fonctionnelles.

On comprend ainsi, d’emblée, pourquoi la face est

le résultat du « transmis » et du « vécu » et par suite':

- si variable selon les individus ;

- partiellement prédéterminée par lorigine, le
type, la famille... ;

- si fréquemment atteinte de dysmorphose chaque
fois qu'il existe des dysfonctions ;

- sensible, dans des limites précises, aux actions
orthopédiques, a la condition que celles-ci soient
précoces et bien adaptées.

RAPPEL DES MODES DE CROISSANCE ET OSSIFICATION DU
CHONDROCRANE ET DES 0S MEMBRANEUX DE LA FACE;
AGENTS DE LA CROISSANCE « ADAPTATIVE » DE CELLE-CI

Certaines précisions doivent étre apportées a ces
considération générales, notamment en ce qui concerne :
a) La croissance et l'ossification du chondrocrine :
élément dynamique, moteur de la croissance
(véritable centre de croissance, Baume);

b) La croissance et l'ossification des os membraneux
de la face : éléments passifs (sites de croissance,
Baume), dotés seulement d'une croissance se-
condaire, adaptative ;

¢) Les agents de cette croissance adaptative.

LA CROISSANCE ET L'OSSIFICATION DES ELEMENTS
DU CHONDROCRANE

Elles s’effectuent schématiquement comme suit :

1. Initialement apparu, a la fin de la 4¢ semaine,
dans la région du futur sphénoide, le chondrocrine
s'étend en arriere (dans la région occipitale) et surtout
en avant ou il forme le chondro-ethmoide.

Ce dernier constitue, a ce moment, le toit cartilagi-
neux de ce qui deviendra la cavité bucco-nasale.
Parallelement au développement et a 'accolement des
bourgeons faciaux, il émet en bas et en avant :

- une lame cartilagineuse verticale qui arme le

septum nasal médian ;

- deux auvents antéro-latéraux, accolés par leurs

bords internes qui constituent la capsule nasale.

En méme temps que se constituent ces expansions
antérieures, un blastéme auditif apparait, en arriere
et de chaque c6té du blasteme occipital, qui se
condense et émet, lui-méme, en avant le blasteme
meckélien, ou se formera le cartilage de Meckel, qui
armera le bourgeon mandibulaire.

2. Puis des dégénérescences cartilagineuses, dans
la partie la plus ancienne (sphéno-occipitale), annon-
cent I'établissement ultérieur de deux centres d ossifica-
tion enchondraux.

Au début du 3¢ mois embryonnaire, on distingue
ainsi nettement le centre basi-occipital et le centre
basi-sphénoide (situé sous la selle turcique). D’autres
centres se développent ensuite notamment bilatérale-
ment dans les petites ailes de I'orbito-sphénoide :

- a la naissance, on distingue d’arriere en avant :
¢ les 3 centres d’ossification du basi-occipital,
basi-sphénoide et présphénoide,
® les synchondroses sphéno-occipitale et sphé-
noidale avec, en avant, limportant cartilage
septo-ethmoide (1) ;

(1) Classiquement, a la naissance, la capsule nasale serait déja en
majeure partie ossifiée, a I'exception des cornets. En réalité,
G. Couly 2 montré que des reliquats persistent dans les premiéres

années de la vie, dont 'action sur la croissance maxillo-nasale n’est
sans doute pas négligeable.
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- a six mois, la synchondrose sphénoidale est
disparue. Le mésethmoide cominence a s’ossifier
et une synchondrose sphéno-ethmoidale se
forme ;

- a 6 ans, les synchondroses sphéno-occipitale et
septo-ethmoide sont encore actives et joueraient
un role actif jusqu'a I'dge adulte (Baume).

Les synchondroses latérales jouent également un
grand role dans la croissance en largeur de la base
du crine. Elles se ferment toutefois aux environs de
la naissance.

Cette notion de prolifération active, primaire, des
synchondroses de la base du crane (qui est également la
base d’implantation de la face) et ceci pendant de
nombreuses années, est fondamentale pour comprendre la
céphalogenése normale et certains développements
pathologiques.

La capsule nasale, comme le chondro-ethmoide
sur lequel elle s'implante, est également douée
d'une prolifération cellulaire intense qui repousse en
avant les branches montantes maxillaires et les os
propres du nez (qui s’ossifient en dehors et en avant
d’elle). A la naissance, toutefois, la capsule nasale est
déja en majeure partie ossifiée, si I'on excepte les
cornets.

Le septum cartilagineux, qui constitue la lame
verticale d'un T dont la branche horizontale supé-
rieure correspond au chondro-ethmoide, garde par
contre son activité jusqu’a la maturité (40 ans et plus
pour Baume). Doué d'un taux de croissance tres
important, il repousse en avant les os propres du nez
et attire en avant le pré-maxillaire par I'intermédiaire
du ligament septo-pré-maxillaire (Latham), fixé a
I'épine nasale antérieure. Avec la synchondrose
septo-ethmoide il représente un centre de croissance
des plus importants du squelette facial, dont, selon
Baume « l'activité dépasserait de loin, en durée, celle
des autres centres basi-craniens ». Selon Tallgren,
I'étage moyen de la face pourrait ainsi s’allonger
jusqu’a I'age de 50 ans.

Le cartilage de Meckel s’accroit beaucoup de Ia 8¢ a
la 16¢ semaine embryonnaire par croissance intussus-
ceptionnelle et grace a une intense activité mitotique
des chondroblastes ; puis cette croissance diminue
jusqu’a la 28¢ semaine. En arriere du trou mentonnier,
il reste situé en dedans et au-dessous de la gouttiere
osseuse basilaire de la mandibule et joue, de ce fait,
essentiellement un réle de tuteur (en méme temps
« moteur », ceci durant sa période de croissance). En
avant du trou mentonnier, par contre, ou il est
circonscrit par 'os mandibulaire, il participe de ce fait
a son ossification et sans doute aussi a sa croissance.
Apres ossification symphysaire (fin de la 1¢* année),
les flots cartilagineux dérivés du cartilage de Meckel
disparaissent.

Au total, le chondrocrdne joue un role trés important
dans la croissance de la face, dont il constitue la base
d’implantation et & Uintériewr de laquelle il envoie des

éléments tuteurs : expansions faciales. Ces diverses
structures (base et tuteurs) sont douées d'une crois-
sance active durant toute la vie embryonnaire et
méme, pour certains éléments (synchondrose septo-
ethmoidale et cartilage de la cloison) pendant une
longue période de la vie.

Rappelons que, selon le dogme classique, tous les
éléments cartilagineux primordiaux sont faits pour
résister aux forces qui s'exercent sur eux, donc ne se
déforment pas et continuent « obstinément » a s’accroitre
dans la bonne direction.

Cette propriété est certainement une des qualités
fondamentales du chondrocrane. Nous verrons cepen-
dant que 'on doit admettre la possibilité de certaines
inflexions des directions de croissance, parallelement
a ce qui s'observe en d’autres lieux de I'économie,
lorsqu'un cartilage est soumis trop longtemps a une
action déformante.

Il convient de noter, aussi, que, en dehors du
cartilage de Meckel, dans le bourgeon mandibulaire,
d’autres cartilages participent a Uédification de la mandi-
bule : les cartilages condylien, coronoidien et symphysaire
(le cartilage angulaire n’existe pas chez 'homme).

Selon les classiques, ils auraient une physiologie de
croissance identique a celle des cartilages de conjugai-
son des os longs.

On sait, actuellement, que la réalité est toute
différente, comme sont différents leur mode d’appari-
tion et leur anatomie microscopique.

Les cartilages condylien, coronoidien et sym-
physaire n’apparaissent en effet que secondairement, a
la 16¢ semaine de la vie intra-utérine (c’est-a-dire apres
le systeme cartilagineux primordial}), par chondrifica-
tion du mésenchyme situé en arriere des germes
dentaires (dans la région de la branche montante) et
de part et dautre de la symphyse mentonniére.
L’apparition de ces cartilages secondaires est un fait
unique dans 'économie qu’il faut sans doute interpré-
ter comme résultant des nouvelles conditions fonc-
tionnelles provenant de la différenciation des muscles
striés, et des mouvements mandibulaires qui lui font
suite. Ceci expliquerait leur courte durée (si I'on
excepte le cartilage articulaire) et leur disparition du
6c au 8 mois pour le cartilage coronoidien, aux
environs de la naissance pour le noyau cartilagineux
condylien, vers la fin de la premiére année pour le
cartilage symphysaire. L'importance de ces noyaux
cartilagineux dans la croissance mandibulaire est donc
temporaire et vraisemblablement réduite, a 'excep-
tion toutefois du revétement cartilagineux intra-arii-
culaire du condyle mandibulaire qu’il faut considérer
d'une facon toute différente : les travaux les plus
récents ont, en effet, montré que ce cartilage était tres
particulier compte tenu de son histologie bien spéciale
(avec couche fibroblastique superficielle et zone de
prolifération préchondroblastique) et de son absence
de croissance significative en culture organotypique, sponta-
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nément el méme sous Uinfluence de Uhormone somatotrope
(Petrovic) (ceci a 'opposé des cartilages de conjugai-
son et des synchondroses basi-criniennes).

Il sagit donc essentiellement d’un centre de
croissance secondaire, adaptative, voisin des sites de
croissance membraneuse (ceci toutefois ne signifie pas
que son potentiel d’activité dépend exclusivement des
phénomenes épigénétiques. En effet, il dépend aussi
des particularités génétiques, constitutionnelles, de
chaque individu. Il possede ainsi un certain potentiel
de croissance primaire (Charlier, Petrovic, Mac Na-
mara), ce qui permet de comprendre certaines
réponses différentes des cartilages condyliens a des
stimuli identiques.

LA CROISSANCE ET L'OSSIFICATION
DES OS DE MEMBRANE

Le tissu conjonctif squelettogéne des os de membrane,
comme tous les tissus de l'organisme, possede, en
période de croissance, un potentiel autonome de
prolifération et multiplication cellulaires. Mais sa
grande particularité, par rapport au tissu cartilagineux
des os longs ou du chondrocrine, est que son
accroissement dépend des conditions locales, notamment
dynamiques et plus particulierement musculaires.
Cette dépendance s'exprime par le modelage des
pieces squelettiques par les tissus mous qui les
avoisinent.

Les mécanismes de la croissance et P'ossification des
os membraneux se présentent comme suit :

Dans une lame conjonctive (telle que la coiffe
membraneuse qui recouvre le cerveau), apparaissent
par ossification directe les premiers points d’ossifica-
tion, qui préfigurent les futures pigces squelettiques.

Puis chaque point d’ossification s’étend « en tache
d’huile », en méme temps que le conjonctif non ossifié
prolifére et compense, par son propre accroissement,
l'augmentation de volume des noyaux ossifiés. L ossifi-
cation, néanmoins, gagne progressivement du terrain
(par rapport a la prolifération conjonctive), si bien
que les bords des pieces squelettiques se rapprochent
de plus en plus en laissant seulement entre eux une
bande conjonctive étroite appelée « suture
membraneuse ».

A ce stade d’active croissance membraneuse, la lame
conjonctive originelle se présente sous la forme :

1) d'une enveloppe périphérique recouvrant les

surfaces osseuses : c’est le périoste ;

2) de sutures membraneuses constituées chacune par
deux membranes conjonctives unies au périoste
périphérique et réunies entre elles par du tissu
jeune ou se condensent progressivement des
trousseaux fibreux.

Puis progressivement, la suture se rétrécit, devient

de plus en plus fibreuse (synfibrose) et finit par
disparaitre par soudure osseuse (synostose).

L’aspect général de la suture et la date plus ou
moins tardive, de sa synostose, varient néanmoins
beaucoup avec les conditions locales, ceci par suite
de la physiologie bien spéciale des sutures membra-
neuses. Leur prolifération est en effet directement
réglée par les tensions qu'elles recoivent de la part
des os quelles unissent et les tissus mous qui les
avoisinent.

Ainsi, en cas de tensions « normales », la proliféra-
tion suturale compense presque intégralement I'ossifi-
cation marginale et la suture ne diminue que tres
lentement de largeur. A I'opposé, si la suture subit
des distensions excessives ou insuffisantes, elle s'élargit
en exces ou, au contraire, se rétrécit (et peut se
synostoser prématurément).

Ces variations de la « prolifération » suturale
résultent d’une plus ou moins grande capacité de
multiplication des cellules du conjonctif squelettogéne
(Petrovic). On peut penser, cependant, que les
modifications de la morphologie suturale, sous lin-
fluence des actions dynamiques, ont elles-mémes une
grande responsabilité dans les variations de V'activité
des sutures ; ceci expliquerait certains aspects mor-
phologiques de celles-ci. Ainsi, en cas de distension
excessive d'une suture, son épaisseur se réduit au profit
de sa largeur ; les divisions cellulaires sont donc plus
nombreuses dans le sens de la distension que
perpendiculairement a celle-ci. Secondairement I'acti-
vité périostée redonne aux picces squelettiques leur
épaisseur « normale ».

La suture possede un autre moyen d’adapter sa
prolifération aux conditions mécaniques locales : c’est
de modifier sa longueur. Une suture peu sollicitée est,
en effet, rectiligne. A I'opposé, une suture tres active
présente un grand nombre de digitations. Dans les
cas pathologiques, ces dernieres peuvent étre considé-
rablement exagérées. Dans les cas extrémes, des
noyaux accessoires d’ossifications apparaissent dans
la suture qui « se multiplie » ainsi. Les os vormiens
(qui ne s’observent guére qu'au niveau des sutures
actives) ont sans doute la méme étiopathogénie
(fig. 3-1).

Fig. 3-1 Photographies de crénes secs hydrocéphales :
les sutures craniennes, notamment pariéto-occipitales,
ont un aspect trés particulier, avec perforations méme.
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nément et méme sous Uinfluence de ’hormone somatotrope
(Petrovic) (ceci a 'opposé des cartilages de conjugai-
son et des synchondroses basi-craniennes).

Il s’agit donc essentiellement d’un centre de
croissance secondaire, adaptative, voisin des sites de
croissance membraneuse (ceci toutefois ne signifie pas
que son potentiel d’activité dépend exclusivement des
phénomenes épigénétiques. En effet, il dépend aussi
des particularités génétiques, constitutionnelles, de
chaque individu. Il possede ainsi un certain potentiel
de croissance primaire (Charlier, Petrovic, Mac Na-
mara), ce qui permet de comprendre certaines
réponses différentes des cartilages condyliens a des
stimuli identiques.

LA CROISSANCE ET L'OSSIFICATION
DES OS DE MEMBRANE

Le tissu conjonctif squelettogene des os de membrane,
comme tous les tissus de l'organisme, possede, en
période de croissance, un potentiel autonome de
prolifération et multiplication cellulaires. Mais sa
grande particularité, par rapport au tissu cartilagineux
des os longs ou du chondrocrane, est que son
accroissement dépend des conditions locales, notamment
dynamiques et plus particulierement musculaires.
Cette dépendance s’exprime par le modelage des
pieces squelettiques par les tissus mous qui les
avoisinent.

Les mécanismes de la croissance et I'ossification des
os membraneux se présentent comme suit :

Dans une lame conjonctive (telle que la coiffe
membraneuse qui recouvre le cerveau), apparaissent
par ossification directe les premiers points d’ossifica-
tion, qui préfigurent les futures pieces squelettiques.

Puis chaque point d’ossification s’étend « en tache
d’huile », en méme temps que le conjonctif non ossifié
prolifére et compense, par son propre accroissement,
'augmentation de volume des noyaux ossifiés. L ossifi-
cation, néanmoins, gagne progressivement du terrain
(par rapport a la prolifération conjonctive), si bien
que les bords des pieces squelettiques se rapprochent
de plus en plus en laissant seulement entre eux une
bande conjonctive étroite appelée « suture
membraneuse ».

A ce stade d’active croissance membraneuse, la lame
conjonctive originelle se présente sous la forme :

1) d’'une enveloppe périphérique recouvrant les

surfaces osseuses : c’est le périoste ;

2) de sutures membraneuses constituées chacune par
deux membranes conjonctives unies au périoste
périphérique et réunies entre elles par du tissu
jeune ou se condensent progressivement des
trousseaux fibreux.

Puis progressivement, la suture se rétrécit, devient

de plus en plus fibreuse (synfibrose) et finit par
disparaitre par soudure osseuse (synostose).

L'aspect général de la suture et la date plus ou
moins tardive, de sa synostose, varient néanmoins
beaucoup avec les conditions locales, ceci par suite
de la physiologie bien spéciale des sutures membra-
neuses. Leur prolifération est en effet directement
réglée par les tensions qu'elles recoivent de la part
des os qu'elles unissent et les tissus mous qui les
avoisinent.

Ainsi, en cas de tensions « normales », la proliféra-
tion suturale compense presque intégralement I'ossifi-
cation marginale et la suture ne diminue que tres
lentement de largeur A Topposé, si la suture subit
des distensions excessives ou insuffisantes, elle s élargit
en exces ou, au contraire, se rétrécit (et peut se
synostoser prématurément).

Ces variations de la « prolifération » suturale
résultent d'une plus ou moins grande capacité de
multiplication des cellules du conjonctif squelettogene
(Petrovic). On peut penser, cependant, que les
modifications de la morphologie suturale, sous Iin-
fluence des actions dynamiques, ont elles-mémes une
grande responsabilité dans les variations de Uactivité
des sutures ; ceci expliquerait certains aspects mor-
phologiques de celles-ci. Ainsi, en cas de distension
excessive d’une suture, son épaisseur se réduit au profit
de sa largeur ; les divisions cellulaires sont donc plus
nombreuses dans le sens de la distension que
perpendiculairement a celle-ci. Secondairement I'acti-
vité périostée redonne aux pieces squelettiques leur
€épaisseur « normale ».

La suture possede un autre moyen d’adapter sa
prolifération aux conditions mécaniques locales : c’est
de modifier sa longueur. Une suture peu sollicitée est,
en effet, rectiligne. A I'opposé, une suture trés active
présente un grand nombre de digitations. Dans les
cas pathologiques, ces dernieres peuvent étre considé-
rablement exagérées. Dans les cas extrémes, des
noyaux accessoires d’ossifications apparaissent dans
la suture qui « se multiplie » ainsi. Les os vormiens
(qui ne s’observent guére qu’au niveau des sutures
actives) ont sans doute la méme étiopathogénie
(fig. 3-1).

Fig. 3-1 Photographies de cranes secs hydrocéphales :
les sutures créniennes, notamment pariéto-occipitales,
ont un aspect tres particulier, avec perforations méme.
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Enfin, la suture s’oriente et se dispose en fonction des
tensions qu’elle subit. Ainsi lorsque la distension
suturale est toujours de méme sens, la suture est
perpendiculaire a I'écartement des pieces squeletti-
ques. Si, par contre, la distension est excentrique, les
sutures prennent une orientation oblique, « en
biseau », qui augmente leurs possibilités adaptatives
grice au mouvement de glissement qui s’y produit.
Cette disposition s’observe a la voite du crane et,
aussi, au niveau des sutures zygomato-malaires qui
compensent a elles seules, 'importante avancée de I'os
malaire par rapport aux os temporaux.

Envisagées sous I'angle de leur physiologie, les
sutures membraneuses se présentent ainsi comme « de
merveilleux joints de dilatation d ralirapage automatique
par prolifération conjonctive et ossification marginale ».

Mais les sutures sont encore des joinis amortisseurs,
rupteurs de forces. Ceci explique leur situation et leur
organisation en systemes, liés aux forces recues par
chaque piece squelettique (ceci notamment par
l'intermédiaire des muscles) et transmises inégalement
aux unes par rapport aux autres. Dans I'organisation
suturale de la téte on peut ainsi distinguer :

a) Un systeme cranio-facial antérieur, fronto-maxil-
laire dont I'individualité résulte essentiellement
des forces masticatrices exercées sur 'enclume
maxillaire par le marteau mandibulaire ;

5) Un systeme cranien postérieur, pétro-occipital,
lié a la statique de la téte;

¢) Un systetme cranien moyen, pariéto-temporal,
intermédiaire aux deux précédents, soumis a la
fois aux forces des muscles masticateurs, et a
celles des muscles sterno-cléido-mastoidiens et
trapéziens.

La bilatéralité des forces exercées sur les sutures
impose I'existence d’un plan sutural médian, d’abord
continu (chez le jeune enfant), puis discontinu (par
suite de la synostose d’une suture sur deux).

Ainsi, Uaspect des sutures, leur siége, leur direction, leur
nombre méme, sont directement soumis aux forces qui
s’exercent sur elles et les os qu’elles unissent.

1l en est de méme du périoste qui n’est pas la simple
gaine conjonctive protectrice que l'on pensait autre-
fois. C’est, au contraire, une enveloppe dont la
physiologie de croissance et ossification, notamment a la face,
est particulierement active. .

Sa couche profonde est électivement ostéogénique,
ceci durant toute la période de croissance et méme
plus tard dans certaines conditions pathologiques,
telles que les fractures et les traumatismes opératoires.
Mais le périoste a aussi un grand pouvoir de
résorption. Le jeu d’apposition (sur une face d'un os)
et résorption (sur l'autre) entraine ainsi un modelage
permanent des pieces squelettiques, modelage bien
mis en évidence, en période de croissance, par Lacoste
{notamment au niveau de I'os frontal dont il explique
la décourbure).

Enlow a démontré et précisé I'importance de ces
appositions et résorptions périostées dans la morphogenése
faciale ; elles dépendent essentiellement de Uaction des
muscles faciausx.

11 faut notamment insister sur I'importance des muscles
masticateurs dans [ostéogenése des branches montanies
mandibulaires.

Le masséter et le ptérygoidien interne constituent
I'angle, le muscle temporal forme le coroné, le
ptérygoidien externe conditionne la formation du
condyle mandibulaire (Petrovic).

Selon I'état de ces muscles, et leur fonctionnement,
la mandibule a donc une forme et des dimensions tres
différentes.

LA CROISSANCE DES PIECES
SQUELETTIQUES FACIALES DEPEND
DIRECTEMENT DES DEPLACEMENTS

ET INFLUENCES QU'ELLES SUBISSENT

Il est donc de la plus haute importance de bien
connaitre les conditions anatomiques et les conditions
fonctionnelles qui les régissent.

Ainsi, en ce qui concerne la croissance des deux os
maxillaires supérieurs (qui constituent la majeure partie
du massif facial supérieur), on doit tenir le plus grand
compte des données suivantes :

1. La croissance du maxillaire dépend du dépla-
cement des os (membraneux) qui le constituent
(fig. 3-2).

2. Les os maxillaires sont implantés a la partie tout
antérieure de la base du crine, de part et d’autre de
I'épine nasale du frontal, par les extrémités supérieures
de leurs branches monitantes.

Ces os sont donc portés en avant, au fur et a me-
sure que la base du crane (d’origine cartilagineuse)
s’accroit.

3. Les os maxillaires sont appuyés en bas et en ar-
riere et véritablement « calés » contre ces bornes
que constituent les apophyses ptérygoides expansions
faciales du sphénoide, d’origine membraneuse (ce qui
les rend sensibles aux actions des muscles qui
s'inserent sur elles et notamment a celles des
ptérygoidiens internes).

4. Entre ces points extrémes, les maxillaires subissent :

~ la poussée d’arriere en avant de la capsule nasale
et du septum cartilagineux médian ;

- de nombreuses actions mécaniques de la part des
tissus mous avoisinants, cecl durant toute la croissance
et méme une fois celle-ci terminée ;

- on doit, ainsi, insister sur l'action dynamique et
morphogénélique :

a) du contenu orbitaire (ceil et parties molles) qui
croit rapidement jusqu'a 3 ans et refoule vers le bas
le plancher de l'orbite (allongeant ainsi 'apophyse
montante du maxillaire supérieur),



Coeur de 'océan

42 ORTHOPEDIE DENTO-FACIALE. BASES SCIENTIFIQUES

) du contenu des fosses ptérygo-maxillaires (mus-
cles ptérygoidiens notamment) qui contribue par son
augmentation de volume a avancer la paroi posté-
rieure et la tubérosité du maxillaire supérieur,

¢) du massif lingual, dont I'action expansive sur la
volite palatine est bien connue, mais dont l'action
propulsive est également importante : normalement,
en effet, la langue s’appuie sur la partie antérieure
du palais, et ceci aussi bien au repos que lors de la
déglutition et la mastication,

d) des joues, dont l'action conformative s’exerce
surtout dans les sens transversal et vertical (elles
contribuent a la descente du maxillaire). Le jeu des
muscles zygomatiques, canins, et releveurs des ailes
du nez et de la levre supérieure contribue aussi a
favoriser le bon développement en avant de la paroi
antérieure des maxillaires et des sinus qui les
occupent,

¢) des levres supérieures dont la tension agit
directement sur les tissus ostéo-dentaires sous-jacents.

Fig. 3-2 Les divers mouvements du maxillaire, générateurs de son accroissement :
a) déplacement en avant de son implantation supérieure (I'os frontal); b) rotation (bascule) antérieure a partir de

cette implantation (véritable articulation fronto-maxillaire) ;

¢) abaissement du corps du maxillaire ; o) écartement des

deux pieces squelettiqgues maxillaires (os maxillaires supérieurs).

Dans le cadre de ces actions conformatives, il faut
aussi inclure Uaction expansive des sinus maxillaires (due
a leur faible pression positive). Surtout, il faut savoir
que le « maxillaire » est formé de plusieurs « unités
squelettiques » (M. Moss), dont le développement
particulier influe a la fois sur la quantité de croissance
de chacune des deux pieces squelettiques maxillaires
supérieures et les particularités de celles-ci. Il faut
notamment insister sur I'importance dans la crois-
sance maxillaire des unités prémaxillaires dont le bon
accroissement permet seul le rangement des incisives
supérieures (et indirectement de la canine).

En ce qui concerne la croissance de la mandibule, ses
déplacements sous P'influence des tractions et pous-
sées des muscles masticateurs et de I'ensemble du
massif lingual, conditionnent également en grande

partie la croissance de ses différentes unités squeletti-
ques : condyle, coroné, angle, corps mandibulaire,
arcade alvéolo-dentaire (donc de l'ensemble de la
piece squelettique elle-méme). On sait bien - en effet
- actuellement, que la croissance mandibulaire ne
dépend pas exclusivement de la croissance
condylienne, puisque I'absence de condyle (congéni-
tale ou acquise) n’entraine pas une agénésie mandibu-
laire (voir fig. 4-10 et 4-19).

Le rappel de ces actions morphogénétiques permet
de comprendre les déformations qui résultent des
dysfonctions de chacun de ses agents conformateurs.

Le cadre de cet ouvrage ne nous a permis de reproduire, in
extenso, malheureusement qu'une partic de l'iconographie de
l'auteur (M. Chateau).

Michel Chateau : Ici commencait dans la 5¢ édition le passmnnam récit des « Expériences naturelles humames de troubles de la

croissance cranio-faciale », objectivant les particularités de celles-ci.

Déja, des auteurs comme Korkhaus, Fernex, Gudin, avaient saisi et montré comment une pathologie localisée peut permettre
de comprendre certains mécanismes de la croissance faciale. Delaire a généralisé l'usage de cette méthode en analysant
systématiquement tous les troubles décrits de la croissance cranio-faciale, de maniere a comprendre les mécanismes de la croisssance,
et 'on pourrait comparer ces travaux avec ceux de Champollion déchiffrant les hiéroglyphes.

Il en est résulté plusieurs publications dont les principales et plus récentes constituent les deux premiers chapitres de Piette et
Reychler : Traité de pathologies buccale et maxillo-faciale. Bruxelles, De Boeck Université s.a., édit., 1991. Chapitre 1 : Evolution du
complexe dento-maxillo-facial dans la phylogenese et I'ontogenese humaines ; chapitre 2 : Pathologie du développement céphalique

et syndromes malformatifs cranio-faciaux.

Ne pouvant dans ces conditions réécrire un chapitre aussi complet pour ce livre, I'auteur a bien voulu renoncer a une réimpression
de son chapitre de la 5¢ édition, ce qui permet au nouveau volume « Bases fondamentales » de ne pas étre trop obese, conformément
au veeu récemment exprimé par 1'éditeur. J'en remercie tres vivement mon ami le professeur J. Delaire et lui redis mes regrets.
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Analyse brologique d
la crowssance posin
du squelette facial

A. PETROVIC et J. STUTZMANN

Les mécanismes de croissance du squelette cranio-

facial sont d'un intérét majeur pour trois raisons :

1. En plus des déterminismes communs avec les

autres os, existent des interactions et rétro-

actions entre les différentes pieces de I'ensemble

céphalique, qui constituent un servo-systeme.

Les progrés de la connaissance physiologique

doivent donc étre non seulement analytiques

mais systémiques, le caractére d’organisation

étant essentiel 2 la vie, et lié aux chaines d’ADN :

il est permis de penser que celles-ci émettent des

informations successives formant des algori-

thmes, messages reconnus et exécutés par les
cellules elles-mémes.

2. L’acte masticateur, dont on commence

seulement a saisir le role dans le développement

(P. Planas, 1992 #bi), outre la nutrition, néces-

site un ajustage occlusal exceptionnellement fin,

ce qui suppose des mécanismes de régulation
trés précis au cours de toute la croissance de la
mandibule. L’analyse expérimentale a conduit
Petrovic et ses collaborateurs a représenter les
facteurs hormonaux et biomécaniques contro-
lant la croissance du cartilage condylien sous la
forme d'un servosysteme (voir fig. 4-6) on
I'ajustement occlusal joue le réle de compara-
teur % 78 9, Cette vision repose sur les particula-
rités biologiques du cartilage condylien des
divers mammiferes, Homme inclus % ¢ 1159 7
109

3. Enfin, le squelette cranio-facial est un siege
électif d’organopathies et de troubles de la
morphogenese, dont le traitement orthopédique
et/ou chirurgical bénéficie d’'une connaissance
approfondie de sa croissance.

DEFINITIONS

« Croissance » désigne I'augmentation mesurable des
dimensions d’un organe, en fait de sa biomasse,
puisque 'accumulation d’eau et de graisse n’est pas
prise en compte.

L'augmentation du nombre de cellules, ou de
cellules en mitose, ou de la quantité d’ADN ou de
substance intercellulaire spécifique, sont de bons
témoins de croissance ; de méme, 'augmentation des
dimensions linéaires sur le squelette. Par contre,

l'allongement musculaire n’a de sens que si l'on
compte les sarcomeres en série qui assurent I'allonge-
ment structural.

La croissance résulte de 1'assimilation, avec prédo-
minance de l'anabolisme sur le catabolisme.

1l peut y avoir multiplication cellulaire sans crois-
sance (dans la segmentation d'un ceuf fécondé), et
inversement, croissance d’une dent sans multiplica-
tion cellulaire.

43
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Toute recherche sur la croissance implique le choix

d’'une « définition opérationnelle » pour la mesurer,
et d’'une unité de temps, breve (heure, jour) pour un
phénomene de mitose, ou longue (mois, année) pour
les mesures linéaires.
La croissance (augmentation de volume) est & distin-
guer du développement (changements moléculaires,
cellulaires, tissulaires, ainsi que des organes et
systemes, liés a des changements d’activité des genes,
par groupes et par périodes, qui se succedent a des
rythmes particuliers, discontinus).

La croissance est distincte aussi de la morphogenese.
Cette derniere consiste en I'apparition de nouvelles
formes par multiplications cellulaires, et réarrange-
ments spatiaux entre cellules et tissus, ou change-
ments fonctionnels des cellules. De nombreuses
boucles de rétroaction négative limitent la proliféra-
tion des tissus, et si cette propriété disparait, c’est le
risque d’apparition d’une tumeur bénigne ou maligne.

PARTICULARITES DES CELLULES RESPONSABLES DE LA
CROISSANCE DU SQUELETTE CEPHALIQUE

La croissance de cartilage ou d’os comprend la
multiplication et la différenciation cellulaire plus
la synthése de substance intercellulaire. Toutefois
(fig. 4-1) :

1. Dans le cartilage de type I (cartilage de conjugai-
son, de la cloison nasale, synchondrose sphéno-
occipitale), les chondroblastes en division sont en-

Colonnes de
chondroblastes "fonctionnels"

Chondroblastes dégénérés

Ostéoblastes—]

Lamelle d'os enchondral

Fig. 4-1

ZONE DE

MATURATION ‘ .'

tourés de substance intercellulaire spécifique, tandis
que.

2. Dans le cartilage de type II (condyles) et dans
los, les cellules qui se divisent ne synthétisent pas
encore la substance intercellulaire ; donc, la mult-
plication précede la phase fonctionnelle dans le temps
et dans P'espace.

Capsule fibreuse

Squelettoblastes et préchondrotiastes
(pas de matrice cartilagineuse)

A : Structure histologique du cartilage de conjugaison d'un os long (cartilage primaire). Le compartiment

de croissance est constitué de chondroblastes, cellules qui se divisent et synthétisent la matrice cartilagineuse spécifique.
Le collagéne qui entoure les chondroblastes appartient au type Il. Le collagéne qui entoure les chondroblastes
hypertrophiés appartient au type X et au type |l

B : Structure histologique du cartilage condylien (cartilage secondaire). Le compartiment de croissance est constitué
de squelettoblastes et de préchondroblastes, cellules qui se divisent mais ne synthétisent pas la matrice cartilagineuse.
Le collagene qui les entoure est de type |. Les chondroblastes synthétisent la matrice cartilagineuse spécifique mais
ne se divisent pratiquement plus. Le collagéne qui les entoure est de type Il et |. Le collagéne qui entoure les
chondroblastes hypertrophiés appartient au type X, | et |l.
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Pour la croissance périostée, ou bien les travées
osseuses sont renouvelées en ossification secondaire,
ou bien il y a apposition d’'une série de couches. A
chaque nouvelle couche, les nouveaux ostéoblastes
sont accompagnés de la synthese de substance
intercellulaire (ostéoide), rapidement minéralisée ;
Postéoblaste se retrouve englobé dans cette substance
et devient ostéocyte.

Dans le cartilage condylien, de type IL, les PREchon-
droblastes se multiplient dans la zone dite intermé-
diaire, et ne sécretent la substance intercellulaire que
quand ils deviennent « fonctionnels » ; ils cessent alors
de se diviser (Petrovic, Stutzmann, Charlier et Oudet :
1967-1981).

3. Dans les types I comme II des cartilages,
I'hypertrophie des chondroblastes est suivie en géné-
ral de mort cellulaire, et les chondroclastes érodent
la matrice cartilagineuse en permettant aux vaisseaux
de s’insinuer.

Le renouvellement osseux se poursuit toute la vie,
surtout dans l'enfance, surtout dans I'os alvéolaire.

Voici encore quelques précisions :

1. Le squelettoblaste du compartiment mitotique
du cartilage de type II se trouve aussi dans la couche
sous-périostée de tout os et se perpétue chez I'adulte.
C’est la cellule souche des ostéoblastes, ostéoclastes
et chondroblastes du cartilage type II, des cellules du
cal des fractures et des tumeurs bénignes et malignes
des os, mais elle ne se transforme pas en chondro-
blaste type L

Isolé en culture cytotypique, le squelettoblaste a été
capable de se diviser environ 50 fois de suite (fig. 4-3)
(Petrovic 3 ; Stutzmann and Petrovic '*).

2. Le chondroblaste de type I a la particularité
d’étre capable de se diviser un grand nombre de fois,
méme lorsqu’il a atteint le stade différencié
« fonctionnel ».

3. L'ostéoclaste se forme par coalescence de préos-
téoclastes. En fait, le processus d’ostéorésorption est
fort complexe et ne peut étre détaillé dans ce livre
(voir les travaux de Petrovic, Lemoine et Stutzmann
en 1970). De plus, méme une cellule monocluéée

Squelettoblaste
(jusgu’a 60 divisions) signal

inhibant la

) différenciation

... DIFFERENCIATION ... - si résection du
ptéryg. lat. ou

homotransplant

préostéoblaste
(jusqu'a 10 divisions)

Y

ostéoblaste

Y Y
ostéocyte Signal entravant les
divisions cell. ——
Préostéoblaste
ou
Squelettoblaste préchondro-
. . blaste type Il
Différents tests permettent de mesurer avec préci-
sion la vitesse de croissance, celle de renouvellement
du tissu osseux et le taux de formation de la substance
intercellulaire.
Cellule aplatie globuleuse
nombre maxi- plus de 30 moins de 10
mal observé de
générations
. , . . Ik
Fig. 4-3 Durée du cycle cellulaire et le nombre maximal ce
de divisions cellulaires en culture cytotypique, des se d : .
s y u cycle 1
squelettoblastes, des préostéoblastes et des préchodro- g;rlee 4 5 8 10 jours 142 jours
blastes type Ii. .

<€—— MATURATION —>>

Fig. 4-2 Différenciation cellulaire dans
le cartilage condylien de la mandibule

condylien
Préchondroblaste type Il
(jusqua 10 divisions) €

Y

chondroblaste type Il
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d’origine extrinséque peut participer a la résorption
d’os, de cément, etc.®. Des rats munis depuis
quelques jours d’un dispositif orthodontique unilaté-
ral, ont été mis en « circulation croisée » avec d’autres
rats dont les cellules en division venaient d’étre
marquées a la thymidine tritiée ; de 2 2 5 jours plus
tard, les tissus soumis a 'orthodontie ont été prélevés,
fixés, coupés en séries, et radioautographiés : certains
noyaux de leurs ostéoclastes et des cellules mono-
nucléées impliquées dans la résorption de l'os
alvéolaire (a la face « pression » du coté traité)
présentaient le marquage radioautographique : cette
expérience prouve que ces cellules ne pouvaient venir
que des rats marqués, et non de ceux soumis 2
I'orthodontie.

Cet argument prouve que « méme le monocyte
d’origine sanguine peut se comporter en cellule
ostéoclasique, qu'il reste a I'état mononucléé, ou qu'il
fusionne avec d’autres monocytes pour former une
cellule géante » 13,

4. L'ostéoblaste vient généralement d'un squeletto-
blaste d’origine local. Mais lors d’un besoin accru en
cellules ostéoformatives, un apport de précurseur
extrinseque est probable, car I'accélération des divi-
sions préostéoblastiques n’est localement pas suffi-
sante pour rendre compte du niveau d’augmentation
des ostéoblastes 1%,

En résumé, sauf pour le chondroblaste de type I,
le squelettoblaste est la seule souche commune,
€lément cellulaire fondamental du compartiment
mitotique (50 a 60 générations possibles !). Clest le
précurseur commun de plusieurs lignées cellulaires
impliquées dans la croissance, le renouvellement et
la réparation de Ios.

Le préostéoblaste, le préostéoclaste et le préchon-
droblaste de type II, sont des cellules déterminées,
ayant perdu leur aptitude polyvalente, mais qui n’ont
pas encore leur différenciation totale et fonctionnelle ;
leur nombre de divisions en culture organotypique,
inférieur a 10, est strictement contrdlé par des boucles
de rétroaction négative.

L’ostéoblaste, I'ostéoclaste et le chondroblaste de
type I, sont des cellules en train d’exercer leur
fonction spécifique : la syntheése de substance intercel-
lulaire spécifique, osseuse ou cartilagineuse. Elles ne
se divisent plus.

PARTICULARITES DU CARTILAGE _
CONDYLIEN ET ORIGINE PHYLOGENE-
TIQUE DE L'A.T.M. DES MAMMIFERES

Rappelons que la croissance du cartilage condylien
dépend de :
- facteurs extrinséques généraux STH, SM,
thyroxine, insuline, hormones sexuelles, etc. ;

- facteurs régionaux (comparaison proprioceptive
de correspondance des arcades);

- facteurs extrinseques locaux : ptérygoidien
latéral, frein ménisco-temporo-condylien,
etc. ;

- facteurs intrinséques de rétroaction négative
freinant la multiplication des préchondroblastes,
certaines prostaglandines, etc.

Les cartilages de type I, ceuvres des chondroblastes
différenciés et « fonctionnels » (des os longs, de la
synchondrose sphéno-occipitale, du septum nasal,
etc.), sont assujettis aux facteurs généraux (STH,
somatomédine) ; les moyens orthopédiques peuvent
en modifier la direction, mais actuellement pas la
quantité de « croissance » %,

La croissance des cartilages de type II (condylien,
suture palatine sagittale, cals) dépend en outre des
facteurs régionaux et locaux : les moyens orthopédi-
ques peuvent modifier a la fois la direction et la
quantité de la croissance * %,

L’accroissement mandibulaire releve de deux
contributions : cartilagineuse et périostée.

La contribution cartilagineuse (condylienne et coro-
noide) est contrélée par rétroaction négative (fig. 45
et 4-6) a partir des messages d’origine locale ou
régionale. Cette croissance, a la fois appositionnelle
et interstitielle, semble avoir pour objet les ajuste-
ments fins de croissance en vue d'une occlusion
précise.

La contribution périostée, plus stable, est comman-
dée par les ordres concernant I'organisme dans son
ensemble et par des facteurs locaux : les tractions
musculaires. L’apposition périostée étant soumise
plus a une commande globale qua une régulation
locale risque de déboucher, comme dans I'acroméga-
lie ou apres condylectomie, sur une dysharmonie
occlusale.

Les particularités de croissance du cartilage
condylien ont contribué a T'avénement phylogéné-
tique de 'A.T.M. propre aux mammiféres : remplace-
ment de Particulation quadrato-articulaire par larti-
culation squamoso-dentaire, I'avenement des dents
différenciées, de l'os alvéolaire et du palais se-
condaire : ce sont les conditions d’une mastication
efficace, permettant I'homéothermie (les oiseaux,
n‘ayant pas de dents, ont trouvé une autre solution
pour l'assimilation rapide des aliments, par broyage
dans le gésier, ou action chimique par suc gastrique
suractif).

Ces particularités du cartilage de type II du condyle,
et principalement celle faisant partie d'un servo-
systeme, permettent a la croissance mandibulaire de
s'adapter en vitesse et en direction de maniere
presque optimale a celle des maxillaires et de
minimiser la somme des microtraumatismes qui
chasseraient trop vite les dents. M. Chateau voit dans
ces lignes une démonstration scientifique des idées
de Planas 8 b,
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REGULATION INTRINSEQUE DE LA
VITESSE DE CROISSANCE DU
CARTILAGE CONDYLIEN

Rappelons que dans ce cartilage condylien, le compar-
timent mitotique est bien séparé de celui des
chondroblastes différenciés qui synthétisent la matrice
cartilagineuse, et o les mitoses ont presque disparu.
Les cultures organotypiques ont montré un freinage
de la multiplication des préchondroblastes par un
signal de rétroaction négative qui prend naissance
dans la zone des chondroblastes non encore hyper-
trophiés (fig. 4-4).

Cette régulation intrinséque de la vitesse de crois-
sance rend compte des variations des vitesses de
croissance du cartilage condylien apres administration
de doses faibles de thyroxine, ou apres hyper-
propulsion posturale, ou encore apres mise en

Témoin
celliles en oo = ®e o= @
o ®
division 0®%%e ®@%aFs ® x
O @
chondroblastey) ST &
. CD@@ > = .
fonctionnels A
@ > B

signal de rétroaction
d’intensité usuelle

Fig. 4-4 Régulation intrinséque de la vitesse de

croissance du cartilage condylien.

hyperpropulsion par élastiques intra-oraux . En effet,
dans les trois cas, le nombre de chondroblastes non
hypertrophiés susceptibles d’étre a I'origine du signal
de rétroaction négative diminue tres significativement.

Or, la thyroxine stimule la maturation : dans ce cas
particulier, I'hypertrophie des chondroblastes débute
plus vite, ce qui rétrécit la zone des chondroblastes
« fonctionnels » (voir fig. 4-4), avec I'affaiblissement
du signal de rétroaction négative ; le moindre freinage
de la multiplication des préchondroblastes €équivaut
a une plus grande vitesse de croissance du cartilage
condylien.

De fortes doses de thyroxine entrainent au contraire
une fatigabilité des muscles en général et du plerygoi-
deus lateralis, d’'oit la diminution de vitesse de
croissance du cartilage condylien * : le méme messa-
ger peut avoir des effets opposés suivant les doses !

Hyperpropulseur postural
(2 4 4 semaines)

signal de rétroaction
d'intensité diminuée

CONCEPTION D’ENSEMBLE DE LA CROISSANCE
CRANIO-FACIALE

La formation et le renouvellement du squelette,
notamment cranio-facial, reposent sur un tres petit
nombre de cellules et lignées cellulaires. Les rapports
entre les cellules reposent sur des interrelations
élémentaires.

En revanche, on sait que le squelette cranio-facial
est un systeme complexe du fait des connexions de ses
composants : complexité liée a I'organisation structu-
rée. De tels cas de figure se retrouvent en technologie
des ordinateurs et processus de contrdle, mais sont
plus complexes en biologie du fait des facultés
multiples de certains tissus ou organes.

L’étude analytique et systémique des mécanismes
de la croissance cranio-faciale bénéficie d'un langage
rigoureux qui est celui de la cybernétique et de la
théorie de controle.

(1) Les méthodes informatiques et cybernétiques paraissent, in-
dépendamment de leur intérét général, avoir un grand avenir dans
I'étude des systemes physiologiques complexes : c’est pourquoi nous
avons cru bon d’en proposer une initiation.
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Fig. 45 Diagramme fonctionnel du controle de la croissance du maxillaire supérieur par I'hormone somatotrope.
La suture prémaxillo-maxillaire est un site de croissance chez les animaux de laboratoire, y compris le singe, mais

non chez l'enfant.

RAPPEL DE QUELQUES CONCEPTS
FONDAMENTAUX COURAMMENT
UTILISES EN THEORIE DE CONTROLE
ET CYBERNETIQUE

L’étude d’un systeme physiologique vise 4 décrire ses
propriétés. On y parvient en mesurant simultanément
les variations, spontanées ou provoquées, d’'un para-
metre choisi comme « stimulus » (entrée) et les
variations d’un (ou de plusieurs) paramétre(s) choisi(s)
comme « réponse(s) » (sortie).

La sortie est liée a I'entrée par une fonction dite
de transfert qui caractérise le systéme objet d’investi-
gation : on décrit donc le systtme comme fonction
des changements des divers paramétres.

Il convient d’apporter quelques précisions.

L'entrée et la sortie, grandeurs mesurées, sont
représentées par des fleches. Comme il s'agit des
phénomenes mesurés en fonction du temps, on parle
de signal. Dans le cadre d’une organisation, le signal
prend la signification d’un message. Le pourcentage
de ce qui n'est pas directement indispensable au
message, mais contribue 2 la stireté de transmission
correspond a la redondance. La traduction d’un
message d’une « langue » en une autre « langue » porte
le nom de transcodage.

Le systeme physiologique sous I'investigation est
représenté par un bloc dont on peut ignorer le
contenu : d’olr le nom de « boite noire ».

Quelles sont les caractéristiques d’un systeme ?
Lorsqu’un systeme physiologique contrdle I'exécution
d’un ordre et, au besoin, corrige les écarts, on dit quil
est fermé ou bouclé; ceci implique la présence d’un
comparateur et I'utilisation du signal d’écart, de facon
directe ou indirecte, comme information pour la
correction. Dans le cas contraire, on dit que le systeme
est ouvert.

Dans Ia réalité biologique, I'existence de multiples
entrées secondaires se comportant en perturbateurs
fait que la relation entre 'entrée principale et la sortie
est toujours plus ou moins altérée, ce qui nuit a
I'efficacité d’exécution de la commande. 11 est possible
de remédier a cet état de choses si le systeme
physiologique posseéde un dispositif permettant de
déceler au niveau de la sortie I'écart par rapport a
I'entrée, de facon a ce que I'écart puisse étre annulé
ou réduit. Un tel détecteur d’écart porte le nom de
« comparateur » ; son fonctionnement consiste en une
« opération de confrontation » entre le signal d’entrée
et celui de sortie. Dans cette opération de confronta-
tion, le signal de sortie prend la signification d’un
signal de rétroaction (fig. 4-6).
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Un systéme bouclé comprend :

~ La chaine directe avec amplification de puissance
(lentrée étant au niveau de puissance faible, la
sortie au niveau de puissance élevée) ;

- une boucle de rétroaction négative ;

- le « détecteur d’écart » ou « comparateur ».

Le systeme bouclé a rétroaction négative présente
deux variétés :

1. Le régulateur. Dans ce cas, 'entrée principale est
une constante. Le comparateur détecte et s’oppose
aux effets des perturbations, ce qui permet au systeme
de fonctionner avec une bonne précision en dépit des
variations, aléatoires ou systématiques, de I'environne-
ment.

2. Le servosysteme ou systéme suiveur. Dans ce cas,
I'entrée principale varie en fonction du temps. Malgré
ses variations et, en plus, des éventuelles perturba-
tions, le systéme fonctionne avec précision, du fait
qu’a tout instant le comparateur détecte I'écart par
rapport a l'entrée principale et que le systéme est
organisé de facon a le réduire et, si possible,
I'annuler.

La théorie de contrdle est une discipline en pleine
évolution. Les définitions de ses notions fondamen-
tales varient encore souvent avec l'auteur. Aussi
convientil de rappeler la définition de quelques
termes que l'on utilise habituellement pour rendre
compte des mécanismes de contrdle de la croissance
cranio-faciale (pour plus de détails, se référer aux
travaux de Petrovic, en 1984 ).

COMMANDE : L’ordre introduit dans le systeme est établi
de facon indépendante du régulateur ou du servosysteme.
L’ordre affecte donc le comportement du systéme sans étre,
lui-méme, affecté par les conséquences de ce comporte-
ment.

SYSTEME DE TRANSFERT DE LA COMMANDE : Chaine
d’éléments conduisant de la commande (par exemple,
I'hormone somatotrope) au signal d’entrée du compara-
teur. C'est le cas, par exemple, de I'ensemble constitué par
le cartilage septal, le ligament septo-prémaxillaire, les
muscles labio-narinaires, le prémaxillaire et le maxillaire,
T'arcade dentaire supérieure (cellei étant la grandeur a
suivre).

GRANDEUR A SUIVRE : Signal d’entrée localisé en amont
du comparateur du servosysteme. Dans I'idéal, il est établi
de facon totalement indépendante du systtme de rétro-
action ; dans la réalité, ce n’est pas toujours certain. Ainsi,
la position de l'arcade dentaire mandibulaire (grandeur
asservie) peut, dans certaines conditions, agir sur I'arcade
dentaire maxillaire (grandeur a suivre).

COMPARATEUR : Détecteur d'écart entre le signal
d’entrée et celui de sortie, ou entre deux autres variables.
C’est lui qui est responsable du fonctionnement et de la
précision du systeme.

SIGNAL D’ECART : Signal de sortie du comparateur et
servant de signal d’entrée au systeme de controle. Celui-ci
correspond au signal de commande modifié de facon 2 ce
que I'écart détecté soit annulé ou, du moins, réduit. Le sens
dans lequel agit le signal d’écart est toujours opposé i celui
de I'écart : c’est pour cette raison que I'on dit que le signal
de rétroaction est, dans ce cas, négatif.

SYSTEME DE CONTROLE : Partie du systéme qui est
située entre les signaux d’écart et de controle. Ses limites
ne sont pas toujours tres précises.

SIGNAL DE CONTROLE : Signal de sortie du systeme de
controle, servant de signal d’entrée au systéme controlé.
L’action du muscle ptérygoidien latéral ou du frein
ménisco-temporal avec sa branche condylienne peut étre
assimilée au signal de controle.

SYSTEME CONTROLE : partie située entre les signaux de
controle et de sortie. Un exemple est offert par la vitesse
et la direction de croissance du cartilage condylien.

GRANDEUR ASSERVIE : Signal de sortie du servo-
systeme. Variable choisie pour étre mesurée afin de
recueillir des informations sur le comportement global du
servo-systeéme.

FONCTION DE TRANSFERT : Relation mathématique
entre la grandeur d’entrée et la grandeur de sortie du
servosysteme. Dans la majorité des cas, le servosysteme est
infiniment trop complexe pour que son comportement
puisse étre représenté par une fonction de transfert simple
et unique.

SIGNAL DE RETROACTION : Signal dépendant, directe-
ment ou indirectement, du signal de sortie (fig. 4-6). Il peut
comprendre un véritable systeme de transfert. Qu'il s’agisse
du régulateur ou du servosysteme, le signal de rétroaction
est dit négatif, car il est du signe opposé au sens ou s'est
fait I'écart. Le signal de rétroaction positif, au contraire, est
du méme signe que Pécart, ce qui fait qu'il amplifie le
changement ; en d’autres termes, le signal de rétroaction
positif n’intervient que dans les situations trés particulieres,
telle que celle représentée par la cascade des phénoménes
qui caractérise la coagulation sanguine.

PERTURBATION : Tout signal d’entrée autre que celui
choisi par l'investigateur comme signal d’entrée principal
et qui affecte la grandeur de sortie. Le signal de
perturbation est en fait un signal d’entrée secondaire. It
est responsable de I'écart du signal de sortie par rapport
au signal d’entrée. La perturbation peut intervenir a
n'importe quelle portion du servosysteme.

DIFFEREANTES CONCEPTIONS
DU CONTROLE DE LA CROISSANCE
DU SQUELETTE CRANIO-FACIAL

Pour la croissance cranio-faciale, on s’est longtemps
contenté d’extrapoler de ce qui se passait pour les os
longs (ossification enchondrale, ossification périos-
tée). De plus, on s’est contenté jusqu’ici de définir les
sites et modalités anatomiques de croissance sans
s‘attaquer aux mécanismes physiologiques. Le prati-
cien devait donc se contenter de son savoir-faire, sans
posséder le savoir fondamental, tandis qu'en revan-
che, le savoir n’entraine pas nécessairement le
savoir-faire. Si bien que posséder 'outil de compré-
hension est indispensable au chercheur médical et ne
saurait étre remplacé par la recherche clinique
empirique.

La pensée orthodontique est dominée actuellement
par les quatre conceptions suivantes.
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Conception dite génétique
du déterminisme de la croissance
cranio-faciale

Selon cette conception, la taille et la forme des
différentes pieces osseuses formant le squelette cranio-
facial sont déterminées génétiquement. Le role possi-
ble des interactions locales et des facteurs extrinse-
ques régionaux serait extrémement limité. Selon
Stutzmann ?°, cette théorie ainsi formulée, qui a
toujours la faveur de la majorité des chirurgiens
maxillo-faciaux et orthondontistes, préte a confusion.
Voila pourquoi : personne ne conteste que les
informations ultimes responsables de la croissance
cartilagineuse et osseuse du squelette cranio-facial
sont a rechercher dans le génome ! Mais le véritable
probleme est ailleurs : les protagonistes de cette
théorie estiment-ils que les genes en question agissent
directement sur la croissance des pieces squelettiques ?
Pour employer le langage cybernétique, estiment-ils
qu’il s’agit d’une simple commande ? Probablement pas,
car ce serait, pour prendre un seul exemple, négliger
le rdle du contrdle endocrinien. Il faut donc reformu-
ler cette théorie et postuler que ce qui la caractérise
est I'aspect suivant : quelle que soit la nature des
séquences causales qui vont du génotype au phéno-
type des différentes pieces squelettiques du massif
cranio-facial, chacune de ces séquences est indépen-
dante des autres séquences, de Ja méme facon qu’elles
sont, foules, indépendantes de celles aboutissant aux
tissus environnants mous. Pour utiliser le langage
cybernétique, selon la conception dite génétique, les
séquences causales gouvernant la croissance du
squelette cranio-facial auraient le caractere de
commandes, a1'exclusion de phénomenes d’interaction
et de boucles de rétroaction (voir fig. 4-6). En fait,
de nombreux tenants de la conception dite génétique
sont disposés a faire une exception en faveur des
tractions musculaires, lesquelles stimuleraient, locale-
ment, la croissance périostée.

Fait important, cette conception s’applique aussi
bien a la croissance cartilagineuse qu’a la croissance
périostée et suturale.

En bref, du point de vue méthodologique, la
conception dite génétique est davantage un paradigme,
une uvision des problemes touchant a la croissance
cranio-faciale, qu'une théorie scientifique fondee sur les
données preécises.

Conception de Scott

Selon Scott?®, il faut faire la distinction entre le
cartilage et la suture. Le cartilage jouerait un rdle
primaire et la suture un role secondaire, compensa-
teur, dans la croissance du squelette cranio-facial.
Autrement dit, les cartilages seraient de véritables
centres de croissance ayant le pouvoir de séparer les
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pieces osseuses adjacentes ; les sutures osseuses, par
contre, ne seraient que des sites de croissance ou la
néoformation osseuse se limiterait a remplir I'espace
créé par I'écart entre deux pieces osseuses adjacentes,
étant entendu que celuici serait la conséquence de
la croissance des cartilages.

La conception de Scott appelle quelques commen-
taires : elle représente, indiscutablement, un pas en
avant. Elle péche, néanmoins, par une insuffisance :
aucune distinction n’est faite entre les différents
cartilages. Il en ressort, implicitement, que les lois qui
gouvernent la croissance sont les mémes pour le
cartilage de conjugaison, la synchondrose sphéno-
occipitale et le cartilage du septum nasal, d'une part,
et pour les cartilages condylien, coronoide et angu-
laire de la mandibule et celui de la suture palatine
sagittale de rat, d’autre part.

Par ailleurs, selon Scott, I'aptitude des cartilages a
séparer, par leur croissance, les pieces osseuses
adjacentes, réside dans le fait que la multiplication
cellulaire est un phénomene interstitiel. Or, ceci est
yrai pour les cartilages de type I, mais ne s’applique
pas & ceux de type II, a savoir ni au cartilage condylien
(Blackwood, 1966) ? 1%, ni a celui de la suture palatine
sagittale ; en effet, dans le cartilage de type II la
croissance est presque exclusivement appositionnelle
(I'ensemble des recherches de Petrovic).

Conception de la matrice
fonctionnelle selon Melvin Moss

Une autre voie d’approche a consisté a poser le
probleme de la facon suivante : les « composantes
fonctionnelles » ne devraient-elles pas étre connectées
entre elles dans le cadre d'une totalité ?

Selon Van der Klaauw (en 1945), les « composantes
fonctionnelles » sont des éléments morphologiques
qui ont en commun une fonction. Par exemple, une
composante fonctionnelle peut comprendre soit plu-
sieurs pieces squelettiques, soit une ou plusieurs
pieces squelettiques et des tissus mous environnants.

En partant de la notion des « composantes
fonctionnelles », M. Moss * a formulé sa conception
de la « matrice fonctionnelle ». Tout élément ou
facteur capable de faconner un élément osseux fait
partie de la « matrice fonctionnelle ».

Selon cette conception, la téte et le cou sont le siege
de plusieurs fonctions (mastication, respiration, gusta-
tion, olfaction, vision, etc.), dont chacune est exécutée
par une « composante fonctionnelle » cranienne.

Chacune d’elles comprend :

- une « matrice fonctionnelle » (muscle, glandes,
nerfs et dents) qui permet P'exécution d'une
fonction ;

- une « unité squelettique » (os, cartilage) dont le
role est de protéger et/ou de servir de support
a sa matrice fonctionnelle spécifique.
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Fait important, une « unité squelettique » ne
désigne pas nécessairement un os isolé ; elle peut étre
constituée par un grand nombre d’« unités microsque-
lettiques » ayant chacune sa matrice fonctionnelle
propre. Ainsi, la mandibule fait partie d’'un ensemble
de « composantes fonctionnelles » comprenant les
éléments squelettiques (os basal, cartilages condylien
et coronoide, os alvéolaire) et les tissus mous (muscles,
nerfs, vaisseaux).

Il convient de faire encore la distinction suivante :

- une unité squelettique qui protege et/ou sert de
support a une seule matrice fonctionnelle porte
le nom d’« unité microsquelettique » ;

- une unité squelettique qui protége et/ou sert de
support a plusieurs matrices fonctionnelles, porte
le nom d’« unité macrosquelettique », c’est le cas
de la mandibule.

De plus, Moss et Salentijn, en 1969, ont distingué

deux variétés de matrices fonctionnelles :

- une matrice fonctionnelle périostée : celle-ci agirait
directement sur les unités squelettiques, par
exemple en commandant les processus de forma-
tion et de résorption osseuses. Il en résulte une
transformation de la taille et de la forme de I'unité
squelettique ;

- une matrice fonctionnelle capsulaire : celle-ci
désigne un « espace fonctionnel » tel que les
cavités nasale ou oropharyngienne. Elle agirait
directement sur l'unité squelettique et sur sa
« matrice périostée » en entrainant un déplacement
dans « 'espace fonctionnel ».

Ainsi, I'accroissement de la mandibule compren-
drait, d’'une part, la transformation de la surface de
I'unité macrosquelettique de la mandibule par I'action
de la matrice fonctionnelle périostée et, d’autre part,
le déplacement de la mandibule en réponse a I'expan-
sion des matrices fonctionnelles capsulaires.

Pour Moss, I'expansion des matrices capsulaires
serait le phénomene primaire responsable du déplace-
ment passif des unités macrosquelettiques ; la crois-
sance de l'unité squelettique ne serait, elle, que la
réponse, phénomene secondaire, a I'expansion de la
matrice capsulaire.

Une telle conception implique, obligatoirement,
que la croissance de toutes les unités squelettiques du
squelette cranio-facial est un phénomene secondaire,
un phénomene de compensation. On verra plus loin
que les recherches de Petrovic sont en opposition avec
une telle conception.

La conception de Moss est davantage un paradigme
qu’une réelle théorie scientifique. Son premier mérite
est d’avoir suscité de nouvelles recherches dans un
domaine qui, sous la domination de la conception dite
génétique, était devenu conceptuellement figé. Toute
une série d’hypotheses de travail découlant de la
conception de Moss furent formulées et testées. Ainsi,
a la lumiere des résultats expérimentaux, la concep-
tion de Moss pourrait inclure dans son champ

d’application la croissance des sutures cranio-faciales
et, dans une certaine mesure, la croissance des
cartilages de type II %. En revanche, nos recherches
sur le cartilage du septum nasal ? et sur la syn-
chondrose sphéno-occipitale ® 8! ont abouti a des
résultats qui sont, apparemment, en contradiction
avec la conception de Moss. En effet, selon cet auteur,
la croissance du cartilage du septum nasal ne devrait
étre qu'une réponse au déplacement passif du
squelette facial moyen dans le cadre de l'expansion
de la capsule oro-faciale. Or, les recherches en culture
organotypique (2) ont montré que le taux et la
quantité de croissance de la synchondrose sphéno-
occipitale et du cartilage septal ne different pas
significativement de ceux des cartilages de conjugai-
son des os longs ®. Les expériences montrent que la
croissance du cartilage septal dépend davantage des
facteurs extrinseques généraux, tels que I’hormone
somatotrope, la somatomédine et les hormones
sexuelles, que des facteurs extrinseques régionaux et
locaux. En bref, la conception de Moss s’applique aux
cartilages de type II du squelette cranio-facial, elle ne
rend pas réellement compte de ce qui se passe aux
niveaux des cartilages de type I %,

Enfin, pour Moss, I'action des hormones sur les
cartilages de type I ne serait qu'un effet indirect
empruntant le relais des matrices fonctionnelles. La
encore, les recherches en culture organotypique ont
permis de démontrer que l'action de I'hormone
somatotrope et de la somatomédine, aussi bien sur
le cartilage du septum nasal que sur la synchondrose
sphéno-occipitale 8! n’est pas significativement diffé-
rente de celle que ces hormones exercent sur les
cartilages de conjugaison des os longs. D’ailleurs,
parmi les mécanismes de contrdle de la croissance,
Moss en 1972 et 1975, s’est attaché plus spécialement
aux effets neurotrophiques.

(2) La culture organotypique, avec conservation par I'explant
osseux de I'organisation anatomo-microscopique et de la structure
histologique et cytologique du tissu d’origine, permet de disposer
au Laboratoire de Recherche d’'un systeme vivant isolé du reste
de l'organisme, c’est-a-dire soustrait aux influences des facteurs
extrinseques tels qu'ils opeérent in situ. La culture organotypique
se préte non seulement a l'analyse de certains problemes de
physiologie et de physiopathologie osseuse, mais aussi aux essais
thérapeutiques. Lorsqu’elle est réalisable, la culture organotypique
représente 1'étape idéale précédant I'étude chez 'Homme (voir,
pour plus de détails les travaux de Petrovic en 1981).
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Conception cybernétique - alors que la vitesse de croissance du cartilage
{fig. 4-5 et 4-6). condylien, de type II, se rapproche plut6t de celle des
sutures cranio-faciales 8. Il en découle que toute
On a fait, en 1967, une observation fondamentale : conception de la croissance du squelette cranio-facial
dans les conditions de la culture organotypique, la doit tenir compte de la différence fondamentale entre
vitesse de croissance de la synchondrose sphéno- les cartilages de type I et ceux de type IL
occipitale ne differe pas significativement de celle des De nouvelles recherches in situ et dans les condi-
cartilages de conjugaison - tous cartilages de type 1 tions de la culture organotypique et de la transplanta-

Fig. 4-6 Effets principaux des différents dispositifs orthodontiques et orthopédigques (modéle cybernétique selon
Petrovic).
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tion intratesticulaire ou intraoculaire, ont conduit a
la conception suivante ¥ : un cartilage présente une
croissance relativement indépendante des facteurs
extrinseques locaux lorsque son compartiment mitotique
est constitué de chondroblastes différenciés, c’est-a-dire de
cellules entourées de la matrice cartilagineuse (carti-
lage de conjugaison, synchondrose sphéno-occipitale,
cartilage nasal, cartilage entre le corps et les grandes
ailes du sphénoide, masses cartilagineuses latérales de
I'ethmoide). Dans cette éventualité, in situ, le role des
facteurs extrinséques locaux dans la croissance du
cartilage se limite a la seule action modelante. Par
contre, un cartilage présente une croissance fortement
assujettie aux facteurs extrinseques locaux et régio-
naux lorsque son compartiment mitotique est constitué de
préchondroblastes, ¢’est-a-dire de cellules qui ne sont pas
encore entourées de matrice cartilagineuse (cartilage
condylien, cartilage coronoide, et, chez les petits
mammiferes, cartilage angulaire de la mandibule et
cartilage de la suture palatine sagittale) ; dans cette
éventualité, in situ, le role modulant des facteurs
extrinséques locaux et régionaux dans la vitesse de
croissance du cartilage est considérable.

L'importance des facteurs locaux dans le contrdle
de la croissance d’un cartilage de type II tel que le
cartilage condylien, s’est trouvée renforcée lors de
observation suivante : aprés la résection du muscle
ptérygoidien latéral, le cartilage condylien offre les
caractéeres d'un notable ralentissement de la crois-
sance 2 1%, Ultérieurement, on a découvert qu'une
autre structure locale, le frein ménisco-temporo-
condylien, intervient, elle aussi, dans le contréle de
la vitesse et de la direction de croissance du cartilage
condylien et qu'en plus, cette structure sert de relais
partiel 3 Paction du muscle ptérygoidien latéral ® %,

L’étape suivante a consisté a analyser les problemes
des modalités et des mécanismes de la croissance du
squelette cranio-facial. Le résultat en fut, en 1974 %6,
un modele cybernétique des processus de controle de
la croissance du maxillaire (fig. 4-5) et de la mandibule
(fig. 4-6).

L’aspect le plus intéressant de ce modele cybernéti-
que réside dans l'existence d'un « comparateur »
représenté par 'opération de confrontation entre les
positions respectives de l'arcade dentaire maxillaire
(« grandeur a suivre ») et 'arcade dentaire mandibu-
laire (« grandeur asservie »). Cette opération de
confrontation est & 'origine du « signal d’écart » qui
module l'activité posturale du muscle ptérygoidien
latéral, I'activité itérative du frein ménisco-temporo-
condylien et, partant, la vitesse et la direction de la
croissance du cartilage condylien (fig. 4-6). La position
postéro-antérieure de la mandibule qui en résulte est
la « sortie » du systeme ; celui-ci a les caracteres formels
d’un servosysteme °% 8- 77 On décrira, plus loin (pages
55 et 58) en détail le servosysteme tel qu'il représente,
formellement, les processus de controle de la crois-
sance du squelette facial.

QUELQUES OPINIONS CONCERNANT
LES SITES DE CROISSANCE DU
SQUELETTE CRANIO-FACIAL

1l n’est pas question, ici, de faire un inventaire détaillé
de toutes les opinions exprimées dans la littérature,
mais de mettre en lumiere quelques idées dominantes.

Il convient de rappeler que les opinions des
différents auteurs reposent tant6t sur I'expérimenta-
tion, tantot sur des observations et tantot sur la simple
spéculation intellectuelle. Seule la recherche biolo-
gique est scientifiquement valable.

Contrdle de la croissance
de la surface osseuse libre
et de la suture osseuse

L’accroissement des os de membrane est un phéno-
mene exclusivement appositionnel. Cette apposition
a lieu, d’'une part, au niveau des surfaces libres
(ossification périostée) et, d’autre part, au niveau de
celles faisant partie de la suture. Dans les deux cas,
I'accroissement osseux implique la multiplication des
préostéoblastes, leur maturation en ostéoblastes et
I'élaboration de la matrice osseuse.

Quels sont les processus qui controlent la multi-
plication cellulaire, c’est-a-dire le phénomene de
croissance au sens strict du terme ? En faisant usage
de la classification des facteurs de contréle de la
croissance décrite précédemment (voir page 46), les
points de vue des divers auteurs peuvent étre classés
en deux grandes catégories :

- selon I'opinion défendue par un premier groupe,
la multiplication des préostéoblastes est un phéno-
mene fondamentalement autonome, dépendant peu
des facteurs extrinseques locaux, tout en étant su-
bordonnée aux facteurs extrinséques généraux '**;

- selonl’opinion défendue par un deuxieme groupe,
la multiplication des préostéoblastes est un phéno-
mene fondamentalement passif, assujetti aussi bien
aux facteurs extrinseques généraux qu'aux fac-
teurs extrinseques régionaux et locaux ' *> ., 11
faut, ici, souligner la différence de comportement
entre la surface libre d'un os de membrane et la
surface faisant partie d’'une suture. Ainsi, dans des
conditions de la culture organotypique, la crois-
sance dans la zone suturale est pratiquement arré-
iée % 19, alors que la croissance de la surface libre se
poursuit partiellement . De plus, lorsque - avant la
mise en culture organotypique — on sépare par
microchirurgie les deux pi¢ces osseuses formant Ia
suture, les deux surfaces faisant précédemment
partie de la suture, non seulement présentent une
croissance sensiblement identique a celle de la
surface libre, mais encore réagissent exactement
de la méme facon a I'action de ’hormone somato-
trope et de la somatomédine .
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Ce court rappel des différentes opinions concerne

exclusivement les os du squelette cranio-facial. En fait,
le comportement biologique et la réactivité a 'égard
des facteurs extrinséques généraux, régionaux et
locaux de la zone sous-périostée des os de membrane
du squelette craniofacial, ne semble pas différer
significativement de la zone sous-périostée des os
longs.
Un dernier commentaire concernant les facteurs de
controle de la croissance au niveau de la zone
sous-périostée : tous les auteurs sont unanimes pour
admettre que, lorsqu’une surface libre est soumise aux
tractions musculaires, la multiplication des préostéo-
blastes peut se trouver stimulée; Enlow en 1968,
Petrovic et Stutzmann en 1979, ont pourtant bien
montré qu'une surface osseuse exposée aux tractions
musculaires peut étre le siege d’une ostéoformation
ou bien d'une ostéorésorption accrues. Par exemple,
I"activité contractile accrue de la plupart des muscles
masticateurs suscite une intensification de I'ostéofor-
mation ; par contre, l'activité contractile accrue du
muscle ptérygoidien latéral suscite, au niveau du bord
antérieur du condyle, une intensification de 'ostéoré-
sorption.

Controle de la croissance des
cartilages de type | et de type lI

Scott *, nous l'avons vu, attribue aux cartilages du
squelette cranio-facial une sorte de réle « moteur »
dans la croissance des os du crane. Un tel réle est
attribué en particulier au cartilage du septum nasal *
72100 Toutefois, selon Moss®, la résection du
cartilage septal n’entraine que des déformations
mineures. Un role de « moteur » de croissance primaire
a également été attribué a la synchondrose sphéno-
occipitale (Charlier et Petrovic, 1967) % ¢ ; Melsen et
Moss #* sont en désaccord.

Pour Scott *, les cartilages de type II jouent dans
la croissance un role sensiblement identique a celui
des cartilages de type I. Cest le cas, selon lui ¥, du
cartilage condylien ; c’est le cas, selon Pritchard et coll.
(1956), du cartilage de la suture palatine sagittale dont
la croissance développerait les forces suffisantes pour
provoguer la séparation des pieces osseuses formant
la suture. Le fait que le cartilage de la suture palatine
sagittale réponde in vivo a 'hormone somatotrope-
somatomédine la méme facon qu'un cartilage de
conjugaison (Kurtz, Furstman et Bernick, 1970) a
également été invoqué comme argument en faveur
de 'hypothese selon laquelle il s’agit d’'un centre de
croissance primaire. D’autres recherches (Petrovic et
coll.) sur le role des cartilages de type II dans la
croissance du squelette facial ont conduit a la
conclusion opposée a celle de Scott. En effet, il ressort
des recherches in situ, en culture organotypique et
en homogreffe - comprenant entre autres 'adminis-

tration d’hormones (somatotrope et somatomédine,
testostérone, cestrogenes, thyroxine) et de dispositifs
orthopédiques appropriés (hyperpropulseur postural
et rétropulseur actif de la mandibule, forces élastiques
intra-orales exercant un effet propulseur sur la
mandibule, plaques vestibulaires de Fraenkel suscitant
une croissance transversale accrue du maxillaire
supérieur), que les cartilages de type II de la face
(cartilage condylien de la mandibule, cartilage de la
suture palatine sagittale), ne répondent pas aux
facteurs extrinseques locaux et régionaux de la méme
facon que les cartilages de type I du crane® ™81
109

Avant de décrire les processus de contrile de la
croussance du maxillaire et de la mandibule, il convient
de rappeler que la seule connaissance des données
en soi est insuffisante pour rendre compte d'une
réalité biologique : il faut toujours découvrir, en plus,
la nature et les caracteres des relations entre les
données. Autrement dit, il ne suffit pas de mettre en
évidence tel ou tel chainon/chaine causale; il est
indispensable de déceler, en méme temps, les relations
entre de telles chaines causales - qu'il s'agisse
d’interactions ou de boucles de rétroaction. Seule une
telle approche permet de structurer ensuite un
ensemble de données sous la forme de modéles. Or,
le recours a la formalisation est en train de devenir
indispensable dans toute discipline scientifique ou
médicale. Ceci est vrai aussi bien pour I'organisation
des connaissances (il s’agit alors de I'édifice conceptuel
de base d’'une discipline donnée), que pour I'organisa-
tion de laction (il s’agit alors de diagrammes
fonctionnels des opérations de décision). Les raisons en
sont évidentes :

- la pensée et I'action se trouvent explicitées par
le recours a la formalisation, ce qui est capital
au stade de la recherche et de la création ;

- Iinformation factuelle devient organisée par le
recours a la modélisation. Une analyse statistique
telle que I'analyse de variance réduit quantitative-
ment l'information factuelle et, surtout, contribue
a sa structuration. La modélisation associée a la
statistique est un remede a l'inflation galopante
dont souffre actuellement l'information fac-
tuelle ;

- par le recours a la modélisation, la pensée et
l'action prennent une forme compatible avec
T'utilisation directe de linformatique, outil de
choix dans l'effort destiné & recueillir, traiter,
conserver et transmettre les informations physio-
logiques et physiopathologiques ;

- par le recours a la théorie des contréles et a la
cybernétique, on adopte un langage commun a
la science, a la technologie et a la médecine, ce
qui est la meilleure facon de rendre une pensée
ou une action intelligible aux non initiés, condi-
tion sine qua mon de progrés dans une eére
d’interdisciplinarité ;
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- enfin, l'informatique au service de la modélisa-
tion et de la statistique - est devenue loutil
obligatoire dans I'évaluation de l'action médicale.
Avant d’étre admise en vue de lapplication
généralisée, toute thérapeutique nouvelle doit étre
soumise a une évaluation rigoureuse, voire
sévere, en terme d’efficacité et de risque, pour
le malade, et en terme du rapport entre le cotlt
et I'avantage, pour la société.

Pour revenir aux mécanismes de la croissance du
squelette cranio-facial, il convient dans un premier
temps, de déterininer avec précision la part qui revient
aux propriétés des sites de croissance eux-mémes (nature
et propriétés des cellules, facteurs de régulation dite
intrinseque) et celle qui revient aux facteurs de contrile
extrinseques généraux, régionaux et locaux. Puis, dans
un second temps, le recours a la modélisation permet
d’exprimer sans ambiguité la conception d’ensemble
des processus de controle de la croissance du
maxillaire et de la mandibule. Chacun des résultats
expérimentaux représente un chainon causal. A partir
de ces chainons, il est possible de construire un certain
nombre de chaines causales. La mise en évidence
d’interactions et de rétroactions entre tels et tels
chainons faisant partie de différentes chaines causales,
conduit a réunir ces informations dans un ensemble
structuré ayant la forme d’un diagramme fonctionnel
(fig. 4-5 et 46). Ces diagrammes évoluent continuelle-
ment en fonction de nouveaux résultats. Ils offrent
donc une vue précise de I'état des connaissances a
un moment donné et permettent ainsi a des contradic-
teurs de procéder a une critique qui ne laisse pas de
place a I'amphibologie.

DIAGRAMME FONCTIONNEL DES
PROCESSUS DE CONTROLE DE LA
CROISSANCE DU MAXILLAIRE
SUPERIEUR ET DU ROLE RESPECTIF
DES DIFFERENTS SITES
D’ACCROISSEMENT (fig. 4-5)

La figure 4-5 représente le diagramme fonctionnel du
contrdle de la croissance du maxillaire supérieur dans
I'état actuel des recherches sur le déterminisme de
la croissance du maxillaire supérieur ' 101,

Comme point de départ, on a pris le couple
hormone somatotrope-somatomédine % %" %1 En
effet, ce sont les variations de ce couple hormonal qui
sont a I'origine, fondamentalement, des variations de
la vitesse de croissance postnatale du squelette en
général et du squelette cranio-facial en particulier.
Mais cette action n'est pas l'ceuvre de simples
« commandes » directes : I'hormone somatotrope-
somatomédine agit sur un ensemble fortement struc-
turé et dont il convient de découvrir les particularités.
En schématisant, on peut considérer que l'action de
la STH-somatomédine est double, directe et indirecte.

Action directe

L’action directe représente :

- la presque totalité de I'action de la STH-somatomé-
dine sur les vitesses de croissance du cartilage
septal, de croissance transversale des masses
latérales de P'ethmoide et sur celle de croissance
du cartilage situé entre le corps et les grandes
ailes du sphénoide : il s'agit 1a, on le sait, de
cartilages de croissance de type I;

- une fraction seulement de l'action de la STH-
somatomédine sur la vitesse de croissance des
cartilages de type II, des sutures et des surfaces
des os de la face et du crane. En fait, I'essentiel
de cette action directe consiste en une modifica-
tion de la réactivité des préostéoblastes et, 1a ou
il y a un cartilage secondaire, des préchondro-
blastes, a 'égard des facteurs intrinseques locaux
suscitant la stimulation des divisions cellulaires ;
en ce qui concerne les sutures, cette modification
de la réactivité est vraisemblablement le seul effet
direct de la STH-somatomédine.

Action indirecte

L’action indirecte de la STH-somatomédine se fait :

1. Dans le sens sagittal, par l'intermédiaire :

a) De Tlaccroissement du cartilage septal. Cet
accroissement produit :

- une « translation » postéro-antérieure du pré-
maxillaire par poussée directe. Cette translation

\’// sup.

ménisque

frein

ménisco-
temporo-
condylien

muscle
ptérygoidien
latéral

Fig. 4-7 Cou pe sagittale de larti-
culation temporo-mandibulaire (vue de
droite).

inf.
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entraine chez le jeune rat une croissance accrue
au niveau des sutures prémaxillo-maxillaire et
maxillo-palatine ;

- une traction sur le prémaxillaire par I'intermé-
diaire des muscles labio-narinaires dont le role
a €té analysé par Delaire et Chateau (3) en 1977
et par Delaire, Stutzmann et Petrovic !°!;

~ une action stimulante locale de type induction
sur la croissance appositionnelle au niveau de
lextrémité antérieure de l'os prémaxillaire,
s'exercant par l'intermédiaire du ligament septo-
prémaxillaire (décrit par Latham) .

b) De l'augmentation du volume de la langue. A
doses supra-physiologiques, 'administration de la
STH au jeune rat produit une augmentation
progressive du volume de la langue. Il s’en suit un
antépositionnement de la mandibule, lui aussi
progressif, et résultant non seulement d’une ac-
tion de poussée directe, mais aussi d’'une action de
propulsion, ceuvre du muscle ptérygoidien laté-
ral (4) ¥, Or, pendant I'action de ronger, I'antépo-
sitionnement progressif des incisives inférieures
exerce une poussée sur les incisives supérieures et
sur le prémacxillaire, suscitant secondairement un
supplément d’accroissement au niveau des deux
sutures transversales de la votite palatine (Gasson,
Stutzmann et Petrovic, 1975).

2. Dans le sens transversal, par l'intermédiaire :

a) De l'accroissement transversal des masses cartila-
gineuses de I'ethmoide et du cartilage situé entre
le corps et les grandes ailes du sphénoide. Cet
accroissement produit la latéralisation des deux
bords alvéolaires, le gauche et le droit, ce qui
entraine une stimulation de la vitesse de croissance
au niveau de la suture palatine sagittale (que
celleci renferme un cartilage de type II, comme
c’est le cas du rat, ou non, comme c’est le cas
des primates, homme inclus).

b) De l'augmentation du volume de la langue
entrainant, a son tour, la latéralisation de la
langue et la séquence causale décrite ci-dessus.

Mais, répétons-le, I'effet essentiel de 'augmentation
du volume de la langue est le suivant : poussée
qu'exercent les incisives inférieures sur les incisives
supérieures au cours de I'action de ronger, déplace-
ment progressif en avant des incisives supérieures,

(3) Pour le professeur Jean Delaire, la restauration chirurgicale
des insertions normales des muscles labio-narinaires est un acte
décisif de la cure rationnelle des fentes labiales et palatines. Cette
opinion se trouve légitimée par l'analyse physiologique des
processus de croissance normale.

(4) Ce supplément d’activité posturale du muscle ptérygoidien
latéral produit un supplément de croissance du cartilage condylien,
c'est-a-dire un supplément d'allongement de la mandibule.

« translation » postéro-antérieure du prémaxillaire,
stimulation de la vitesse de croissance au niveau des
sutures transverses de la voiite palatine et allongement
du maxillaire supérieur (5).

Applications orthopédiques des
particularités de la croissance du
maxillaire

La croissance des différentes sutures faciales est donc
fortement subordonnée aux facteurs extrinseéques
locaux et régionaux. Aussi a-t-on essayé, par des
contraintes mécaniques judicieusement choisies, de
stimuler ou au contraire de freiner la vitesse de
croissance des sutures du maxillaire supérieur. Jusqu'a
présent, seules les sutures prémaxillo-maxillaire et
palatine sagittale, facilement accessibles a I'expérimen-
tateur, ont été soumises a de telles contraintes
mécaniques locales 1% 191,

L'expérience de stimulation a consisté a fixer un
ressort directement sur les deux os formant la suture
prémaxillo-maxillaire, a en comprimer un autre entre
les deux hémiarcades dentaires supérieures, ou a
poser les plaques vestibulaires selon Fraenkel.

L'expérience inverse, celle du freinage de la crois-
sance, a consisté a fixer des crochets de part et d’autre
de ces mémes sutures.

Fait intéressant : une suture dans laquelle - le plus
souvent pour cause génétique - les squelettoblastes
se différencient tous, a un stade précoce de I'ontoge-
nese, en préostéoblastes, subit une fusion prématurée
(voir fig. 4-3 pour le nombre de mitoses).

EFFETS SUR LA CROISSANCE DE LA
SUTURE PREMAXILLO-MAXILLAIRE CHEZ
LE RAT

Les expériences de stimulation orthopédique chez le
jeune rat ont montré que la croissance de la suture
prémacxillo-maxillaire a été significativement et méme
notablement accélérée (tableau I). Les expériences de
freinage au moyen de crochets fixés de part et d'autre
de la suture prémaxillo-maxillaire ont permis de
constater que l'allongement du maxillaire supérieur,
da a la contribution suturale est, dans ces conditions,
tres ralenti, voire arrété. L'étude en lumiére ultra-

(5) Dans la conception cybernétique du controle de la croissance
du cartilage condylien, congu comme un servosysteme %, la position
de T'arcade dentaire supérieure est la « grandeur a suivre » et la
position de la mandibule correspondant a un ajustement occlusal
optimal, la « grandeur réglée ». Mais 'on voit ici de quelle fagon
la langue interfere au niveau du servosysteme : par I'intermédiaire
de la mandibule et des incisives inferieures, elle provoque un
déplacement en avant de la « grandeur a suivre » (fig. 46). Cet
exemple illustre, une fois encore, la différence entre un servosys-
teme technologique ol chaque élément a un rdle bien précis et
un servosysteme physiologique ot ce n'est pas le cas.
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Tableau | Effet des écrans vestibulaires rétrolabiaux supérieurs type Fraenkel (EVRS) sur la croissance
postéro-antérieure du maxillaire supérieur (12 rats males agés de 48 jours dans chaque groupe
expérimental)

. Moyenne {1) Erreur Moyenne (2) Erreur Moyenne (3) Erreur Moyenne {4) Erreur
Traitement sans | avec | T | sans | avec | T - T sans | avec type | S2MS | avec | T
EVRS | EVRS | YP® | Evrs | EvRs | YP® | £vRs | evrs | WYP® | EvRs | Evrs | TP

- Témoins 17,04 | 29,65 1,30 | 1,80 0,60 | 0,79 16,66 | 18,14

- Résection du frein

labial 15,37|22,40) 1,39 | 1,28 | 1,74 |0,048| 0,60 | 0,76 |0,011|16,27|17,49|0,099
- Résection du frein

labial et des muscles

labio-narinaires 13,68( 14,40 0,90 | 0.45 0,32 | 0,35 14,74 | 14,90

(4)

Index mitotique dans I'extrémité antérieure de 1'os (en %). Plus petite différence significative entre deux moyennes au seuif de 5% : 2,79.
Suture prémaxillo-maxillaire (en mm). (Distance entre les 2 bords fluorescents marqués 4 la tétracycline, localisés de part et d’autre de lasuture.
Plus petite différence significative entre deux moyennes au seuil de 5% : 0,10.
Suture maxillo-palatine (en mm). (Distance entre les 2 blocs fluorencents marqués a la tétracycline, localisés de part et d'autre de la suture).
Plus petite différence significative entre deux moyennes au seuil de 5% : 0,02.
Longueur du maxillaire supérieur (en mm). (Distance entre le point interincif et le milieu de la ligne joignant les faces distales des deux

derniéres molaires). Plus petite différence significative entre deux moyennes au seuil de 5% : 0,19.

violette apres administration préalable de tétracycline
a montré que l'écartement entre les deux bords
fluorescents est tres fortement réduit et que la ligne
d’union entre les deux os, au lieu d’étre fortement
brisée, est devenue juste légerement sinueuse 1% 1,
Ce dernier phénomeme traduit le ralentissement de
la croissance suturale.

EFFETS SUR LA CROISSANCE DE LA
SUTURE PALATINE SAGITTALE

Les résultats des expériences chez le jeune rat ont
montré qu'un ressort, comprimé entre les deux arcades
dentaires supérieures, stimule fortement I'élargisse-
ment du maxillaire supérieur, a la fois dans la portion
des maxillaires (ol se situe le ressort) et dans la
portion des prémaxillaires.

Inversement, la fixation dun crochet de part et
d’autre de la suture palatine sagittale a pour effet de
réduire, voire d’annuler, la contribution suturale 3 la
croissance transversale du maxillaire supérieur.

La vitesse et la quantité de croissance des diverses
sutures de la votite palatine du jeune rat peuvent donc
étre stimulées ou freinées au moyen de dispositifs
orthopédiques appropriés. L’analyse statistique des
données quantitatives %1 démontre que de tels
effets sont d’autant plus prononcés que la vitesse de
la croissance suturale est au départ plus grande. Fait
a souligner : le cartilage de la suture palatine sagittale
se comporte, de ce point de vue, comme les sutures
osseuses ordinaires. Seule l'intensité des effets ob-
tenus est plus grande dans le cas d'un tel cartilage
de type II que dans celui d’un tissu sutural ordinaire.

Le dispositif confectionné pour I'expérimentation
sur 'animal a permis de démontrer qu'il était possible
de produire, orthopédiquement, un supplément de
croissance au niveau de la suture palatine sagittale.
La question se pose alors de savoir si les dispositifs
employés en orthopédie dento-faciale ont le méme

Tableau ll Effet des écrans vestibulaires rétrolabiaux
supérieurs type Fraenkel (EV.V.F.) sur la croissance
postéro-antérieure du maxillaire supérieur. Vingt rats
males 4gés de 48 jours dans chague groupe expérimental
(début de V'expérience & I'dge de 20 jours ; traitement
12 heures par jour).

Moyenne | Erreur type Test t
- Témoins 4,4 0,08 5,41
- Traités 53 0.14 o

Suture sagittale médiane (en mm). (Distance entre les 2 bords
fluorescents marqués a la tétracycline, localisés de part et d'autre de
la suture).

Moyenne | Erreur type Test t
- Témoins 1,3 0,03 8.7
- Traités 1.8 0,05 e

Largeur du maxillaire supérieur (en mm). (Distance entre les surfaces
linguales des deux premiéres molaires).

effet. Pour répondre a cette question, on a choisi de
tester chez le jeune rat un dispositif formé de plaques
vestibulaires tel qu’il est utilisé par Frienkel ® : les
parois vestibulaires sont soumises a la pression
s’exercant bilatéralement vers I'extérieur : il en résulte
une expansion du maxillaire dans le sens transversal.
Le probleme est de savoir si cette expansion procede
exclusivement des phénomenes de formation-résorp-
tion au niveau des proces alvéolaires ou s'il s’y ajoute
un supplément d’accroissement au niveau de la suture
palatine sagittale. En mesurant, chez le jeune rat, a la
fois la distance entre les surfaces dentaires linguales
et celle entre les bords des surfaces osseuses,
marquées a la tétracycline avant le début de I'expé-
rience (tableau II), on a constaté que le supplément
d’élargissement procede @ la fois d'un supplément

d’accroissement au niveau de la suture (pour
0,50 mm) et des phénomeénes au niveau des proces
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alvéolaires (pour 0,37 mm : ce qui correspond a
0,185 mm pour chaque demi-maxillaire). Fait remar-
quable, il s’agit d’'un dispositif orthopédique qui n’agit
pas par le truchement des dents, mais par l'entremise
des tissus mous ; quant aux effets sur le squelette, les
séquences causales mises en jeu sont pour I'essentiel
celles qui interviennent dans la croissance transversale
du maxillaire en I'absence de toute thérapeutique
orthopédique. Dans ce sens, on peut dire que le
dispositif de Fraenkel est physiologique.

Le dispositif de Planas, en favorisant les mouve-
ments latéraux de la mandibule humaine, induit une
croissance supplémentaire de la suture médiane du
maxillaire # ¥ 17, T’antépositionnement de la mandi-
bule est ainsi facilité.

MODELE CYBERNETIQUE DES PRO-
CESSUS DE CONTROLE DE LA CROIS-
SANCE DU CARTILAGE CONDYLIEN
DE LA MANDIBULE (voir fig. 4-6)

La croissance de la mandibule comprend une contribu-
tion périostée et une contribution cartilagineuse.
Quantitativement, c’est la contribution périostée qui
est, de loin, la plus grande; c’est pourtant vers le
cartilage condylien que s'est dirigé, ces derniéres
années, le principal effort de recherche. La raison en
est compréhensible : on a démontré expérimentale-
ment * 15 que la vitesse de croissance du cartilage
condylien est physiologiquement et orthopédique-
ment modulable (tableau I1I) et que les phénomenes qui
interviennent dans I'ajustement occlusal participent en
méme temps au controle de la vitesse et de la direction
de croissance du condyle. Or, c’est 1a une acquisition
conceptuelle capitale du fait que ce sont les modulations,
spontanées ou thérapeutiques, de la vitesse et de la
direction de croissance du condyle, qui assurent Uajustement
occlusal entre la mandibule et le maxillaire ¥. Rappe-
lons briévement que l'articulation temporo-mandibu-
laire (A.T.M.) des mammiferes, homme inclus, est
constituée par le condyle de la mandibule et la cavité
glénoide de I'os temporal. Les surfaces articulaires sont
formées, non pas par du tissu cartilagineux, mais par
un tissu conjonctif dense ; avec I'dge, un tissu fibro-
cartilagineux peut se substituer a ce tissu conjonctif.
Entre les deux surfaces articulaires se trouve le ménis-
que intra-articulaire, formé de tissu fibreux ou fibro-
cartilagineux. Les éléments de I'articulation sont réu-
nis par des ligaments et couverts par une capsule
articulaire. L’'un des muscles masticateurs, le ptérygoi-
dien latéral, s’insere par sa portion supérieure sur le
ménisque et par sa portion inférieure sur le bord
antérieur du condyle. En arriere, le ménisque se
prolonge par le frein ménisco-temporo-condylien, une
structure qui, comme le muscle ptérygoidien latéral,
intervient dans les processus de contréle de la crois-
sance du cartilage condylien (fig. 4-7).

Caracteéristiques générales
et fonctionnement du servosystéme
a l'état normal

Selon la théorie cybernétique des mécanismes de la
croissance cranio-faciale (fig. 4-6), 'hormone somato-
trope préhypophysaire et son médiateur obligatoire,
la somatomédine, exercent sur la croissance du
cartilage condylien non seulement une action directe,
mais aussi des actions indirectes : 'une, par l'intermé-
diaire d’un servomécanisme construit sur le systeme
régulateur de I'ajustement occlusal optimal par I'acti-
vité posturale du muscle ptérygoidien latéral ; I'autre,
par lintermédiaire des structures assurant le « cou-
plage ptérygo-condylien ». Les variations de la valeur
de ce « couplage » sont paralleles aux variations du
« niveau de réactivité » des préostéoblastes sous-
périostés de la mandibule a I'égard des facteurs de
stimulation ; dans les deux cas, la « valeur de base »
est déterminée génétiquement, mais s'éleve sous
'action de 'hormone somatotrope et de la somatomé-
dine. D’autre part, laugmentation du taux d’hormone
somatotrope et de somatomédine provoque un
allongement relativement plus grand de la mandibule
que du maxillaire (voir fig. 4-10). Cet exces d’allonge-
ment de la mandibule est d’autant plus grand que la
valeur du « gain » du servosysttme déterminée
génétiquement est €élevée (Petrovic, 1977 %7, 1982 %),

L’hormone maéle, Ia testostérone, amplifie I'effet
stimulant de 'hormone somatotrope-somatomédine
et éleve la valeur du « couplage ptérygo-condylien »
(fig. 4-6). Il en résulte que pour une méme sollicitation
par le muscle ptérygoidien latéral, la réponse du
cartilage condylien sera plus intense et le supplément
de croissance de la mandibule plus grand.

L’hormone femelle, I'cestrogene, peut, a trés faibles
doses, exercer un effet stimulant sur la croissance du
cartilage condylien et sur I'allongement de la mandi-
bule ; mais, dés que la dose augmente, Ioestrogene
diminue 4 la fois P'effet de 'hormone somatotrope-
somatomédine et la valeur du « gain » du servosysteme
(voir fig. 4-6).

Comment explique-t-on alors les effets de ces
hormones sur la croissance du cartilage condylien et
de la mandibule ?

La diminution au cours de la croissance du taux
d’hormone somatotrope-somatomédine entraine une
diminution de la valeur du gain du servosysteme et
un ralentissement de la croissance condylienne. La
croissance sous-périostée se ralentit elle aussi. L'allon-
gement de la mandibule tend a devenir relativement
moins grand que celui du maxillaire. L'« opération
de confrontation » entre les positions des deux
arcades dentaires donne alors naissance aux « signaux
d’écart » : l'activité posturale du muscle ptérygoidien
latéral sera accrue. Ce qui suscitera non seulement
une augmentation du nombre des mitoses dans le
cartilage condylien, mais aussi leur localisation plus
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Tableau Hl Augmentation a répétition de « |'écart sagittal » créé par I'hyperpropulseur postural
Douze rats males 4gés de 48 ou 180 jours dans chaque groupe expérimental (début de I'expérience
a l'age de 20 jours ; traitement 12 heures par jour)

Exemple N 4 :

- de la naissance au 20¢ jour, aucun traitement na été appliqué (0,0);

- du 20° au 48¢ jour. les animaux ont été traités par un hyperpropulseur postural de 2 mm d'épaisseur (2.0):
- du 48° au 76° jour, les animaux ont été traités par un hyperpropulseur postural de 3 mm d'épaisseur (3.0):
du 76¢ au 180 jour, les animaux ont été traités par un hyperpropulseur postural de 4 mm d'épaisseur (4,0);
~ les animaux ont été sacrifiés au 180¢ jour.

A partir de l'analyse de variance, on a calculé l'erreur -type ainsi que la plus petite différence significative entre deux
moyennes pour la population expérimentale dans sa totalité.

La différence entre le groupe expérimental N4 (23,67 mm) et le groupe témoin A4 (20,05 mm) est de 3.62 mm.
Cette différence étant supérieure a 0.24 est donc hautement significative (0,1 %).

1. Nombre de cellule marquées a la thymidine tritiée 2. Longueur de la mandibule (en mm) : distance entre le
dans le cartilage condylien. bord postérieur du cartillage condylien et le trou maxillaire.
Age (jours) Moyenne Age (jours) Moyenne
) 0 20 48 . 0 20 48
Epaisseur de A, 1 00| 00 878 Epaisseur de A, | 00| 00 13,95
I'hyperpropulseur B, 00| 05 1049 I'hyperpropulseur B, 00| 05 14,95
postural C, 00| 10 1316 postural C, |00 | 10 156,25
{mm) D, | 00| 20 1499 (mm) D, | 00| 20 156,44
E, 1 001 30 818 E, 1001 30 13,68
Erreur type (1) 40,63 Erreur type (1) 0,0754
(1) Plus petite différence significative entre deux moyennes : 81 au (1} Plus petite différence significative entre deux moyennes (mm): 0,15
seuil de 5% 108 au seuil de 1% 141 au seuil de 0,1 %. au seuil de 5 % ; 0,20 au seuil de 1 % ; 0.26 au seuil de 0,1 %.

3. Longueur de la mandibule (en mm) : distance entre le bord postérieur du cartilage condylien et le trou mentonnier

Age (jours) Moyenne
0 20 48 76 120 180
A4 | 00 | 00| 00 | OO 0.0 20,05
B4 | 00| 05|05 | 05 0.5 21,12
cC+4+ | 00| 056 |05 1! 05 0.0 21,06
D4 | 00| 05 | 05 | 00 0.0 20,50
E4 | 00 | 05 | 00| 00 0.0 20,15
] F4 | 00| 10| 10| 1.0 1.0 21,62
Epaisseur de G4 | 00| 10| 20 | 30 3.0 21,93
I'hyperpropulseur postural H4 | 0.0 10 | 20 | 3.0 0,0 21,91
{mm) 14 00| 10| 10| 1.0 0.0 2148
J4 100} 10|10 | 00 0.0 20,65
K4 |1 00! 10| 00 | 00 0,0 20,28
L4+ {00} 20| 20| 20 2,0 22,57
M4 [ 00| 20| 30| 30 3.0 23,68
N4 | 00| 20 | 30 | 40 4,0 23,67
04 | 00| 20| 3.0 | 40 0.0 23,35
P4 | 00| 20| 20| 20 0,0 22,29
Q* | 00| 20420} 00 0.0 22,02
R4 100120100100 0.0 21,44
Erreur type (1) 0.0734

{1) Plus petite différence significative entre deux moyennes (mm) : 0,14 au seuil de 5%:; 0,19 au seuil de 1%: 0.24 au seuil de 0,1 %.
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préférentielle dans la zone postérieure (cet effet sera
obtenu par l'intensification, au moyen des tractions
itératives, de la mise en jeu des effets du frein élastique
ménisco-temporo-condylien). La direction de crois-
sance condylienne deviendra plus postérieure et la
longueur de la mandibule (mesurée par la distance
condylion-pogonion) s’en trouvera agrandie. L'insuffi-
sance des croissances condyliennes et périostées - telle
quelle résulte de la baisse du taux d’hormone
somatotrope et de la diminution de la valeur du
« couplage » - sera ainsi compensée, au moins en
partie. La méme séquence causale sera observée si la
valeur du « couplage ptérygoidien-condylien » est
inférieure a la normale ou bien si le taux d’cestrogenes
a atteint ou dépassé un certain seuil.

Comme les « signaux d’écart » entrainent simultané-
ment une activité posturale accrue du masséter et du
muscle ptérygoidien médial, la portion postérieure du
bord inférieur de la mandibule peut présenter une
croissance osseuse plus intense : dans ce cas apparaitra
une échancrure préangulaire. Enfin, la valeur abaissée
de la réactivité des préostéoblastes sous-périostés
explique, aussi, l'existence d’'un ramus étroit, de
hauteur faible, et d’'un coroné peu important.

Il faut ajouter quelques précisions sur les caractéris-
tiques du servosysteme physiologique qui contréle la
croissance condylienne :

a) Le sens et lamplitude des variations de la
croissance condylienne ont l'aspect d’une réplique
quantitative aux variations imposées a la croisance
longitudinale du squelette maxillaire (soit par la
résection du cartilage septal et/ou par 'administra-
tion d’hormone somatotrope ou de testostérone, soit
par des contraintes mécaniques). Aussi longtemps que
les variations imposées ne dépassent pas certaines
limites, on ne voit survenir aucun décalage sagittal
significatif entre les deux arcades dentaires. On est
en présence dun servosystéme, ou la position de
I'arcade dentaire maxillaire est la « grandeur a suivre »,
le reste étant la « partie asservie »; la position
d’ajustement occlusal optimal de l'arcade dentaire
mandibulaire est la « variable réglée ». L’organisation
du servosysteme est telle que seules les variations
lentes et de faible magnitude que I'on impose 2 la
« grandeur a suivre » sont fidelement suivies par la
« partie asservie ».

b) L'« opération de confrontation » entre la
position de I'arcade dentaire maxillaire et celle de
I'arcade dentaire mandibulaire, est i Porigine des
signaux d’écart destinés 2 moduler I'activité du muscle
ptérygoidien latéral et celle de certains autres muscles
masticateurs, de facon a mettre la mandibule dans la
position d’ajustement occlusal optimal ou suboptimal.
Ces variations d’activité du muscle ptérygoidien latéral
ont pour conséquence de produire des variations de la
vitesse de croissance du cartilage condylien. Dans
certaines limites, I'« écart » créé expérimentalement
au moyen d'un appareil orthopédique approprié, tel

que 'hyperpropulseur postural (celuii agit de facon
a mettre la « grandeur a suivre » dans une position
plus avancée) produit dans le cartilage condylien un
supplément de croissance ; aprés un délai expérimen-
tal donné, Ia valeur de ce supplément de croissance
est fonction de la valeur de I'« écart ».

Les récepteurs qui sont a l'origine des « signaux
d’écart » interviennent donc dans les processus de
régulation de la croissance du cartilage condylien.
Bien que cet aspect de leur fonction soit pratiquement
encore inexploré, il est d’ores et déja évident que la
signification wltime des signaux qu'ils produisent
apparait non seulement dans I'accroissement de
performance de 'acte masticateur, mais aussi - tout
au long du développement du squelette facial - dans
la synchronisation de la croissance longitudinale entre
la mandibule et le maxillaire 3.

¢) L'ajustement de la longueur de la mandibule a
celle du maxillaire se fait non seulement par des
variations quantitatives de la vitesse de croissance du
cartilage condylien, mais aussi par des variations de
la direction de cette croissance (fig. 4-8). En réponse
a une stimulation par ’hormone somatotrope-somato-
médine, I'allongement de la mandibule par le supplé-
ment de croissance du cartilage condylien est plus
grand que celui du maxillaire ; en fait, dans les limites
physiologiques, aucun décalage n’est décelable dans
I'ajustement occlusal, pour la simple raison que, dans
ce cas, l'angle entre les branches montante et
horizontale tend a se fermer, ce qui a pour effet de
réduire la longueur de la mandibule et de I'ajuster
a celle du massif maxillaire.

Les mécanismes de cet ajustement sont 2 recher-
cher, eux aussi, dans le servosystéme (voir fig. 4-6).

d) Le frein élastique ménisco-temporal, avec sa
branche condylienne (voir fig. 4-7) apparait comme
un des médiateurs principaux du muscle ptérygoidien
latéral dans son action de contréle sur la vitesse et
la direction de croissance du cartilage condylien "
100. Effectivement, lorsque le muscle ptérygoidien
latéral est absent ou hors jeu, la sollicitation directe
du frein peut étre suffisante pour obtenir des effets
de méme nature que ceux habituellement obtenus en
présence du muscle ptérygoidien latéral. Mais celui-ci
semble irremplagable pour maintenir un ajustement
occlusal fin. La principale « retombée » de ce réle
nouvellement découvert du frein réside dans la
possibilité d’expliquer 'observation selon laquelle
I'hyperpropulsion de la mandibule par forces élasti-
ques peut stimuler la vitesse de croissance du cartilage
condylien a la condition que la mandibule ne soit pas
immobilisée |

Les expériences de Petrovic et Stutzmann & 199
et de Petrovic, Stutzmann et Qudet® ont suscité
des controverses. Il apparait, en fait, que les expé-
riences qui ont conduit a la dénégation de nos
résultats, sont ellessmémes méthodologiquement
contestables.
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‘Ecart résultant de . Modulation de lavitesse de Activité posturale
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Fig. 4-8 Représentation schématique des effets de doses croissantes d’hormone somatotrope (STH) sur l'interdigitation
dentaire, sur la vitesse de croissance du cartilage condylien, sur I'activité posturale du muscle ptérygoidien latéral et
sur '« angle de Stutzmann ». Noter que, fondamentalement, le supplément d'allongement est relativement plus prononcé
pour la mandibule que pour le maxillaire. Toutefois, selon la situation au niveau du « comparateur », le servosystéme
impose des variations de l'activité posturale du muscle ptérygoidien latéral entrainant des modulations de la vitesse
de croissance du cartilage condylien et de la direction d’accroissement du condyle.

Ainsi :

1. En étudiant expérimentalement le réle du
muscle ptérygoidien latéral dans la croissance du
condyle, Whetten et Johnston '? utilisent des
rats 4gés d’au moins 6 semaines, dont le poids
varie au début de l'expérience entre 125 et
220 grammes. Avec une telle variabilité interindi-
viduelle, estil étonnant qu'il devienne plus
difficile de déceler statistiquement des diffé-
rences significatives entre les animaux témoins
et ceux a muscles ptérygoidiens latéraux
réséqués ?

2. Awn, Goret-Nicaise et Dhem ! n’arrivent a
déceler aucune différence de croissance au
niveau du condyle mandibulaire entre rats
témoins et rats ayant subi la section (et non la
résection) du muscle ptérygoidien latéral. En fait,
le nombre de groupes expérimentaux est tel que,
quelquefois, ils n’ont que 2 ou 3 rats par groupe.
Dans un groupe de rats opérés, il n’y avait
d’ailleurs qu'un seul individu ; on peut alors se
demander comment ces trois auteurs ont pu
calculer la moyenne et 'erreur type ! D’ailleurs,
Hinton %, en répétant leurs expériences au

moyen d’une planification expérimentale cor-
recte, a trouvé les mémes résultats que Petrovic
et Stutzmann 54 109,

¢} Le fonctionnement du « comparateur » périphé-
rique du servosysteme a donc pour effet d’assurer une
croissance postéro-antérieure du squelette facial telle
que la position des incisives (et d’'une facon plus
générale des cuspides) inférieures par rapport aux
incisives (et cuspides) supérieures ne puisse corres-
pondre qu'a une position d’ajustement occlusal soit
optimal, soit suboptimal, de la mandibule. Chacune
des positions d’intercuspidation représente un équili-
bre plus ou moins stable et compatible avec I'acte de
mastication. Un éventuel passage au cours de la
croissance d’une position d’équilibre a une autre
(fig. 49), comporte nécessairement une discontinuité,
le point critique correspondant a la position d’affron-
tement incisives-incisives ou cuspides-cuspides .

A cbté du comparateur « périphérique », on a décrit
un comparateur « central » du servosysteme (voir
fig. 4-6). Sa « référence » est une sorte d’engramme
sensoriel pour I'activité posturale des muscles mastica-
teurs, qui correspond au positionnement postéro-
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antérieur usuel de la mandibule. Cet engramme se
forme par I'expérience répétée d’un positionnement
de la mandibule coincidant avec la minimisation des
signaux provenant des « détecteurs de I'écart » par
rapport a l'ajustement occlusal optimal ou 3 un
ajustement occlusal suboptimal 57 102,

Le développement du squelette cranio-facial résulte
de l'activité d'un certain nombre de génes. Mais la
chaine causale partant d’'un géne n’est pas nécessaire-
ment indépendante des autres chaines causales : il
existe des interactions et des boucles de rétroaction .
Par conséquent, la croissance du squelette cranio-
facial ne consiste pas en une simple réalisation d’un
programme rigoureusement préétabli ; 'ensemble est
organisé de fagon a ce que les effets des variations et
des perturbations soient « amortis ».

Chaque position d'intercuspidation représente un
équilibre occlusal plus ou moins stable. Le passage
de 'une a l'autre comporte un point, ou plutét une
zone, de discontinuité correspondant a la position
instable d’affrontement cuspides-cuspides (fig. 48 2
4-10). La mise en évidence de cette discontinuité a
conduit Petrovic®” a recourir 4 la « théorie de
catastrophe »'® pour exprimer de facon systémique
I'ensemble des phénomenes de régulations. Du point
de vue des phénomenes de régulation de I'ajustement
occlusal, chaque position d'intercuspidation est une
« référence » possible. Evidemment, c’est lorsque la
régulation a pour « référence » I'ajustement occlusal

=X

542448 s9p axe

optimal que le servosysttme fonctionne de facon
physiologiquement la plus efficace. Des que la régula-
tion se fait par rapport a une « référence »
sub-optimale, la rétroaction - tout en étant formelle-
ment négative ~ apparait par rapport a I'ajustement
occlusal optimal comme une rétroaction positive (ce
qui signifie que la rétroaction non seulement ne réduit
pas la malocclusion, mais encore I'aggrave).

Ce concept de « discontinuité » au niveau du
comparateur périphérique du servosysteme (fig. 4-9),
peut aussi rendre compte du mécanisme d’action
biologique de I'appareil de Planas 3 s associé éven-
tuellement au meulage de canines et des cuspides des
prémolaires et molaires : cette méthode de réhabi-
litation neuro-occlusale vise, cybernétiquement,
« restaurer » ou a mettre hors d'usage le comparateur
périphérique et a créer un nouvel engramme moteur,
la facon a « déréprimer » les effets répresseurs que
le comparateur avait exercés avant le traitement %
117

L’existence d’une discontinuité (voir fig. 49) dans
le passage entre le normal et le pathologique permet
aussi de comprendre ce qui se passe, par exemple,
lors de I'augmentation du taux d’hormone somato-
trope-somatomédine ou du taux de testostérone : aussi
longtemps que le « point de disconstinuité » n’est pas
atteint, la direction d’accroissement du condyle
mandibulaire sera supéro-antérieure ; une fois ce point
dépassé, il y aura changement de « référence » et la

fo = Position d'ajustement occlusal optimat
fen=Position d’ajustement occlusal suboptmal

a =z position d'affrontement cuspide -cuspide

——— Rétroaction négative par rapport 3 "ajustement occlusal

optimal {r;)

--—= Rétroaction négative par rapport a un ajustement occlusal

suboptimal

+—— Rétroaction « négative par rapport 3
Vajustement occlusal suboptimal { r,p )

«positive par rapport 3

Uajustement occlusal optimal (rg)

Régulation sur r.p : rétrognathie
Régulation sur ¢, : prognathie

Fig. 4-9 Discontinuités dans la relation occlusale
exprimées sous la forme de fa « théorie de catastrophe »
de Thom 20 et Zeemann '28,
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. Croissance iongitudinale du maxillaire (il existe une refation directe entre l'allongement du cartilage septal et U'allongement du maxillaire )
- Croissance du cartilage condytien aprés résection du m.p.l. (la croissance du cartilage condylien ne dépend alors que de leffet direct de la STH et somatomédine, seules

ou associées 3 |3 testostérone

Croissance réelle du cartilage
Position d'affrontement cuspide -cuspide

.

I

Fig. 410 Graphique semi-hypothétigue de linteraction multiplicative entre les taux d’hormone somatotrope-
somatomédine ou de testostérone et 'activité du muscle ptérygoidien latéral sur la vitesse de croissance du cartilage
condylien. Comparaison avec l'action de ces mémes hormones sur la vitesse d'allongement du makxillaire (présentation

bidimensionnelle d'un phénomeéne & trois variables).

direction d’accroissement du condyle deviendra su-
péro-postérieure (on parlera respectivement de « rota-
tion de croissance » antérieure et de « rotation de
croissance » postérieure).

La discontinuité correspondant a la position instable
d’affrontement cuspides-cuspides appelle un commen-
taire théorique. On peut dire que chaque disconti-
nuité double le nombre d’états d’équilibre possibles.
Comme l'augmentation du nombre d’états d’équilibre
implique celle du nombre de rétroactions et que
chaque nouvelle rétroaction est a représenter par une
nouvelle équation mathématique, on congoit que les
systemes de régulations physiologiques soient presque
toujours non linéaires. Autrement dit, il serait illusoire
de vouloir représenter la relation entre I'« entrée »
du systeme et la sortie par une fonction de transfert
relativement simple.

Possibilités de stimuler ou de freiner
orthopédiquement la croissance du
cartilage condylien

L’observation clinique a permis de constater, depuis
des décennies, que certains dispositifs orthopédiques
ou orthodontiques produisent des modifications de
croissance de la mandibule. Mais ce n’est qu’entre
1967 et 1969 que I'on a apporté, au laboratoire de
A. Petrovic, la premieére démonstration expérimentale

rigoureuse de la possibilité de stimuler ou de freiner
effectivement la vitesse de croissance du cartilage
condylien et % 1% 1. 12 partant, la vitesse d’allongement
de la mandibule. Ainsi, un dispositif orthopédique tel
que Thyperpropulseur postural (fig. 4-11 et 4-12) de la
mandibule provoque une augmentation de la vitesse
de croissance du cartilage condylien, accompagnée
d’une accélération du processus d’ossification enchon-
drale, celle<i se manifestant par 'augmentation du
nombre de mitoses des préostéoblastes et de celle de
Pactivité phosphatasique alcaline dans la zone osseuse
néoformée localisée juste sous le cartilage condylien.
Un autre dispositif orthopédique, le rétropulseur actif,
c’est-adire la « fronde mentonniére » (fig. 4-13),
provoque un ralentissement de la croissance du carti-
lage condylien et des processus d’ossification enchon-
drale 1% 1254 Des recherches récentes chez le jeune
rat 7! (tableau V) ont démontré que I'effet de freinage
de la croissance résulte davantage de 'immobilisation
de 'articulation temporo-mandibulaire que de la pres-
sion du condyle contre la fosse glénoide. Le clinicien
doit prendre en compte cette observation expérimentale lors
d’un traitement des Classes III.

On a ensuite décrit de quelle facon, exactement,
certains appareils modifient la direction d’accroisse-
ment du cartilage condylien et des travées osseuses
nouvellement formées sous le cartilage condylien %
97.102 1] faut, ici, rappeler que la meilleure estimation
de la direction de croissance du condyle et de ses
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~

Fig. 4-11

Schéma de l'action de I'hyperpropulseur postural : 1 : Occlusion normale ; 2 : Hyperpropulseur amovible

maintenu en place (mandibule abaissée) ; 3 : Mouvement de fermeture qui impose l'antépulsion de la mandibule (selon

Petrovic).

écart longitudinal = distance ab,, + distance bgb,
n =05 mm, 1 mmou 2 mm (en fonction de I'hyperpropulseur)

n = épaisseur de 'hyperpropulseur

variations est obtenue par la mesure de « I'angle de
Stutzmann »* : il s’agit de mesurer, sur coupes
histologiques et sur radiographies agrandies, I'angle
entre le plan mandibulaire et I'orientation préféren-
tielle des travées d’os enchondral néoformées sous le
cartilage condylien; on compléte cette mesure par
I'analyse de la distribution dans le plan sagittal, des
mitoses du cartilage condylien. De fait, il ressort d'une
étude faite parallelement avec celle rapportée ci-
dessous, qu’apres la pose de I'hyperpropulseur postu-
ral, la direction d’accroissement du condyle devient
orientée nettement plus postérieurement ; mais avec
le temps, le supplément de la quantité de croissance
du cartilage condylien est tel qu’a ]a fin de I'expérience
- si celleci a duré suffisamment longtemps - la
direction d’accroissement du condyle chez les ani-
maux traités orthopédiquement ne differe plus ou ne
differe que trés peu de celle qui caractérise les
animaux témoins. Tout se passe comme si dans le
systeme qui contrdle la morphogenese de la mandi-
bule, la forme est la « grandeur a suivre », alors que
la vitesse et la quantité de croissance sont des « grandeurs
asservies ». En effet, un « écart » par rapport a 1a forme
normale (par exemple, 'ouverture de I'« angle de
Stutzmann ») observé comme un phénomene transi-

Fig. 412 Ecart longitudinal créé
par la mise en place d'un hyper-
propulseur postural. La mesure est
faite au niveau d'une ligne horizon-
tale passant par les bords triturants
des incisives supérieures (selon
Petrovic).

Fig. 413 Schéma de faction du rétropulseur actif
(« fronde mentonniére ») (selon Petrovic).

toire en réponse a une « perturbation » telle que la
pose de I'hyperpropulseur postural, est progressive-
ment réduit - et finalement annulé - par une
augmentation appropriée de la vitesse et de la quantité
de croissance. En d’autres termes, si quelque chose
est « préprogrammeé » héréditairement, ce ne sont pas
les dimensions de la mandibule, mais les processus de
régulation représentés par le servosysteme.

Mais le résultat le plus important, en raison de ses
incidences cliniques, est le suivant : sous l'effet de
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Uhyperpropulseur postural, la mandibule atleint & la fin
de sa croissance une longueur qui est tres significativement
supérieure a celle qu'elle aurait ew sans traitement
(fig. 414). La longueur de la mandibule, comme telle, n’est
donc pas exactement « préprogrammée » génétiquement.
C’est la maxipropulsion fonctionnelle de la mandibule
qui correspond a I'hyperpropulsion thérapeutique-
ment optimale 77 (tableau IIT).

Il n'existe aucun argument décisif justifiant la
conclusion selon laquelle la mandibule de I'homme
devrait se comporter de facon fondamentalement
différente ™ %,

Pour analyser I'action des variations de l'activité
contractile du muscle ptérygoidien latéral sur la vitesse
de croissance du cartilage condylien, on peut recourir
aux fractals (selon Petrovic et Stutzmann, dans un
ouvrage en cours de publication). Mathématiquement,
c’est un procédé assez complexe. En voici le principe.
Lorsqu’on augmente orthopédiquement I'activité
contractile du muscle ptérygoidien latéral, on peut
calculer l'augmentation du niveau moyen. Mais,
auxologiquement, l'information ainsi obtenue n’est
pas tellement utile. On peut, ensuite, mettre en
évidence et calculer l'amplitude des oscillations succes-
sives au-dessus et au-dessous de ce niveau moyen : ceci
peut étre fait précisément au moyen des fractals. Il
ressort de ces recherches chez le jeune rat, que
lefficacité physiologique du supplément d’activité
coniractile du muscle ptérygoidien latéral sur la vitesse de
croissance du cartilage condylien dépend bien plus de
Uamplitude des contractions successives que de l'aug-
mentation moyenne du niveau de ces contractions.
Ceci rend compte, par exemple, de l'efficacité ortho-
pédique de I'appareil de Planas % * dans le traitement
des Classes II (Simoes, Petrovic et Stutzmann, recher-
che en cours). Il faut ici souligner que, en physiologie
comme en géographie, la longueur est rarement
représentée par la distance entre deux points, mais
souvent par le chemin parcouru. Voici pourquoi on

—— activité du muscle
ptérygaidien latéral

{enregistrement electromyographigue)

vitesse de croissance
du cartilage condylien

{nombre de cellules en division)|

Fig. 4-14 Représentation schémati-
que des effets de I'hyperpropulseur
postural sur lactivité posturale du de la mandibule
muscle ptérygoidien latéral, ainsi que
sur la vitesse de croissance du carti-
lage condylien et sur la quantité de
croissance de la mandibule de jeune
rat (selon Petrovic).

{longueur pastéro-anterieure)
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a besoin des fractals. Le mathématicien Mandelbrot
a forgé le terme imagé de « fractal » a partir de
I'adjectif latin fractus (« cassé en fragments
irréguliers »).

L’analyse physiologique a permis de découvrir un
certain nombre de mécanismes qui rendent efficace
Pemploi des dispositifs appropriés en orthopédie
dento-faciale. Voici quelques aspects de ces
recherches .

La recherche expérimentale chez le rat montre que
Iélastique intra-oral intermaxillaire, posé bilatérale-
ment entre la premiere molaire supérieure et la
troisieme molaire inférieure, n’est pas seulement un
dispositif orthodontique, capable de déplacer les dents,
mais aussi un dispositif orthopédique, capable de stimu-
ler la croissance du cartilage condylien et d’entrainer
une « rotation de croissance » plus postérieure de la
mandibule. II s’agit bien d’un effet sur la croissance de
la mandibule, car on n’a pas pu le mettre en évidence
chez le rat adulte (6) (tableau IV).

L’élastique intra-oral de type Classe II n’entraine
pas une augmentation significative de Dactivité
contractile du muscle ptérygoidien latéral telle qu'on
Pa observée, électromyographiquement, avec
I'hyperpropulseur postural. L’action stimulante de
Iélastique de type Classe II s’exerce, en premier lieu,
par l'intermédiaire du frein ménisco-temporo-condylien -
une structure qui est également le médiateur biolo-
gique de I'effet stimulant produit sur la croissance du
cartilage condylien par I'augmentation de l'activité
contractile du muscle ptérygoidien latéral (que cette
augmentation ait une cause physiologique ou théra-
peutique). En effet, ce n’est qu'en présence du frein

(6) 1l ne faut pas confondre la maturité sexuelle caractérisée par
I'aptitude 2 la reproduction atteinte chez le rat mile de la souche
Sprague-Dawley vers I'age de 60-65 jours et I'état-adulte, caractérisé
par lachévement de la croissance et atteint seulement vers I'dge de
110-120 jours.

Hyperpropulseur Hyperpropuiseur
Posturat (HP): 20mm Posturat (HP).30mm

[t - - i ——— — —— — —

Isemames

0 4 8 HP3o

HP20

quantité de croissance Témoin

I I { semaines

0 4 8
{Schéma simplifié )
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Tableau IV  Effet de différents dispositifs sur la croissance postéro-antérieure de la mandibule. Douze rats males agés
de 48 jours dans chaque groupe expérimental (début de I'expérience a I'age de 20 jours; traitement

12 heures par jour).

1. Nombre total des cellules marquées a la thymidine
tritiée dans le cartillage condylien.

2. Longueur de la mandibule (en mm) : distance entre
le bord postérieur du cartillage condylien et le trou
mentonnier.

Traitement Moyenne | Erreur type Traitement Moyenne | Erreur type
Non traités Non traités
(groupe témoin n° 1) 859 (groupe témoin n° 1) 14,24
Bionator Bionator
(incisives contre incisives) 988 25,47 (incisives contre incisives) 14,67 0,1596
Bionator {1 mm) 1199 Bionator (1 mm) 15,29
Fraenkel (*) 1236 Fraenkel (*) 156,22

Plus petite différence significative entre deux moyennes : 51 au seuil
de 5% 69 au seuil de 1%; 90 au seuil de 0,1 %.

(*) Pelotes vestibulaires rétrolabiales au niveau du maxillaire supérieur
(selon Fraenkel).

Plus petite différence significative entre deux moyennes (en mm) :
0,32 au seuil de 5 %; 0,43 au seuil de 1% ; 0,56 au seuil de 0,1 %.

(*) Pelotes vestibulaires rétrolabiales au niveau du maxillaire supé-
rieur {selon Fraenkel).

Traitement Moyenne | Erreur type Traitement Moyenne | Erreur type
Non traités Non traités
(groupe témoin n° 2) 878 (groupe témoin n° 2) 13,95
Hyperpropulseur postural Hyperpropulseur postural
(0,5 mm) 1049 41,73 (0.5 mm) 14,87 0,0730
Hyperpropulseur postural 1316 Hyperpropulseur postural
{1 mm) (1 mm) 15,25
Elastiques Classe Il 1336 Elastiques Classe li 15,26

Plus petite différence significative entre deux moyennes : 84 au seuil
de 5%; 112 au seuil de 1% 147 au seuil de 0,1 %.

ménisco-temporo-condylien que I'élastique de type
Classe II suscite une hypertrophie plus précoce des
chondroblastes condyliens et une accélération de la
croissance du cartilage condylien. Notre concept
d’une « régulation intrinseque » (voir fig. 4-4-) de la
multiplication des préchondroblastes * 12 permet
d’expliquer, au moins en partie, ce qui se passe : seuls
les chondroblastes non encore hypertrophiés sont
véritablement a I'origine d’un signal de « rétroaction
négative » ayant pour effet de freiner la multiplication
des préchondroblastes ; ainsi, lorsque le nombre des
chondroblastes « fonctionnels », non encore hyper-
trophiés, diminue - quelle qu’en soit la cause primaire
- la grandeur du « signal de rétroaction négative »
diminue également et, par voie de conséquence, la
vitesse de multiplication des préchondroblastes va
augmenter (voir fig. 44). Une telle activité du frein
ménisco-temporo-condylien contribue 4 rendre
compte de l'action de I'appareil de Planas % et de
I'Edgewise (Petrovic et Stutzmann, a paraitre).
L’élastique intra-oral de type Classe II stimule
significativement la vitesse de croissance du cartilage
condylien et celle de I'allongement de la mandibule,
alors que lélastique extra-oral destiné a mettre la

Plus petite différence significative entre deux moyennes (en mm) :
0.16 au seuil de 5 %; 0,20 au seuil de 1 %; 0.26 au seuil de 0,1 %.

mandibule en hyperpropulsion, ne le fait pas au méme
degré (cf. les travaux de Petrovic, Oudet et Gasson
en 1973 ; Petrovic, Stutzmann, Qudet et Gasson en
1974). Mais ce serait commettre une confusion que
de ne pas reconnaitre qu’il s’agit en réalité de deux
situations fondamentalement différentes : la mandi-
bule est dans le premier cas mobile, dans le deuxieme
cas, immobilisée. Autrement dit, c’est seulement lors-
que I'élastique est intra-oral que les mouvements du
condyle et lactivité itérative du frein ménisco-tem-
poro-condylien peuvent étre soumis a une sollicitation
accrue ~ deux conditions sine qua non % pour que la
croissance condylienne puisse étre accélérée orthopé-
diquement ou orthodontiquement. Une mention 2
part revient a l'activateur-LSU de Shaye et a celui de
Herren. Ce type de dispositif orthopédique exerce un
effet en deux temps ™ : pendant le sommeil, 'appareil
en bouche maintient la mandibule pratiquement
immobilisée dans une position avancée, d’ou une
moindre adjonction de sarcomeres en série (fig. 4-15),
c’est-a-dire un moindre accroissement morphologique
en longueur du muscle ptérygoidien latéral ; pendant
la veille, lorsque I'appareil n’est pas en bouche, la
mandibule fonctionne librement dans une position
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plus avancée (du fait que le muscle ptérygoidien
latéral soit devenu plus court et quil y ait un nouvel
engramme moteur pour la position sagittale de la
mandibule), de sorte que le frein ménisco-temporo-
condylien sera stimulé davantage que chez les té-
moins, provoquant ainsi une croissance supplémen-
taire du cartilage condylien et, en général, une
ouverture de 'angle entre le ramus et le corpus. En
d’autres termes, le muscle ptérygoidien latéral est un
médiateur de ce type d’appareil orthopédique, mais
il I'est par la diminution de sa longueur morphologi-
que et non pas par l'augmentation de son activité
contractile 7 117,

Le muscle ptérydoidien latéral est un chafnon
intermédiaire essentiel dans le maintien de I'ajuste-
ment occlusal optimal durant la croissance, ainsi que
dans I'action des dispositifs orthopédiques de type
hyperpropulseur postural. Pour I'effet de I'élastique
intra-oral de I'Edgewise et de I'activateur-LSU sur la
croissance du cartilage condylien, la présence du
muscle ptérygoidien latéral est peut-étre nécessaire,
mais apparemment ce n’est pas par son intermédiaire
que l'action du dispositif s’exerce sur la croissance du
cartilage condylien et I'allongement de la mandibule ;
mais par l'intermédiaire du frein rétroméniscal.

Au début de I'expérience (tableau IV), la premiere
réaction régulatrice significative a la pose de I'élastique
de type Classe II consiste en une direction plus
postérieure de P'accroissement condylien telle qu’elle
est estimée par I'« angle de Stutzmann » (angle entre
l'orientation préférentielle des travées centrales d’os
enchondral néoformé et le plan mandibulaire ou une
autre référence relative a la branche horizontale, par
exemple les implants métalliques intra-osseux). Avec le
temps, cependant, le supplément de croissance
condylienne devient si grand que non seulement le
condyle réoccupe sa position usuelle dans la fosse
glénoide, mais encore I'« angle de Stutzmann » et
I'angle mandibulaire des individus traités ne different
plussignificativement de ceux des individus non traités.
Dans ces conditions, la longueur accrue de la mandi-
bule observée a la fin du traitement avec I'élastique de
type Classe II - au moment ot I'individu a atteint le
stade adulte - résulte sans aucun doute, d’une croissance
supplémentaire et non pas d'une simple ouverture de
I'angle entre les branches verticale et horizontale.

On peut en inférer qu'un traitement orthopédique
apparait physiologiquement inachevé aussi longtemps
que langle differe significativement des valeurs
normales.

L’élastique intra-oral de type Classe II, en agissant
sur l'os alvéolaire et le déplacement des dents
{(mésialisation des incisives supérieures par la poussée
des incisives inférieures, et distalisation des molaires
supérieures), tend a produire un allongement du
macxillaire supérieur, alors que I'hyperpropulseur
postural, en créant un « saut d’articulé », freine au
contraire I'allongement du maxillaire.

Les effets de I'élastique intra-oral de type Classe 11
sur la croissance a proprement parler ne sont plus
décelables chez I'animal adulte, alors que les effets sur
l'os alvéolaire et le déplacement des dents peuvent étre
observés aussi bien chez I'adulte que chez le jeune.
Quantitativement, néanmoins, I'os alvéolaire présente
une aptitude a la réponse moins grande chez I'adulte
que chez le jeune.

Les notions nouvelles exposées ci-dessus représen-
tent un outil conceptuel puissant dans I'analyse des
résultats cliniques obtenus par des techniques or-
thodontiques comportant des élastiques intra-oraux. Il
est désormais injustifi¢, dans l'interprétation des effets
des élastiques de type Classe II, de ne pas tenir compte
de I'éventualité, pour ne pas dire de l'inévitabilité,
d’une action modulante sur la vitesse, la direction et
la quantité de croissance du cartilage condylien et,
partant, sur I'allongement de la mandibule.

L’élastique intermaxillaire intra-oral tel qu'on l'a
utilisé chez le jeune rat exerce donc :

- un double effet au niveau de la mandibule : un
effet stimulant la croissante du condyle et un effet
de mésialisation des molaires inférieures ;

- au niveau du maxillaire : un effet de distalisation
des molaires et un effet de mésialisation des
incisives, ce dernier est capable d’entrainer, chez
le jeune rat, une croissance en avant de type
« translation » du maxillaire dans son ensemble ;

- le déplacement des dents, lequel repose, pour
une part, sur les variations du turn-over de I'os
alvéolaire adjacent.

Il est 2 mentionner que - a en juger par les
observations histologiques - l'action stimulante de
I'élastique intra-oral sur la vitesse de croissance du
cartilage condylien, de la méme facon que celle de
I'hyperpropulseur postural, implique certainement la
diminution du « signal de rétroaction négative » dans
le cadre de la régulation dite intrinseque (voir fig. 4-4)
récemment découverte dans les cartilages se-
condaires ** 12, On constate, une fois de plus, que les
divers phénomenes biologiques faisant partie des
processus de controle de la croissance du cartilage
condylien sont organisés en un systéme structuré. Seule
une approche cybernétique permet de rendre compte
d’'une telle organisation.

L'étude des modalités d’action des dispositifs
orthopédiques ne s’est pas limitée a 'analyse des effets
observés au niveau de la mandibule. Ainsi, 1'étude
électromyographique a permis de constater que
Pactivité contractile du muscle ptérygoidien latéral est
considérablement augmentée en cas de pose de
I'hyperpropulseur postural, mais qu’elle ne varie pas
significativement en cas de pose des élastiques
intra-oraux (nommés en orthopédie dentofaciale
élastiques de type Classe II), placant la mandibule en
position d’hyperpropulsion sans entraver sa mobilité 5.

Une autre constatation concernant le muscle pté-
rygoidien latéral est a relater : Ja mise de la man-
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dibule en rétropulsion active ou en hyperpropulsion
posturale déclenche un phénomeéne de régulation
locale du nombre de sarcomeres en série (fig. 4-15).
Les principales conclusions de cette recherche menée
chez le jeune rat vont étre récapitulées 5 %2,

Fig. 4-15 Sarcoméres en série dans une fibre isolée
du muscle ptérygoidien latéral (selon Oudet et Petrovic).

Chez le jeune rat en période de croissance, les
variations de la distance entre le condyle mandibulaire
et I'apophyse ptérygoide du sphénoide, réalisées par
la mise en place de dispositifs orthopédiques, provo-
quent des variations de I'addition de sarcomeéres en
série dans le muscle ptérygoidien latéral. Ainsi, la mise
de la mandibule en rétropulsion entraine une augmen-
tation accrue du nombre de sarcomeres en série, tandis
que I'hyperpropulsion posturale de la mandibule a
pour conséquence une augmentation moindre du
nombre de sarcomeres (tableaux V et VI).

Ces variations, éventuellement réversibles, sont
I'expression d’une régulation s’exercant de maniere
a redonner au sarcomeére individuel une longueur
compatible avec son fonctionnement usuel. La lon-
gueur du sarcomere individuel apparait donc comme la
« grandeur réglée » d’une régulation ou les variations
du nombre de sarcomeres en série d’'une extrémité
a l'autre du muscle constituent le moyen d'y parvenir.

La pose de I'hyperpropulseur postural suscite
immédiatement une activité contractile accrue du
muscle ptérygoidien latéral, ayant pour effet un
« positionnement » plus antérieur de la mandibule.
Par suite de la régulation décrite cidessus, le
sarcomere individuel de ce muscle retrouve, au bout
d’'un certain temps, une longeur compatible avec un
fonctionnement plus ou moins normal. C’est seule-
ment a partir de ce momentla que le muscle
ptérygoidien latéral peut jouer son vrai role médiateur
dans le controle de la vitesse et de la direction de

TableauV Effet de rétropulsion mandibulaire associée
a lI'immobilisation partielle ou compléte de
la mandibule. Quinze rats males agés de 48
jours dans chaque groupe éxpérimental
(début de I'expérience a I'dge de 20 jours:;
traitement 14 heures par jour).

Nombre total de cellules marquées a la thymidine tritiée
dans le cartilage condylien.

Traitement Moyenne | Erreur type

1. Non traités (témoin) 935
2. Rétropulsion + Immo-
bilisation partielle de
la mandibule 711
3. Immobilisation
complete de la
mandibule 667
4. Rétropulsion + Immo-
bilisation compléte de
la mandibule 620

24,78

Plus petite différence significative entre deux moyennes : 70 au seuil
de 5%; 93 au seuil de 1%; 122 au seuil de 0,1 %.

Tableau VI Variations dans le nombre de sarcomeéres
en série et dans la longueur des sarcoméres
individuels - dans le muscle ptérygoidien
latéral, sous l'effet de I'hyperpropulseur
postural (Hp)

Epai Nombre de Longueur
paisseur . moyenne du
de I'Hp (mm) sarcomeres sarcomeére
en série S
individuel
0 (témoins) 2294 2,50um
0,5 mm 1987
1,0 mm 1924 2,25pm
2,0 mm 1709

croissance du condyle mandibulaire. En 'occurrence,
'accroissement de I'activité contractile de ce muscle
entraine une accélération et une orientation plus
postérieure de la croissance du condyle, ce qui
correspond a un retour progressif de celuii vers la
situation anatomique normale. De ce fait, les deux
insertions du muscle s’éloignent peu a peu l'une de
l'autre; ainsi, a partir d’'un certain moment, non
seulement I'addition de nouveaux sarcomeres devient
identique a celle des témoins, mais elle lui est méme
supérieure. Et lorsque la distance entre les deux
insertions est redevenue normale, le nombre de
sarcomeres dans le muscle ptérygoidien latéral des
animaux traités ne differe plus de celui des témoins.
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Les recherches sur 'hyperpropulseur postural (ta-
bleau VI) ont permis de mettre en évidence I'existence
d’une régulation locale du nombre de sarcomeres en
série dans des conditions n’impliquant pas 'immobili-
sation du muscle, C’est-a-dire, dans des conditions ou
le muscle peut exercer son activité fonctionnelle. Elles
ont offert la possibilité de décrire les réponses a la
perturbation de la distance entre deux insertions
musculaires ; elles n’ont apporté aucune information
concernant la nature de la boucle de rétroaction du
régulateur. La régulation de la croissance en longueur
du muscle ptérygoidien latéral et celle de la vitesse
de croissance du cartilage condylien sont reliées entre
elles par des interrelations, interactions et par des
boucles de rétroactions 5 52,

Lorsque le rat porte un appareil fonctionnel, la pro-
portion des fibres rapides non-fatigables dans le muscle
ptérygoidien latéral augmente significativement %.

Modalités d’alimentation postnatale
et croissance de la mandibule de
jeune rat : un exemple de I'aspect
acquis de la Classe Il

L'exemple suivant de I'expérimentation rigoureuse
chez 'animal permet de mieux concevoir le probleme
de l'origine de certaines Classes II.

(mais toujours avec le lait maternel), de sorte que tous
les animaux s’accroissent pondéralement de maniére
identique (tableau VII) :

- Groupe 1 : modalité d’alimentation usuelle

donnée par la mere .

- Groupe 2 : modalité d’alimentation artificielle

au moyen d'une tétine rigide.

- Groupe 3 : modalit¢ d’alimentation artificielle

au moyen d’une tétine tres molle.

- Groupe 4 : modalité d’alimentation artificielle

au moyen d’une sonde gastrique.

Qu’a-t-on observé ?

Au 20¢ jour, la vitesse de croissance du cartilage
condylien a été la plus €élevée dans le groupe 1, et la
moins élevée dans le groupe 4. La longueur de la
mandibule a été a peu pres identique dans les
groupes 1 et 2, moins grande dans le groupe 3 et,
surtout, dans le groupe 4. Entre le groupe 1 et le
groupe 4 I'angle de Stutzmann a été de plus en plus
ouvert. Il n’y avait pas de différence de poids
significative entre les 4 groupes.

Dans I'expérience suivante (tableau VIII), les rats
méles nouveau-nés ont été exposés de la naissance au
20¢ jour aux quatre modalités d’alimentation sus-
citées. Du 20 au 48¢ jours, ou du 20¢ au 180¢ jours,
tous les animaux ont été soumis a lalimentation
usuelle (« bouchons » pour rats) ; de plus, la moitié
des rats de chacun des quatre groupes a été traitée

Tableau VIl Effet des modalités d'alimentation postnatale sur la croissance de la mandibule du jeune rat
Quinze rats males agés de 20 jours dans chaque groupe expérimental.
Modalité d'alimentation Moyenne (1) | Erreur type | Moyenne (2) | Erreur type | Moyenne (3)| Erreur type
(de la naissance au 20° jour)
- Au sein 472 137.8 7.83
- Tétine rigide 419 + 7.0 141,0 + 0.64 7.39 + 0,09
- Tétine trés mole 396 143,4 7.28
- Sonde gastrique 378 1441 7.30

(1) Nombre total de cellules marquées a la thymidine tritiée dans le cartilage condylien. Plus petite différence significative entre deux moyennes

au seuil de 5% : 14.

(2) Angle (en degrés) entre le pian mandibulaire et la direction de croissance du condyle (« angle de Stutzmann »). Plus petite différence significative

entre deux moyennes au seuil de 5% : 1,3.

(3) Longueur de la mandibule {en mm) : distance entre le bord postérieur du cartilage condylien et le trou mentonnier. Plus petite différence

significative entre deux moyennes au seuil de 5% : 0,18.

Les expériences chez le rat concernent en général
I'animal normal ; elles ont pour objectif de déceler et
d’analyser les potentialités tissulaires et cellulaires et leur
aptitude arépondre aux sollicitations orthopédiques de
stimulation ou de freinage. Mais I'effet des modalités
d’alimentation chez le rat nouveau-né sur la croissance
de la mandibule et sur les effets uitérieurs d’un appareit
fonctionnel tel que ’hyperpropulseur postural a permis
de démontrer de quelle fagon peut s’installer une
Classe II indépendamment des facteurs génétiques .

Les rats males nouveau-nés ont été alimentés de la
naissance au 20° jour de quatre facons différentes

par I'hyperpropulseur postural, 'autre moitié servant
de témoins a lintérieur de chaque groupe. Deux
constatations intéressent I'orthodontiste :

- premierement, chez les témoins, il n'y avait guere
de différence entre les groupes 1 et 2 ; par contre,
la différence était hautement significative entre
d’une part les groupes 1 et 2 d'un coté, et d’autre
part le groupe 3 et, surtout, le groupe 4;

~ deuxiemement, I'effet stimulant de I'hyperpropul-
seur postural était du méme ordre de grandeur
dans les groupes 1 et 2, mais considérablement
moins prononcé dans le groupe 3 et, surtout,
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Tableau Vill Effet des modalités d'alimentation postnatale et de I'hyperpropulseur postural sur la croissance de la
mandibule du jeune rat. Douze rats males 8gés de 48 jours dans chaque groupe expérimental (début
du traitement par I'hyperpropulseur postural a I'age de 20 jours: traitement : 12 heures par jour).

Alimentation usueile du 20° jour au sacrifice
Modalités Moyenne (1) Moyenne (2) Moyenne (3)
nutritionnelles
de la Sacrifice Erreur Sacrifice Sacrifice Erreur Sacrifice Sacrifice Erreur
naissance a 48 jours tpe a 48 jours a 180 jours tvbe a 48 jours a 180 jours tvpe
au 20° jour yp yp yp
sans | avec sans | avec | sans | avec sans | avec | sans | avec
hyp. | hyp. hyp. | hyp. | hyp. | hyp. hyp. | hyp | hyp. | hyp.

- Au sein 878 | 1499 128,9| 1405/ 131,9/133.9 13,93| 15,44 | 20,05 | 22,657

- Tétine rigide 906 [ 1513 36,7 | 128,2|138,2|131,2/132,6| 0,5 |13,83| 15,8 |20,23{22,70| 0,14

- Tétine tres

molle 787 | 1227 134,11 140,3| 137,0| 142,56 13,171 13,86 18,67| 19,73

- Sonde

gastrique 675 932 137,6|145,6| 138,6| 145,6 12,62 13 17,591 18,20

(1) Nombre total de cellules marquées a la thymidine tritiée dans le cartilage condylien. Plus petite différence significative entre deux moyennes

au seuil de 5% : 73.

(2) Angle (en degrés) entre le plan mandibulaire et la direction de croissance du condyle (« angle de Stutzmann »). Plus petite différence significative

entre deux moyennes au seuil de 5% : 1.

(3) Longueur de la mandibule (en mm) : distance entre le bord postérieur du cartilage condylien et ie trou mentonnier. Plus petite différence

significative entre deux moyennes au seuil de 5 % : 0,29.

dans le groupe 4. Pourquoi ce moindre effet ? On ne
peut que mentionner que dans les groupes 3 et 4 le
frein ménisco-temporo-condylien apparait histologi-
quement moins développé et moins riche en vaisseaux
sanguins et lymphatiques.

A-t-on le droit de considérer que, dans les groupes 3
et 4, la mandibule du rat évoque une Classe II ? Si
la tentation est évidente pour ne pas dire justifiée, la
prudence épistémologique impose la retenue. Ceci
étant, que les modalités d’alimentation du nouveau-né
humain au cours des derniers siécles et, surtout, des
dernieres décennies soient responsables, au moins pro

parte, de 'augmentation du nombre de Classes II, cela
semble logique et irréfuté. Dans 1'état actuel de nos
connaissances, les mécanismes biologiques responsa-
bles des Classes II sont a rechercher dans la
morphogenese postnatale du frein ménisco-temporo-
condylien, dans les modalités et le degré de variation
dans la concentration intracytoplasmique des ions
(Nat, Ca?*, H*) et des molécules informationnelles
locales (AMPc, GMPc, prostaglandines, etc.).

Ces résultats plaident pour I'alimentation au sein
ou, du moins, pour la tétine dure.

MORPHOGENESE DU SQUELETTE CRANIO-FACIAL DANS SON
ENSEMBLE

L'analyse physiologique de la croissance du squelette
craniofacial a permis de mieux comprendre les
mécanismes mis en jeu a I'échelle cellulaire. Il reste
le probleme, plus fondamental, des modalités d’ac-
croissement du crine dans son ensemble. Dans 1'état
actuel des connaissances et des moyens d’investiga-
tion, ce dernier probléeme ne se préte guere encore
a I'étude consistant en une recherche des relations
causales. Tout au plus, essaie-ton de découvrir des
modeles formels susceptibles d’étre confrontés avec
la réalité biologique.

Des 1613, Albrecht Durer, dans son étude des
proportions, a jeté les bases d’'une méthode qui a été
pleinement développée en 1919 par d’Arcy
W. Thompson : il s’agit de représenter les change-

ments morphologiques de la téte, au cours de la
phylogenése ou de l'ontogenese, par la distorsion
géoméirique de grille. En effet, la forme d'une téte ou
du squelette craniofacial peut étre modifiée, a
Fintérieur d’'un syst¢tme de coordonnées, en appli-
quant diverses transformations géométriques. Une des
méthodes consiste a assimiler le squelette cranio-facial
en croissance a une série de points. La position dans
I'espace de chaque point peut étre déterminée par les
valeurs des trois coordonnées X, Y et Z. Alors les
transformations géométriques permettent de décrire
de quelle fagon les coordonnées des séries de points
sont modifiées au cours de la croissance. Cette.
méthode est en train de devenir un outil de valeur
exceptionnelle dans I'étude de la croissance du
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squelette cranio-facial pris dans son ensemble (cf. les
travaux de Bookstein en 1978). L'orthodontiste belge,
L. de Coster a déja utilisé un procédé similaire avant
la derniere guerre. Ici, les équations représentent le
changement d'un objet a I'intérieur d’'un systeme de
coordonnées fixes. L’existence d'invariants permet de
déceler et de simuler sur I'ordinateur des transforma-
tions géométriques réguliéres que subit le squelette
cranio-facial au cours de 'ontogenése. Par exemple,
au cours de la croissance post-natale, 'accroissement
de la face 'emporte sur celui du crane - phénomene
décelable a I'étage du maxillaire et particulierement
frappant a celui de la mandibule. Un tel accroissement
de la téte - que I'on peut mettre en parallele avec
le fait que le cerveau atteint son volume définitif a
un stade relativement précoce de I'ontogenese - ne
differe pas, selon Todd, de la transformation géomé-
trique de type cardioide révisé (le terme cardioide
indique la transformation d’un cercle en une forme
en fait de deux transformations géométriques qui,
mathématiquement, ont plusieurs caracteres en
commun.

S'il devait se confirmer que la transformation de
type cardioide (ou une transformation d’un autre
type) correspond, effectivement, a la croissance réelle
du squelette cranio-facial, on disposerait d’une « gran-
deur a suivre » idéale. L’écart par rapport a celle-ci
serait alors corrigé par des opérations de régulations,
dans le cadre de servosystémes a nombreuses boucles
de rétroaction négative ; dans le cas de défaillance des
systemes de régulation, il appartiendrait a la thérapeu-
tique orthopédique ou chirurgicale de s’y substituer
en prenant comme guide, précisément, les résultats
obtenus par la transformation géométrique appro-
priée. En d’autres termes, on pourrait peut-€tre, enfin,
concevoir une procédure de prévision de la croissance
fondée sur 'usage de références adéquates. Mieux que
cela, 'orthodontiste, le chirurgien maxillo-facial ou
plastique, pourraient contourner leur principal obsta-
cle qui est celui de prévoir les interactions entre un
traitement donné et les processus de croissance. Il sera

alors possible d’intervenir précocement au cours de
I'ontogenése en pratiquant une véritable thérapeuti-
que d’interception, et non plus attendre le stade adulte
pour corriger une dysmorphose installée.

Et puis, sur un plan plus théorique, la représenta-
tion précise des aspects formels de la croissance du
squelette cranio-facial, mais aussi celle de la croissance
des tissus, organes et systemes non-squelettiques de
la téte, du cou ou du thorax, permettrait de concevoir
les recherches destinées a découvrir les mécanismes
mis en jeu dans la morphogenese de I'organisme dans
son ensemble - un domaine ou notre actuel savoir
avoisine I'ignorance intégrale. Ignorance occultée
souvent, hélas, par un faux-savoir découlant de
I'impéritie méthodologique.

Car il ne faut pas se faire d’illusion : nous n’avons
appréhendé que des bribes de la morphogenese
cranio-faciale. Une telle vision parcellaire peut conve-
nir au physiologiste, au biochimiste, au biophysicien
et a tout autre spécialiste : elle ne peut satisfaire ni
le biologiste, ni le médecin, a la recherche I'un par
gotit, I'autre par nécessité - d’une vision holistique de
I'individu. En fait, une connaissance parcellaire de la
morphogenese, en quoi consiste-t-elle ? Choisissons
I'exemple de la mandibule humaine. En prenant le
trou mentonnier et I'épine de Spix de la mandibule,
ainsi que le trou ovale du crane, Moss et Salentijn
estimaient, en 1970, pouvoir conclure que l'accroisse-
ment se ferait selon une spirale logarithmique a centre
postérieur. Méthodologiquement, le procédé est dis-
cutable - le nombre de points est insuffisant et leur
détermination sur radiographie manque de précision.
Drailleurs, en étudiant la forme du canal dentaire,
Lavergne et Petrovic (observation inédite) ont, eux
aussi, trouvé une spirale logarithmique ; mais cette
fois-ci le centre de la spirale est antérieur. Alors,
pourrait-on objecter, ne s’agit-il pas en l'occurrence
de jeux intellectuels bien plus que d’une recherche
scientifique sur la morphogenese ? Il n’y a pas de
« futurologie » en matiere de recherche scientifique
et biomédicale : la réponse a une telle question est
toujours un acte a posteriori et non pas a priori !

RYTHMICITE DE LA CROISSANCE DU SQUELETTE ET DE LA
VITESSE DE RENOUVELLEMENT DE TISSU OSSEUX

L'organisation temporelle est une des propriétés fonda-
mentales du vivant. On a, ces derniéres années, décrit
des rythmes de toutes natures et de toutes durées. On
a également recherché les rythmes de croissance au
niveau du squelette.

Les données concernant les rythmes de crois-
sance des cartilages n'ont pu étre récoltées que

chez l'animal (Simmons, 1962 et 1964, Petrovic,
Stutzmann, Oudet, 19758 Oudet, 1979). En re-
vanche, le prélevement d'os alvéolaire au cours
d’extractions dentaires a permis de détecter des
rythmes saisonniers et nycthéméraux méme chez
I’homme 7 113,
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VARIATIONS NYCTHEMERALES ET
SAISONNIERES DE LA VITESSE DE
CROISSANCE DU CARTILAGE
CONDYLIEN

On a étudié les variations spontanées et celles des
effets des appareils orthopédiques.

Effets de I'hyperpropulseur postural
de la mandibule

En mars, mai et novembre, des rats dgés de 28 jours
ont €té placés dans des conditions contrdlées d’éclaire-
ment et de température (alternance de 12 heures de
lumiere et 12 heures d’obscurité, respectivement de
7h00 a 19h00 et de 19h00 a 7h00, a la
température de 19°C). La moitié d’entre eux a été
soumise, de I'age de 28 jours a I'dge de 56 jours, a
l'action quotidienne de I'hyperpropulseur postural de la
mandibule, selon I'horaire suivant : 8 rats ont été
traités de 1h00 a 7h00; le 56¢ jour, ils ont été
sacrifiés a 7h 00 ; 8 rats ont été traités de 7h 00 a
13 h 00 et ont été sacrifiés a 13 h 00 ; 8 rats ont été
traités de 13h 00 a 19h 00 et ont été sacrifiés a
19 h 00 ; enfin, 8 rats ont été traités de 19 h 002 1 h 00
et ont été sacrifiés a 1 h 00.

Pour marquer les noyaux en phase de synthese de
I’ADN, une heure avant le sacrifice, on a injecté de
la thymidine-méthyl tritiée par voie intrapéritonéale
(5 Ci/g) a tous les animaux. Les condyles ont été
préparés en coupes sériées, pour lhistologie; les
coupes ont été radioautographiées. On a compté le
nombre total de cellules du cartilage condylien ayant
incorporé la thymidine marquée. Les résultats ont été
relatés dans la figure 4-16.

L’analyse de variance montre que les animaux
témoins et ceux traités présentent des variations
saisonnieres et nycthémérales hautement significatives

Fig. 416 Représentation tridimen-
sionnelle de I'effet de I'hyperpropul-
seur postural de la mandibule sur le
nombre de cellules marquées par la
thymidine tritiée dans le cartilage
condylien. L'hyperpropulseur a été
porté a différentes périodes du nycthé-
mére et I'expérience a été menée a
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du nombre de cellules marquées (p < 0,01). A tous
les mois de I'année, et a toutes les périodes du
nycthémere, 'hyperpropulseur postural de la mandi-
bule augmente significativement le nombre de cellules
marquées dans le cartilage condylien (p < 0,01).
L’analyse permet de détecter I'existence d’interactions
positives entre les effets du dispositif orthopédique
et les variations nycthémérales, d’'une part, et les
variations saisonnieres, d’autre part. Autrement dit,
les variations nycthémérales ou saisonniéres et les
effets de I'hyperpropulseur postural ne s'additionnent
pas, mais s’amplifient mutuellement. En effet, aux
différents mois de I'année, le test de Tukey montre
que les différences entre témoins et traités sont
toujours les plus grandes a 13 h 00. On n’a pu détecter
de telles interrelations lorsque la vitesse de croissance
spontanée du cartilage condylien est la plus faible (en
novembre et a 1 h 00). Les effets de I'hyperpropulseur
postural sont donc les plus grands lorsque le dispositif
a été porté pendant une période oui le nombre de
cellules en phase de synthése d’ADN dans le cartilage
condylien est spontanément le plus grand.

Effets du rétropulseur actif de la
mandibule

Des rats, élevés dans les mémes conditions que
précédemment, ont été soumis, selon le méme
protocole expérimental, aux effets du rétropulseur actif
de la mandibule.

Les résultats ont été relatés sur la figure 4-17.

L’analyse de variance montre que le nombre de
cellules marquées dans le cartilage condylien des
animaux témoins et ceux traités présente des varia-
tions saisonnieres et des variations nycthémérales
(p < 0,01). Apres quatre semaines de rétropulsion
active, la vitesse de croissance dans le cartilage

Mai Novembre
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Fig. 4-17 Représentation tridimen-
sionnelle de I'effet du rétropulseur actif
de la mandibule sur le nombre de
cellules marquées par la thymidine
tritiée dans le cartilage condylien.
Le rétropulseur a été porté a diffé-
rentes périodes du nycthémere et
I'expérience a été menée a trois
différents mois de I'année. £n blanc :
témoins ; en pointillés : rats soumis
depuis 4 semaines & la rétropulsion
active; en noir : différences entre
animaux témoins et traités (valeur
exacte de la différence reportée a
coté).

nombre de cellules marquees

Mars

condylien des animaux traités est plus basse que celle
des témoins (p < 0,01). Lorsque la vitesse de
croissance spontanée du cartilage condylien était
suffisamment élevée, on a pu détecter I'existence
d’interactions entre les effets du rétropulseur et les
variations nycthémérales et saisonniéres du nombre
de cellules marquées par la thymidine tritiée dans le
cartilage condylien. La différence entre animaux
témoins et ceux traités est la plus grande en mai et
a 13 h 00. Ces résultats sont paralleles a ceux observés
apres hyperpropulsion posturale.
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RYTHMES NYCTHEMERAL ET SAISON-
NIER DE LA VITESSE DE RENOUVELLE-
MENT DE L'OS ALVEOLAIRE HUMAIN

Le renouvellement de l'os alvéolaire, prélevé lors de

I'extraction des premieres molaires - avant et pendant

le traitement orthodontique chez un méme indi-
vidu -, a été évalué quantitativement :

- par l'analyse histomorphométrique des ostéo-

blastes, de I'ostéoide, de la matrice minéralisée,

des ostéoclastes, des cellules mononucléées ostéo-
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Fig. 4-18 Activité phosphatasique alcaline (a) et activité 8-glucuronidasique (b) dans I'os alvéolaire de jeunes gargons
aprés 3 jours de culture organotypique, aux différents mois de 'année et a deux différentes périodes du nycthémére.
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résorptives, des lacunes de Howship, de la den-
sité osseuse, etc. ;

- par I'étude, en culture organotypique, de I'incor-
poration de *Ca (vitesse de minéralisation os-
seuse), par l'activité phosphatasique alcaline (vi-
tesse de formation osseuse), et par les activités
phénylphosphatasique et B-glucuronidasique (in-
tensité des processus /iés a la résorption osseuse).
Il est indispensable, tout d’abord, de rappeler que
la vitesse de formation de I'os alvéolaire prélevé au
cours de l'extraction de la premiere prémolaire
mandibulaire, est significativement plus élevée
dans le cas d’« inclinaison » ou « rotation de
croissance » antérieure de la mandibule que dans
ceux d’«inclinaison » ou « rotation de croissance »
postérieure. La vitesse de résorption de I'os alvéo-
laire n’est que légerement plus élevée dans le cas
de « rotation de croissance » antérieure que dans
ceux de « rotation de croissance » postérieure.
L’examen des cas individuels montre que l'accélé-
ration de la croissance du condyle en réponse a

une stimulation orthopédique ou orthodontique
présente une corrélation plus élevée et plus fidele
avec le taux de néoformation d’os alvéolaire de la
mandibule qu’avec la variété d’« inclinaison » et le
degré de « rotation de croissance » 1%,

Ces données prises en compte lors du dépouille-
ment des résultats, on constate (fig. 4-18) que la vitesse
d’ostéoformation et d’ostéorésorption est significati-
vement plus élevée dans I'os alvéolaire humain prélevé
entre 22 h 00 et 0 h 30 que dans celui prélevé entre
10 h 00 et 12 h 30. Par ailleurs, la vitesse de formation
et celle de résorption sont, toutes les deux, significati-
vement plus élevées dans I'os alvéolaire prélevé entre
le 1er avril et le 1< juillet que dans celui prélevé entre
le 15 octobre et le 15 janvier !'%

Enfin, l'augmentation de la vitesse d’ostéorésor-
ption et d’ostéoformation telle qu’elle est produite par
un traitement orthodontique est globalement plus
grande au printemps qu’en automne, au début de la
nuit que dans la matinée (cf. les travaux de Stutzmann
et Petrovic en 1981).

LES CONCEPTS BIOLOGIQUES FQRMULI'ES CHEZ L'ANIMAL
S’APPLIQUENT-ILS A L'ENFANT?

La vision de la morphogeneése postnatale de la mandi-
bule s’est trouvée radicalement transformée lorsqu'’il
fut démontré, premiérement, que la quantité de crois-
sance du cartilage condylien des mammiféres, hommes inclus,
est modulable par des facteurs biomécaniques locaux (en quoi
le cartilage condylien, cartilage de type II, se distingue
de I'ensemble des cartilages de croissance dérivant du
squelette cartilagineux primaire du feetus) et, deuxie-
mement, que le potentiel biologique de croissance et
de réponse aux différentes thérapeutiques des tissus de
la mandibule humaine est tres variable d’un individu
a lautre %™ 77, Un nouveau paradigme fut ainsi
introduit dans le corps des connaissances en orthopé-
die dento-faciale et en chirurgie maxillo-faciale (Petro-
vic, Stutzmann et Lavergne, 1985 ).

La vitesse et la quantité totale de divisions de ces
cellules sont sous la dépendance des facteurs biochimi-
ques, bioélectriques et biomécaniques locaux. Ceci
explique la possibilité de stimuler ou de restreindre
la croissance du cartilage condylien et du bord
postérieur de la mandibule. On y parvient en mettant
en ceuvre des appareils orthopédiques et fonctionnels
appropriés, en modifiant 'activité des muscles locaux
et, aussi, en créant des champs électriques ou
magnétiques ; demain viendront s’y ajouter des subs-
tances chimiques susceptibles d’amplifier ou d’atté-
nuer laction de tel ou tel « médiateur » ou
« régulateur » physiologique intervenant dans la
chaine causale qui contréle la division cellulaire %.

PARTICULARITES BIOLOGIQUES DES
DIVERS CARTILAGES DES MAMMI-
FERES

Le concept de la modulabilité de la croissance du
cartilage condylien au moyen de dispositifs orthopédi-
ques et fonctionnels a été formulé a partir des
expériences faites chez le jeune rat par Petrovic et
coll, et par la suite corroboré chez le singe # 4 %
121 Estil valable pour l'enfant? La réponse est
positive, car aux niveaux tissulaire, cellulaire et
moléculaire, la réponse aux facteurs biomécaniques
des différents cartilages de croissance provenant de
I'enfant, ne différe pas significativement de celle des
cartilages de croissance correspondants provenant de
I'animal % %7, En effet, une pression faible exercée en
culture organotypique sur un cartilage condylien en
croissance provenant soit de différents animaux de
laboratoire (le rat, la'souris, le cobaye, le lapin, le singe
Saimuru sciureus), soit de 'enfant, provoque systéma-
tiquement les variations suivantes dans les cellules du
compartiment mitotique :

- les activités ATPasiques liées a la membrane cellu-
laire sont modifiées : I'activité ATPasique (Na+,
K+) augmente, les activités ATPasiques (Ca++,
Mg++) et (H+) diminuent ;

- (Na+)cytosolique diminue, (Ca++) et (H+) cytosoli-
ques augmentent. Le pH intracellulaire baisse ;

- le nombre de divisions cellulaires diminue.
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De telles variations n’ont pas été décelées lorsque
les cartilages dits primaires (cartilage de conjugaison
des os longs, cartilages des métatarsiens et des
métacarpiens, synchondrose sphéno-occipitale) prove-
nant des mémes mammiferes, y compris I'enfant, ont
été exposés, en culture organotypique, a des pressions
similaires ou méme plus fortes % ™.

En d’autres termes, 'aptitude a répondre a un
facteur biomécanique n’est pas liée a l'espece ani-
male, mais a la spécificité tissulaire (la réponse est
possible lorsqu’il s’agit du cartilage condylien; elle
n’est pas décelable lorsqu’il s'agit des cartilages dits
primaires).

La pose d’'un appareil fonctionnel entraine, aussi
bien chez le jeune rat que chez l'enfant, une
augmentation de Na+ cytosolique et de I'eau intracyto-
plasmique, premiérement dans les cellules du compar-
timent mitotique du cartilage condylien et, deuxieme-
ment, dans les cellules de la zone sous-périostée du
bord supérieur de la branche montante. Un tel
phénomene peut étre mis en évidence par la résonance
magnétique nucléaire qui devient alors un nouvel outil
d’estimation et de prédiction de lefficacité
thérapeutique 9.

CROISSANCE DE LA MANDIBULE HU-
MAINE : BASES BIOLOGIQUES DE LA
VARIABILITE INTERINDIVIDUELLE

Les recherches sur la vitesse d’allongement de la
mandibule évaluée par la mesure de I'index mitotique,
au niveau de la couche sous-périostée de la face
latérale de la branche montante, ont abouti a la
constatation suivante %7 : Tindex mitotique est
considérablement plus élevé dans la mandibule en
rotation de croissance antérieure que dans celle en
rotation de croissance postérieure. Cependant, cette
constatation n’est valable que statistiquement; de
nombreuses exceptions furent observées lorsqu’il s’est
agi des cas individuels (cf. les travaux de Petrovic,
Stutzmann et Shaye en 1979 et 1980).

Dans une autre recherche, on a été amené a classer
les données relatives & la vitesse de renouvellement
de T'os alvéolaire humain en 6 catégories ™. Cette
méme catégorisation a été appliquée, avec succes, a
l'index mitotique de la couche sous-périostée de la
mandibule # 17 1I ressort de ces deux études que le
facteur dominant, non seulement pour la croissance
de la mandibule mais aussi pour la réponse a un
traitement orthopédique ou orthodontique, est repré-
senté par le niveau de la vitesse de croissance de I'os
sous-périosté et le niveau de la vitesse de renouvelle-
ment de 'os alvéolaire. Ainsi, aussi bien la catégorie
de croissance 2 que celle de croissance 6, peut donner
naissance - en fonction de la situation au niveau du
« comparateur » du servosysteme -, soit a une rotation
postérieure, soit a une rotation antérieure. Quant a

la catégorie de croissance b5, elle peut donner
naissance a la rotation de croissance postérieure,
« neutre » ou antérieure. Par le recours a la
céphalométrie, Lavergne et Gasson %2 ont défini
11 types de rotation de croissance de la face, désigné,
chacun, par un symbole trinomial :

1. Une lettre (P, R ou A) indiquant la variété
de la rotation (postérieure, neutre, antérieure).

2. Un chiffre (2, 1 ou 3) représentant, par analogie
avec la classification d’Angle, une estimation de
la différence entre les potentiels de croissance
mandibulaire et maxillaire.

3. Une lettre (D, N ou M) indiquant la relation
sagittale basale.

4. Les lettres supplémentaires N (normal), OB
(open bite) et DB (deep bite), pour indiquer la
relation verticale.

Fait remarquable, on a pu établir une correspon-
dance entre les 6 catégories de croissance définies
biologiquement et les 11 types de rotation de
croissance définis céphalométriquement ™ 7 79 80
(fig. 4-21).

La confrontation entre les données biologiques
et céphalométriques permet, en outre, de mieux
comprendre la raison pour laquelle la simple classi-
fication des rotations de croissance de la mandibule
en postérieure, « neutre » et antérieure ne saurait
rendre compte de la complexité auxologique et
clinique. Par exemple, dans la catégorie de crois-
sance 2, la rotation postérieure de la mandibule
peut donner aux individus appartenant au type
rotationnel PIN l'apparence de normalité ou méme
de Classe IIT d’Angle, du fait que la longueur de la
mandibule (distance condylion-pogonion ou
condylion-gnathion) intervenant dans I'occlusion cor-
respond relativement bien a celle du maxillaire. En
réalité, la catégorie de croissance 2 est caractérisée
par un potentiel de réponse a un traitement visant
a stimuler l'accroissement de la mandibule, qui est
relativement faible 7 78 7. 8,

En partant de l'ensemble de ces investigations,
nous avons étudié lindex des cellules en division
dans la couche sous-périostée de la mandibule a trois
endroits différents : zone postérolatérale de la
branche montante, zone vestibulaire de la branche
horizontale et zone proéminente du menton. Les
biopsies osseuses ont été pratiquées lors des interven-
tions chirurgicales chez des garcons agés soit de 10
a 13 ans (fig. 4-19), soit de 17 a 20 ans. Les cas ont
été classés en fonction de la catégorie auxologique
(fig. 4-21) et du type rotationnel ®.

1. Qu’il s’agisse de garcons agés de 10 a 13 ans
ou de 17 a4 20 ans, il existe - lorsque I'on
examine les « catégorie de croissance » de 1 a
6 - une remarquable correspondance entre les
variations de la vitesse d’ossification sous-périos-
tée, a) au niveau de la zone postérolatérale de
la branche montante, ) au niveau de la zone
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vestibulaire de la branche horizontale et ¢) au
niveau de la zone proéminente du menton. Un
parallélisme similaire existe entre les variations
de la vitesse d'ossification sous-périostée au
niveau de la zone postérolatérale de la branche
montante, d’une part, et les variations de la
vitesse de renouvellement de l'os alvéolaire,
d’autre part % &,

2. Dans les trois régions de la mandibule, la vitesse
d’ossification sous-périostée est considérable-
ment moins élevée dans la tranche d’age de 17
a 20 ans que dans celle de 10 a 13 ans; mais
elle est encore relativement importante, surtout
lorsque l'on prend en considération les catégo-
ries de croissance supérieures (catégories 5 et 6).
Dans le type rotationnel P1M et a un moindre
degré dans le type rotationnel R3M, la vitesse
d’apposition sous-périostée dans la tranche d’dge
de 17 2 20 ans reste plus élevée que dans les deux
autres types rotationnels (A1D et AIN) dans la
catégorie de croissance 5. Ce fait est de nature
a intéresser le clinicien, car des I'dge de 10 a
13 ans, en diagnostiquant le type rotationnel
PIM et R3M, il doit envisager I'éventualité d'une
croissance prolongée de la mandibule %.

3. A I'dge de 10 a 13 ans, la vitesse d’ossification

sous-périostée du menton est - par comparaison
avec la zone vestibulaire de la branche horizon-
tale de la mandibule - plus faible dans les
catégories de croissance 1 et 2, et plus élevée
dans la catégoie de croissance 6. Dans les
catégories auxologiques 3, 4 et 5, aucune
différence significative n’est apparue entre ces
deux régions de la mandibule .
A I'age de 17 a 20 ans, I'apposition osseuse est,
dans toutes les catégories de croissance, nette-
ment plus élevée dans la région du menton que
dans la zone vestibulaire de la branche
horizontale %.

4. L’apposition sous-périostée n’est qu'une contri-
bution a la formation du menton, cette contribu-
tion devenant de plus en plus grande a mesure
que l'on passe de la catégorie de croissance 1
a 6%. Un autre phénomene peut contribuer a
la formation du menton : en effet, dans un grand
pourcentage de cas de rotations de croissance
aniérieure, on a observé - en analysant les
processus de formation et de résorption osseuses
du coté distal et mésial des prémolaires extraites
- Texistence d'une distalisation de I'arcade
dentaire inférieure 1® (cf. les travaux de Stutz-
mann, Petrovic et Shaye en 1979 et 1980).
L'existence de cette distalisation dans le cas
d’'une rotation de croissance antérieure de la
mandibule est d’autant plus fréquente et son
intensité d’autant plus prononcée que la catégo-
rie auxologique est plus élevée (pour détails, voir
Petrovic et Stutzmann, 1988 ),

EFFICACITE THERAUPEUTIQUE D’'UN
APPAREIL ORTHODONTIQUE, ORTHO-
PEDIQUE OU FONCTIONNEL EN FONC-
TION DE LA CATEGORIE
AUXOLOGIQUE

En passant de la catégorie de croissance 1 a 6, il est
de plus en plus facile de stimuler au moyen de dispositifs
dits fonctionnels la croissance sagittale de la mandi-
bule, et de plus en plus difficile de la retarder au moyen
des appareils orthopédiques. Dans ce sens, le recours
a la chirurgie maxillo-faciale est assez fréquent dans
la catégorie 1 et presque indispensable dans la
catégorie 6 7.

Les recherches de Petrovic et de ses collaborateurs
sur la mandibule humaine ont mis en évidence
I'existence d'une corrélation entre les différents
parametres évaluant le potentiel physiologique de
croissance et de réponse des tissus mandibulaires.
Pour linstant, il s’agit de méthodes qui ne sont pas
du domaine de la routine clinique, mais les nouveaux
procédés d’'imagerie médicale permettront certaine-
ment d’évaluer quantitativement et de maniere non
invasive les processus de croissance et de renouvelle-
ment au niveau des tissus mandibulaires. D’ores et
déja, on peut déceler individuellement la catégorie de
croissance biologique par le recours a la céphalomé-
trie 7 80,

Problémes méthodologiques de la re-
cherche chez I'enfant

L'analyse biologique a bouleversé les connaissances
sur la morphogenese de la mandibule humaine. Elle
a permis de remplacer les suppositions, les opinions
et les dogmes, par des concepts biomédicaux scientifi-
quement étayés.

Voici, en matiere de recherche chez I'enfant,
quelques préceptes méthodologiques et quelques
observations mis en ccuvre par Petrovic et son équipe :

- la variabilité interindividuelle de la vitesse de
croissance de la mandibule est la plus faible au
moment du minimum prépubertaire (point M)
et s’accroit ensuite durant la phase d’accélération
menant au pic pubertaire (point P). Les points M
et P peuvent étre décelés chez un individu par
la construction de la courbe de croissance
staturale (fig. 4-19);

- lefficacité du traitement au moyen d’un appareil
fonctionnel s’accroit considérablement: entre les
points M et P;

- chez le garcon, le modeéle séquentiel de la courbe
de croissance staturale est toujours similaire.
Toutefois, chez un individu donné, le début de
la phase d’accélération (apres le point M) varie
avec I'dge chronologique. Dans la population
caucasienne, le point P se situe chez la majorité
des garcons entre 12 et 16 ans et demi.
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Fig. 419 Courbe de croissance staturale d'un individu. La construction d’une telle
courbe permet, chez la plupart des gargons, de reconnaitre le moment de la vitesse
de croissance. Cette information est essentielle en recherche clinique et
physiologique, elle est utile dans le choix thérapeutique et dans |'évaluation des
résultats. Le point 2 (et & plus forte raison les points 3, 4, 5 et 6) se préte(nt)
3 l'identification du potentiel auxologique et du type rotationnel. Si 'on commence
le traitement aprés le céphalogramme 2, lintervalle 1 & 2 permet de comparer
les paramétres étudiés chez les garcons traités & ceux servant de témoins (Rp vs
CpO). Seules les biopsies d'os basal effectuées entre les points 4 et 6 ont été
retenues pour I'étude comparative de I'index mitotique. Il résulte de nos recherches
biologiques et cliniques que l'efficacité thérapeutique d'un appareil fonctionnel est
la plus grand entre les points 2 et 7, et la plus faible autour du point M. Ceci implique
qu'un tel traitement doit profiter, si nécessaire, de la période entre les points 2 et
7. mais n‘exclut nullement l'application d'un appareil fonctionnel & un &ge précoce.

- chez la jeune fille également, le point P est facile
a détecter. Il n'en est pas de méme pour le
point M. Le pattern séquentiel de la jeune fille
est souvent assez différent de celui du gar¢on
(fig. 4-19). Le point P se situe, chez la majorité
des jeunes filles, entre 10 ans et demi et 13 ans
et demi. Il en résulte que, dans une recherche
orthodontique, il n’est pas justifié : premiere-
ment, de mélanger des garcons et des filles
(méme si I'on connait I'Age endocrinien du
squelette) et, deuxiemement, d’exprimer les
résultats simplement en fonction de I'dge chrono-
logique.
Pour des raisons méthodologiques, Petrovic, Stutz-
mann et Lavergne ™ ® ont limité leurs recherches
chez le garcon. Comment estimer, chez celui-ci, les
points M et P? Un procédé simple et commode
consiste 2 mesurer la vélocité staturale a intervalles
de 3 mois, en commencant vers I'dge de 7 2 8 ans
(fig. 4-19). De cette facon, il s’agit non pas de prédire
les variations de la vitesse de croissance staturale en
fonction des tables statistiques, mais de les détecter chez
un individu donné. En gros, les variations de la vitesse
de croissance de la mandibule coincident avec celles
de la hauteur de l'individu (quelquefois, la courbe de

croissance de la mandibule semble présenter, par
rapport a la courbe de croissance staturale, un léger
retard, généralement inférieur a 3 mois). La courbe
de croissance staturale chez un garcon donné n’est
pas toujours réguli¢re. Elle est modulée par des
variations d’origine physiologique (par exemple les
hormones) et environnementale (par exemple les
saisons).
C’est cette courbe de croissance staturale construite
pour chaque cas individuel a partir des mesures - sans
recours a des tables de croissance valables surtout
pour les populations -, qui a servi a Petrovic et son
équipe pour décider du moment ou F'on commence
a faire les céphalogrammes, aussi bien chez les garcons
servant de témoins que chez ceux qui seront traités
par un appareil fonctionnel. La figure 4-20 (se référer
également 2 la figure 4-19) résume leur facon de
procéder. L'age civil, la minéralisation de I'os sésa-
moide et le moment d’éruption des dents n’intervien-
nent pas dans la planification de la recherche.
Trois & six mois apres la détection du point M
(fig. 4-19), on fait le premier céphalogramme, puis,
toujours a 6 mois d’intervalle, on fait successivement
les 2¢, 3¢ et 4¢ céphalogrammes (fig. 4-20). Sur le 1«
et surtout le 2¢ céphalogramme, on identifie le groupe
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Fig. 4-20 Chronologie des 4 céphalogrammes pour gargons témoins et pour gargons traités par un appareil fonctionnel

Croissance saturale --- Accélération pubertaire --- Pic pubertaire
-6 a 0 mois 0 a 6 mois 6 a 12 mois

Céphalogramme e 2¢ 3¢ 4
Témoins (Cpo) (Cp1) (Cp2) Edgewise

période de période de période de

contrle O controle 1 controle 2
Appareil fonctionnel Période de Période initiale Période subsé- Période

référence (Rp) de traitement quente de finale de

(ITp) traitement traitement
(STp)

rotationnel (par le procédé représenté sur les fig. 4-11
et 4-12, in : Petrovic, Stutzmann et Lavergne ™, et sur
les fig. 52 et 53 in Petrovic, Stutzmann et
Lavergne &), et on identifie ainsi indirectement la
catégorie auxologique de la croissance mandibulaire
(voir aussi in : Terk, 1992 7). Lorsque deux gar¢ons
se ressemblent par les caracteres cliniques de la
malocclusion, par la catégorie auxologique de la
croisance (1 a 6), par le type rotationnel (P2D, A2D,
R2D, RIN, AID, AIN) et par la vitesse d’accroisse-
ment de la distance entre le condylion et le pogonion
entre les céphalogrammes 1 et 2, 'un d’eux est traité
par un appareil fonctionnel et I'autre sert de témoin.
Les céphalogrammes 3 et 4, par rapport au céphalo-
gramme 2, permettent de mesurer 'accroissement de
la distance condylion-pogonion, d'une part chez les
garcons traités par un appareil fonctionnel et, d’autre
part, chez les témoins (ceux-ci seront, apres le
céphalogramme 4 ou 5, généralement traités par
I'Edgewise). On congoit aisément que si un clinicien
chercheur ne tient pas compte de ces préceptes
méthodologiques, les résultats de ses investigations
risquent d’étre entachés d’erreur. Ainsi, par exemple,
lorsque pour étudier I'effet du traitement par I'activa-
teur sur I'allongement de la mandibule, Teuscher 118
utilise comme témoins la population d’ensemble des
enfants du méme 4ge a Zurich, on peut douter de
la validité méthodologique d’une telle procédure.
C’est immédiatement apres le 2¢ céphalogramme
que I'on pratique I'extraction des prémolaires (lorsque
c’est cliniquement indiqué) et que l'on collecte, du
cOté mésial et du coté distal, des fragments d’os
alvéolaire dont on mesure, apres 3 jours de culture !?
les deux parametres de la formation osseuse (phospha-
tase alcaline, incorporation du 45Ca) et les deux

parametres de la résorption osseuse (S3-glucuronidase
et phosphatase acide).

Lorsquel'on collecte, lors des interventions chirurgi-
cales, des fragments d’os-périosté en vue deI'estimation
de la croissance osseuse appositionnelle °, on ne re-
tient que les cas ol le garcon ayant subi ou non un
traitement orthopédique, se situe sur la courbe de
croissance autour du point P, c’est-a-dire entre les
céphalogrammes qui auraient été fait entre 4 et 6. Ici,
encore, aussi bien pour I'étude du turnover de I'os
alvéolaire que pour celle de I'ossification sous-périos-
tée, il est indispensable de respecter la régle de ’homo-
généité auxologique de I'échantillon étudié (fig. 4-21).

En résumé, les commentaires méthodologiques
suivants sont a retenir :

- ce n’est pas I'dge chronologique, civil, du garcon
qui est pris en considération, mais ’age squeletti-
que par rapport au pic de croissance staturale
(point P);

- le point P est facile a identifier, le point M parfois
un peu plus difficile. L'intervalle de temps entre
M et P varie, la pente d’accélération entre M et
P, et la pente de décélération apres P, varient
également ;

- cene sont pas les tableaux statistiques de la vitesse
de croissance staturale ou de l'allongement de
la mandibule qui doivent étre pris en considéra-
tion, mais la courbe de la vélocité staturale
individuelle, telle qu’on la construit a partir des
mesures pratiquées, a 3 mois d’intervalle, pen-
dant plusieurs années (fig. 4-19);

- en vue d'un futur traitement orthopédique ou
orthodontique, on doit commencer la mesure de
la vitesse de croissance staturale vers I'dge de
7 ans.
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Fig. 4-21
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Par rapport a l'intersection entre la courbe « mandibule » et la droite « makxillaire » :
- a gauche, le « potentiel tissulaire de la croissance » de la mandibule est inférieur a celui du maxillaire {(donc tendance

auxologique vers la Classe Il) ;

- a droite, ce « potentiel » de la mandibule est supérieur a celui du maxillaire (donc tendance auxologique vers la

Classe Ill) .

Toutefois, par rapport a la rotation neutre (R), une rotation postérieure (P) de la mandibule allonge la distance Co-Pog,

alors qu‘une rotation antérieure {A) la raccourcit.

Globalement, la correspondance entre la nomenclature de Lavergne et Gasson et la catégorisation auxologique est trés
satisfaisante, 4 I'exception du type rotationnel P1N qui, auxologiquement, devrait étre désigné par P2N.

Le supplément d’accroissement de la distance
CoPog did a un traitement fonctionnel appliqué
entre les points 2 et 4 (fig. 419 et 420), est de
'ordre de 0,8 mm dans la catégorie auxologique 1,
de 2 mm dans la catégorie 2, et de 5,5 mm dans la
catégorie 5 (tableau 3, in Petrovic, Stutzmann et
Lavergne 7).

Pour terminer, il faut souligner que cette facon de
procéder repose sur les impératifs méthodologiques
d’une recherche rigoureuse et n’est nullement desti-
née a servir de modele en orthodontie clinique
quotidienne. Selon le cas et le traitement choisis, on

peut, par exemple commencer le traitement bien
avant le point M. Toutefois, dés qu’il sagit d’'une
recherche, on peut difficilement ne pas tenir compte,
dans I'analyse des résultats, du sexe du patient et des
variations pubertaires individuelles de la vitesse de
croissance. Par ailleurs, en terminant le traitement
orthodontique avant, ou au début de la phase
d’accélération de la croissance pubertaire, on accroit
le risque de récidive, a moins d’avoir obtenu une
excellente interdigitation en occlusion optimale et en
s’étant assuré d’'une bonne coopération du patient
pour le port du « mainteneur ».
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escription

es phenomenes
de croissance

C. CHARRON

Au niveau descriptif, des lois bien établies régissent
la croissance de I'enfant. Dans leur exposé nous ne
pourrons éviter certaines répétitions avec ce qui a été
dit dans les chapitres précédents sur les mécanismes
de cette croissance. Par ailleurs, dans un sujet aussi
vaste des omissions et des choix sont inévitables, nous
avons donc proposé en compensation de nombreuses
références.

LOIS GENERALES

1l faut constater immédiatement I'extréme variabilité
des phénomenes de croissance entre les individus qui,
partant des mémes schémas embryonnaires, acquie-
rent des visages, des nez, des yeux... aussi différents
les uns des autres en forme, en taille et en
combinaisons. C’est donc au sein de ces multiples
variations individuelles qu’il faut tenter de dégager
des lois néanmoins générales.

De plus la croissance générale de I'enfant présente
un certain nombre de phénomenes plus ou moins
synchrones et le praticien se trouve ainsi confronté
en orthodontie plus que dans tout autre domaine
odonto-stomatologique a I'espace et au temps, temps-
instant et temps qui s’écoule.

LE TERRAIN PERSONNEL

Il se trouve déterminé par le potentiel génétique et
par T'histoire de I'enfant dont une partie des événe-

Normalement le terme de croissance concerne
plutét les aspects quantitatifs du développement et
la maturation ses aspects qualitatifs; cependant
l'usage entérine I'emploi général du vocable
« croissance ».

DE LA CROISSANCE

ments dus a lenvironnement (maladies...). Il est
toujours hasardeux de mener I'enquéte de police que
représente la détection des variations propres a
chaque facteur chez un individu donné, sauf dans les
cas réellement pathologiques ou les conséquences,
prenant un aspect caricatural, permettent de mieux
connaitre le réle de certains facteurs %,

La donne génétique

Pour la plupart des orthodontistes, en particulier
anglo-saxons, elle représente depuis I'¢re céphalomé-
trique et jusqua un passé récent l'essentiel du
potentiel de croissance.

Cependant I'abord en est tres difficile, et il faut dire
que si les études sont aisées sur I'animal, il n'en est
pas de méme chez 'homme ou seules existent
quelques études sur jumeaux. Des études sur les
relations parents-enfants sont plus ardues a exploiter
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statistiquement ; néamoins Hunter 2 pu montrer, par
exemple, que la dimension verticale du visage est
héritée plutét de la mere, alors que la position
antérieure de la mandibule de I'enfant U'est plutdt de
son pere 8,

La transmission héréditaire du prognathisme avait
déja été constatée dans la lignée des Habsbourg.
Méme ceci est difficile a prouver et mis en doute par
Li qui pense que par un pur effet génétique cette
prognathie aurait dii disparaitre en quelques généra-
tions ; certains auteurs évoquent la possibilité d’acqui-
sition de telles dysmorphoses en partie par mimétisme
de I'enfant vis-a-vis de ses parents, parfois méme de
parents adoptifs pour Chateau * %.

De son c6té I'Ecole fonctionnaliste réduit la part
octroyée a la donne génétique dans le devenir d'un
enfant et considere les fonctions et les postures
comme beaucoup plus importantes a 1'dge du traite-
ment orthodontique.

En fait, la nature génétique polyfactorielle de
I'ensemble cranio-facial et dentaire rend toute étude
dans ce domaine particulierement ardue et nous ne
sommes pas plus avancés qu’il y a cinquante ans pour
faire la part réelle du milieu et de 'hérédité dans la
croissance d'un enfant !

Dans la 3¢ édition du livre de Enlow, Hunter fait
le méme constat 37,

Le role de la nutrition

On insiste habituellement sur l'importance d’un
régime diététique bien équilibré dans lequel, bien
entendu, vont intervenir les vitamines A, B2 et D.
L’avitaminose D a l'origine du rachitisme et I'ostéo-
, gie du T :

lymphatisme de Marfan ont été pendant plusieurs
décennies aussi invoqués dans I'étiologie des dysmor-
phoses que la syphilis en pathologie ; elles étaient alors
supposées provenir en partie des troubles vertébraux
qui en résultaient. Peut-étre I'évolution du niveau de
vie rend-il simplement compte de la récession de cette
maladie qui ne garde plus qu'un intérét historique 5°.

De plus la thése de D. Romette sur enfants scolaires
n’a montré aucune relation entre les courbures
vertébrales et le décalage intermaxillaire; ceci
confirme les expérimentations animales réalisées par
B. Terk on 'amputation des membres antérieurs du
jeune rat avec modifications compensatrices de pos-
ture n‘ameéne aucun trouble de croissance faciale.
Néanmoins Solow conclut dans un sens opposé .

Le métabolisme

Son atteinte, notamment du métabolisme phospho-
calcique semble n’avoir que des effets rares et de peu
d’importance a notre niveau.

Les maladies chroniques

A coté de maladies aigués telle I'ostéite de I'articula-
tion temporo-mandibulaire ou des maladies placen-
taires qui amenent des dysmatures (50 % de retards
définitifs), les maladies chroniques expliquent égale-
ment certains retards. Elles sont de plus en plus
fréquentes que ce soit des allergies, la sinusite, la
bronchite chronique... toutes susceptibles d’altérer la
croissance par leur action prolongée. Cependant, dans
I'étude systématique que nous avons menée sur les
redondances dans I'observation clinique, ces éléments
de santé sont apparus sans relation avec la morpholo-
gie craniofaciale a « I'4ge orthodontique » 2.

Maladies endocriniennes

Heureusement plus rares, elles soulignent le role des
hormones. Nous ne reprendrons pas ici les exemples
connus tels 'acromégalie, I'hypopituitarisme, I'hyper-
thyroidie, les troubles des gonades, du thymus, ... et
ou intervient probablement le systéme nerveux, en
particulier le thalamus. I’action hormonale pathologi-
que, si elle se manifeste vis-a-vis de la morphogenese,
ne peut habituellement engendrer de dysmorphoses
que précocement.

Dans le cadre d’une action endocrinienne « nor-
male », des hormones telle la somatotropine accéle-
rent la croissance; d’autres telles les hormones
sexuelles semblent, lorsque la puberté les libére,
bloquer les sutures et donc décélérer cette croissance.

Troubles osseux

Ils concernent des maladies rares telles les dysostoses,
la chondrodystrophie, ... et permettent de mettre en
évidence le rdle de la base du crine dans la croissance
cranio-faciale. En effet, certaines affectent précoce-
ment et plus ou moins les zones cartilagineuses
suturales de la base crinienne a une époque ou elles
sont encore actives. Il s’ensuit des déformations
faciales souvent énormes (cf. Delaire, chapitre 2 du
Traité de Pathologies buccale et maxillo-faciale
Bruxelles, De Boeck Université, s. a., édit., 1991.)

Facteurs socio-économiques

Le niveau de vie intervient lorsque I'on constate qu'a

strate d’age €gale, les Japonais ou les Européens nés
aux Etats-Unis sont en moyenne nettement plus
grands que ceux nés dans leur pays d’origine. De
méme H. Petit rappelle une enquéte menée par la
Croix-Rouge sur une douzaine de paires de jumeaux
homozygotes allemands séparés pendant la débicle
de 1945, certains restant en Allemagne de 'Est et les

autres ayant €té €levés en Californie. Ces derniers
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avaient eu jusqu’a 20 % de croissance en plus, ce qui
montre bien le réle important du milieu.

LA CROISSANCE OSSEUSE

Quantité et direction

Les modalités de cette croissance ont été largement
étudiées cliniquement par Delaire et en laboratoire
par Petrovic (cf. chap. 3 et 4). L’os qui en résulte
présente une structure, une architecture interne qui,
pour Roux et Wolff (1892), répond aux stimuli
mécaniques, dont les forces musculaires et les forces
orthopédiques ; elle se traduit par une orientation
trabéculaire le long de lignes de force, qui permet a
l'ossature de résister aux efforts qu’elle soutient, par
exemple lors de la mastication (fig. 5-1).

Bone and Bones,
Mosby Co., édit.

Fig. 5-1 (Sicher and Tandler, in
Weinmann and Sicher. The C. V.
Saint-Louis, U.S.A)
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Actuellement si 'on tente de dégager un consensus
au sein d’opinions et de travaux souvent contradic-
toires, il semble que :

- la quantité de croissance est sous dépendance du
facteur terrain (génétique en particulier), mais
non sous celle des facteurs mécaniques propres
ala fonction (contesté par Chateau, Delaire, Petit,
Petrovic) ;

- ces facteurs mécaniques modifient seulement la
direction de croissance, cette modification tradui-
sant une adaptation fonctionnelle.

L’exemple le montre, souvent repris, des pieds
volontairement déformés, mais de volume normal que
les Chinoises présentaient par le port de bandelettes.

L'action de ces facteurs semble dépendre de
lintensité de la force; son renforcement produit
I'apposition ; sa diminution en dessous d’'un certain
seuil, et pas seulement son inversion, entraine une
résorption. Une modification de la direction des
forces entraine une modification des travées osseuses.

- en direction par les facteurs mécaniques,

En résumé, les vecteurs croissance seraient déterminés :
- en longueur par les facteurs terrain.

Dans le cadre de la relation formefonction, les
phénomenes de dentition prennent une importance
particuliere puisque l'os alvéolaire semble n’étre
qu’un pur produit fonctionnel, apparait avec les dents
et disparait avec elles.

Le probleme est encore plus complexe dans le cas
du mouvement dentaire provoqué et nous renvoyons
aux travaux de E. Klinger et de R. Baron.

Le rythme n’est pas constant dans le
temps

La croissance passe par des époques d’accélération
et de décélération

a) De la petite enfance a 30 mois. La croissance
est maximum (44 % pour les garcons, 40 % pour les
filles). C’est la période de premiére dentition.

b) Moyenne enfance de 30 mois a 6 ans -
ralentissement.

¢} Grande enfance de 6 ans a la puberté - nouvelle
période de dentition, définitive cette fois - reprise
modérée de la croissance.

d) L’adolescence. C’est la deuxieme accélération
importante :

- filles, de 10-11 ans a 15-16 ans;

- garcons, de 12-13 ans a 18 ans.

1. La prépuberté : augmentation de taille tres

marquée.

2. La puberté :
apparition des caracteres sexuels secondaires,
croissance en longueur surtout,
maturation musculaire.
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Fig. 5-2 FEtude de l'accroissement de taille annuel en fonction du temps : [‘auteur met ainsi en évidence la vitesse
de la croissance en fonction du temps, il s‘agit donc, en fait, d'une courbe des accélérations et décélérations de la
croissance (A. BJork. - Sutural growth of the upper face studied by the implant method, in European orthodontic

society, 1964).

¢) La jeunesse. Ralentissement de la croissance et
acquisition du type morphologique définitif.

De nombreuses courbes et abaques ont été établies
montrant ces différences de rythme. Nous rapporte-
rons la courbe de Bjork (fig. 5-2).

- En ordonnée sont notés les accroissements par
an :

¢ de la taille générale, en centimetres,

® de la taille mandibulaire, en millimetres (= par

le condyle),

¢ de la taille du maxillaire, en millimetres (= par

les sutures).

Ces accroissements par an sont étudiés en fonction
de I'age civil & % 61,

- On note que ces trois variations sont synchrones dans
I'ensemble, et ceci permet donc d’estimer les variations de
taille faciale au travers des variations de la taille générale,

sauf en fin de croissance ol les courbes ne sont plus
superposables.

Ceci ne veut pas dire que toutes les caractéristiques
de I'individu suivent strictement cette concomitance ;
ainsi poids et taille ne varient pas au méme rythme
(loi de dissociation physiologique de Variot), ce qui
entraine des changements de formes.

De plus des croissances mandibulaires tardives bien
au-deld de 20 ans ont été constatées et a plusieurs
reprises, deux, voire trois pics ont été enregistrés pour
un méme sujet par Markostamos et coll. Enfin
Bonnefont se rapportant a l'atlas de Riolo remet en
cause I'importance réelle du pic pubertaire, magnifié
par un facteur d’échelle dans la classique courbe des
accélérations, beaucoup plus discret dans les courbes
au premier degré présentées justement par Riolo dans
un échantillon longitudinal suivi pendant une dizaine
d’année " 18,

En fait, le visage dans son ensemble va continuer
a étre I'objet de modifications squelettiques tout au
long de la vie comme I'ont bien montré les travaux
de Behrents 7 et de Crétot 2.

La morphologie change

Nous le verrons en détail plus loin ; mais citons des
maintenant la différence de morphologie du corps
évidente entre le bébé et I'adulte, ou encore de la face,
ou plus localement encore du menton ou des proces
alvéolaires suivant I'dge.

Ces changements morphologiques sont liés a des
différences locales de rythme, traduites par le jeu
différencié des sutures jusqu'a 5 ans; ensuite, il ne
reste plus que 15 a 20 % de la croissance a effectuer,
et ce sera le fait des phénomenes d’apposition-
résorption se réalisant avec des incréments variables
selon les régions a un instant donné; nous les
retrouverons plus loin.

Les ajustements limitent les
variations morphologiques

Si les déformations engendrées par le -jeu des
différences de rythme suivant les éléments individuels
jouaient sans rattrapage de jeu, nous ressemblerions
peut-étre a un bizarre animal par rapport a notre
facies enfantin initial : certaines pieces osseuses se
seraient fracturées ou dissociées les unes des autres,
des éléments tel I'ceil dont la croissance est pratique-
ment achevée a 3 ans subiraient des pressions qui le
déformeraient ou, au contraire, il flotterait dans une
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cavité orbitaire trop grande! Des ajustements par
apposition-résorption sont donc nécessaires pour
limiter les modifications morphologiques. Dibbets
estime que c’est le cas pour la croissance condylienne
qui peut se trouver en partie neutralisée par une
rotation mandibulaire de compensation *.

Dans d'autres cas, les appositions-résorptions vont
réaliser une adaptation non plus morphologique mais
fonctionnelle ; ainsi, la cavité glénoide se situe au
départ dans un plan vertical, les condyles étant
latéraux, une série de remodelages du rocher va
horizontaliser cette cavité, la rendant fonctionnelle
visa-vis du condyle.

11 y a donc un réajustement incessant de I'os, un
remodelage qui est la part des appositions et des résorp-
tions osseuses, et leur role est essentiel dans la tranche d'age
qui intéresse I'orthodontiste. On peut également penser
qu'une telle souplesse permet une tolérance importante
entre les différentes pieces, ce qui expliquerait les diffé-
rences individuelles notables, méme entre jumeaux
monozygotes.

Bien sfir, cette disposition suppose une labilité, une
facilité de remaniement extraordinaire de l'os ; Frost
a ainsi étudié la relation entre I'age civil et I'age osseux
moyen ; en effet, pour un sujet agé de 8 ans par
exemple, une certaine quantité de son volume osseux
a été remplacée dans I'année écoulée, une autre dans
I'année précédente..., une autre apreés sa naissance.
L’age moyen de I'os est donc inférieur a I'age civil ;
on constate que, par ce jeu du renouvellement
continuel de I'os durant la croissance, I'age osseux
moyen n'est que de 2 a 3 ans pour un age civil de
20 ans, ce qui donne a I'os un réle supplémentaire
de réserve calcique, mais signifie également que
l'ossification est réversible a tout moment. Frost a
méme proposé un modele mathématique des phéno-
menes d’apposition (fig. 5-3) 1.

Ce « turn over » continue a I’age adulte méme s’il
est plus faible, comme I'a montré J. Stuzmann. Il
explique la possibilité du traitement orthodontique
chez l'adulte, avec les précautions qu’impose ce
ralentissement.

Origine des phénomeénes
appositionnels

Il faut considérer qu'a I'dge orthodontique le plus
fréquent (7 a 18 ans) :

- la croissance ne procede plus que par apposition-
résorption, si on excepte la synchondrose sphéno-
occipitale et le cartilage septal,

- la donne génétique a perdu un peu de son
importance et le role des facteurs mécaniques et
plus généralement de Il'environnement s’est
accru.

Basset a tenté une explication au travers de la

piézoélectricité, c’est-a-dire I'apparition de phéno-
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MSA
60

Age civil

Fig. 5-3 Daprés H. M. Frost : Mathematical elements
of lamellar bone remodelling. Ch. Thomas, édit., Spring-
field, lllinois (U.S.A).

« Jusqu'a 20 ans, le remodelage important fait que 'age
moyen de l'os (MSA) reste faible:; ensuite la courbe
approche 459, c'est-a-dire que l'dge osseux moyen
augmente aussi vite que |'age civil du sujet; autrement
dit le remodelage devient trés faible. »

menes électriques dans les cristaux soumis a Ia
contrainte. Brievement, deux séries d’expériences in
vitro ont été réalisées :

a) La déformation mécanique d’un os sec entraine
I'apparition d'une différence de potentiel avec charges
positives du coté compression et négatives du coté
tension (fig. 54);

b) L’application d’'une différence de potentiel a un
os entraine I'apposition au pdle - et une résorption
au pole +.

De la a considérer ce phénomene électrique comme
le vecteur des phénomenes d’apposition-résorption en
réponse aux facteurs mécaniques, il y avait un pas qui
fut vite franchi.

@

— Arrachement mécanique par flux hydro- +

+

— liques (sang . . .) et -
[l

-

— Déformation mécanique des biopoty-
méres cellulaires

Positive du coté pression

Négative du cOté tension

Différence de potentiel {

Différence de Potentiel

Résorption au pdle +

Apposition au pdle —

? Appositions

phénoménes piezoélect. i Résorptions
intermédiaires

»> Force igf —

Fig. 5-4 (C. Charron Théorie et théories de la
croissance cranio-faciale ou heurs et maltheurs d'un
orthodontiste en quéte de synthése. Rev. Odonto-Stomat.,
1973, XX [23]: 21b.)
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Ce qui ne reste, actuellement, qu'une hypothese est
soumis a de graves critiques et nous renvoyons a M.
et Mme Garrier qui ont réalisé I'étude, en langue
francaise, la plus complete des idées de Basset 2,

Il faut dire que si I'on refuse cette explication,
aucune autre n’existe expliquant de facon satisfaisante
la réaction de la cellule osseuse aux actions externes,
dynamiques ou statiques.

Notion d’'équilibre (« balance » des
Anglo-Saxons)

Enlow, Moyers, Hunter et McNamara ont distingué
I'analyse de la forme (schéma facial) de I'analyse de
la croissance (modification des incréments). Il doit y
avoir une harmonie, une « balance » entre les formes
des différentes entités en présence (concept d’équiva-
lence architecturale). Ces entités ne sont pas auto-
matiquement des piéces squelettiques isolées (concept
de dimensions effectives) (fig. 5-5) ; ainsi, dans le sens
sagittal, la branche montante de la mandibule est
considérée par les auteurs comme équivalente d’une
part de la base du crane (fig. 5-6). De méme, seule
la partie antérieure de la base du crine est en
€quivalence avec la face. Un facteur d’ajustement peut
donc intervenir pour l'accomodation réciproque en
forme et taille (concept de balance associée).

Ainsi 'ensemble (corps mandibulaire + largeur
ramale) est en « balance associée » avec ’ensemble
(maxillaire + partie antérieure de la base du crane)
ou la partie antérieure, le plancher de la base du crane,
est ce que l'on a appelé une dimension effective et
non la base tout entiere % ¥,

Cette notion de « champs » plus que de piece
osseuse a été reprise par de nombreux auteurs autant
sur le plan conceptuel que concrétement dans les
analyses céphalométriques, chacun utilisant d’ailleurs
des champs parfois différents. Nous pensons & Coben,
Delaire, Deshayes, Moss...

-On voit alors qu'un déséquilibre localisé peut étre
compensé par un déséquilibre a un autre niveau. Les
auteurs pensent pouvoir par les concepts précédents
améliorer la seule notion de forme. Ils y ajoutent le
concept de balance incrémentale, c’est-d-dire d’harmo-
nie entre les taux, les rythmes de croissance des
différentes entités osseuses. Différentes combinaisons
sont alors possibles entre « balance » ou « imbalance »
(de forme ou de croissance) expliquant I'aggravation
ou I'amélioration des dysmorphoses. Les auteurs n’en
sont d’ailleurs pas restés a cette proposition théorique,
mais ont tenté une analyse céphalométrique individua-
lisée et non plus congue a partir de valeurs moyennes.
Ils ont essayé, pour ceci, d’analyser la balance de
forme (diagnostic morphologique) et ses incréments
locaux de croissance en comparant les clichés pris a
deux dates différentes.

On retrouve donc, sous une forme un peu
particuliére, deux des caractéristiques de la croissance
que nous avons étudiées plus haut sous le nom de
rythme (= incréments) et d’ajustement par apposition-
résorption (équivalence architecturale et balances
associées).

Cette préoccupation consistant & vouloir chiffrer les
incréments, le rythme... existe depuis longtemps ; c’est
ainsi que l'allométrie tend a montrer que les diffé-
rentes parties du corps croissent a des vitesses
différentes et que, finalement, ce n’est pas la forme,
mais la déformation qui est constante pendant les
tranches d’age; les modifications de ces coefficients
de variations correspondent d’ailleurs a celles de la
courbe de Bjork.

Mais quel que soit le processus physiologique
€lectrique ou non, les phénomenes d’apposition-
résorption posent de toute facon le probleme de leur
déterminisme. Quelle est la part réelle génétique et
la part des forces mécaniques, des réponses 2
'environnement ?

Incréments

Dimensions
Equilibre de Maintien du
forme \ schéma /
4 o*
0’06’/}‘/‘ «\0(9‘\
Oy, q'a
@, S
0,
3 ¥s 0,
de N
. (\?5\ Se
V‘\a\“ \
Déséquilibre ‘/ : Aggravation
de forme Amélioration :

de la
dysmorphose

| Equilibre de
croissance

Déséquilibre
de croissance

Fig. 5-5 (Daprés D. H. Enlow,
P. Movers, W. Hunter et J. MC
Namara : A procedure for the analysis
of intrinsic facial form and growth.
Amer. J. Orthodont., juillet 1969,
n° 56.)
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Fig. 5-6 | : La partie antérieure de la base du crane
(a) est liée au complexe maxillaire (¢); ces deux régions
sont équivalentes. Le déplacement antéro-postérieur (f)
du maxillaire supérieur résulte des phénomenes d'apposi-
tion sur sa face postérieure (g) et de I'élongation de la
fosse antérieure de la base du créane (x). I : L'allongement
horizontal (k) de la région sphéno-occipitale (m) est une
croissance « équivalente » a I'agrandissement de la région
pharyngienne (p) et a la quantité d'apposition (g) sur la
face postérieure de la branche montante (d). Ces
croissances équivalentes ameénent un déplacement man-
dibulaire (z) associé (balance ou imbalance) au déplace-
ment maxillaire (f), lui-méme résultant des deux crois-
sances équivalentes de ce maxillaire (¢) et de la fosse
antérieure cranienne (a). Il : L'allongement vertical de
'ensemble [clivus, branche montante] (b + d) est
équivalent a l'allongement vertical du complexe naso-
maxillaire [c(na) + clav)].

(D'aprés D. H. Enlow et W. S. Hunter : The growth of
the face in relation to the cranial base. Transactions
Europ. Orthodont. Soc., 1968, p. 324-325))

Croissance prédéterminée
et croissance-réponse au milieu

On considere classiquement trois phases, avec Roux :
1. Différenciation préfonctionnelle, héréditaire ;
2. Différenciation fonctionnelle amenant :

- des changements morphologiques par les
variations de dynamisme de la croissance, de
chaque partie par rapport a elle-méme et par
rapport aux autres,

- des changements histologiques par réactions
aux facteurs externes sur la maquette fournie par
I'hérédité ;

3. Une phase de maturation.

Cependant, cette vision est trop schématique ; en
fait, dans certaines zones, I'importance de I'hérédité
diminue, mais reste présente, alors que la fonction
augmente son impact et que la maturation débute.
Une séparation exclusive, brutale des phases est aussi
illusoire que d’imaginer que I'on passe sans transition
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du premier temps volontaire de la déglutition au
second temps réflexe !

Delaire, ici méme, a longuement développé cette
question qui divise les orthodontistes, et dont I'impor-
tance domine toute leur activité.

De tres grandes différences d’opinion se manifes-
tent quant & l'incidence de la génétique vis-a-vis des
centres de croissance, et du milieu auquel s’adaptent
les sites de croissance.

Dés ses débuts I'Ecole fonctionnaliste a considéré
le condyle comme adaptatif. Puis une réaction
diamétralement opposée s’est manifestée avec Keith
et Campion pour lesquels la génétique contrdle
tout 19.

Puis, J. H. Scott a distingué les synchondroses,
centres enchondraux de croissance, des syndesmoses
sites adaptatifs. Il attache une attention particuliére
aux tissus mous, ce qui sera repris par Moss. Mais pour
ce dernier ce sont ces tissus mous qui sont sous
controle génétique, les sutures et les cartilages étant
adaptatifs a ceux-ci. C’est encore I'opinion d’Enlow
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quant au role moteur sous contréle génétique des
tissus mous vis-a-vis du déplacement et du remodelage
osseux. McNamara et Delaire considérent également
le condyle comme adaptatif *".

Par contre Bjork reste un partisan de la vision
génétique exclusive que ce soit au niveau des tissus
mous ou des tissus durs.

Des auteurs ont proposé des synthéses beaucoup
plus complexes et nous pensons avant tout a A. Petro-
vic dont les travaux sont exposés dans cet ouvrage.
Nous pensons également a J. Van Limborgh qui
distingue :

a) Dans le génbéme :
- des facteurs intrinseques cellulaires locaux,
- des facteurs épigénétiques locaux ou géné-
raux, agissant a distance (musculaires,
physiques...) ;

b) Dans l'environnement :
- des facteurs locaux ou généraux controlés
secondairement par le géndéme et morpho-
génétiques.

I pondere ces facteurs, soit subjectivement, soit a
partir d’études expérimentales.

Dans ce contexte, la croissance cartilagineuse
(synchondroses du chondrocrane) dépend essentielle-
ment des facteurs génétiques. Par contre, le desmo-
crane (sutures, périoste) répond beaucoup moins a
ces facteurs génétiques, et beaucoup plus aux facteurs
épigénétiques et extérieurs.

Cependant Moss considere actuellement que les
mémes synchondroses répondent aux facteurs exté-
rieurs ; Enlow s’interroge.

Role du sexe

Il n’est pas aussi net que l'on pourrait I'imaginer.

Dans notre étude systématique des redondances
que nous avons citée, le sexe est apparu sans aucun
poids dans la variabilité entre individus. Ceci n’est pas
en accord avec les travaux de R. Fenart et
R. P. Cousin 2.

Le sexe semble apporter en définitive peu de
différence de forme. Il joue par contre sur la taille
et d’autant plus qu'il existe une différence chronologi-
que de maturation responsable d’un décalage dans le
temps entre garcons et filles, si I'on utilise I'age civil.

Ces différences chronologiques s'illustrent bien sur
les courbes de Tanner, puis de Bjork.

Ceci fait que, méme si la différence n’est que transitoire,
nous sommes obligés de prendre en compte le sexe,
puisque cette différence se manifeste encore au moment
ot nous intervenons le plus fréquemment c’est-a-dire avant
ou pendant la puberté.

A la fin de cet exposé sur les mécanismes de
croissance, il nous parait nécessaire de rapporter les
dix concepts de base énoncés par Enlow en 1990 et
qui résument sa position a ce sujet. On y retrouve,
bien sir, des aspects développés précédemment 37 :

Concept 1. La croissance et le développement
réalisent une morphogenese par équilibre structural
et fonctionnel lors des accroissements et changements
des tissus durs et des tissus mous.

Concept 2. Les os s’accroissent par apposition et
résorption et ceci provoque leur déplacement.

Concept 3. La face externe d’un os n'est pas
automatiquement I'objet d’une apposition. Au total
il y a a peu pres autant de surfaces en appositions
que de surfaces en résorptions sur cette face externe.
Ceci peut se traduire par des déformations parti-
culieres, telle « I'inversion de croissance » (exemple :
la résorption compensatrice sous I'épine nasale alors
que le maxillaire est emporté vers 1'avant) ou encore
le phénomene de rotation mandibulaire.

Concept 4. L'os périosté constitue la moitié de 1'os
cortical, 'os endosté fournit 'autre moitié.

Concept 5. L'os ne croit pas seul, mais sous I'action
des tissus mous qui jouent un réle matriciel (cerveau,
muscles, amygdales, nerfs, vaisseaux, flux respira-
toire...).

Concept 6. Les différents champs de résorption et
d’apposition n'ont pas le méme taux d’activité.
Certaines zones sont réputées privilégiées et appelées
« sites » de croissance ; dans la réalité toutes les zones
en croissance sont des sites de croissance ! Durant le
remodelage, si I'apposition est plus importante que
la résorption, il y aura accroissement.

Concept 7. Le remodelage est un des processus
essentiels de la croissance. Il s’accompagne d’un
déplacement et d'un accroissement des pieces os-
seuses (ainsi I'abaissement du plan palatin), condi-
tionné par I'activité physiologique environnante. Ces
remaniements ont lieu toute la vie et la récidive n’est
qu'un remodelage en retour.

Concept 8. Son accroissement €loigne I'os de ses
voisins (déplacement primaire), I'os néoformé n’est
que la réponse aux tissus mous environnants.

Concept 9. Si I'os subit un déplacement primaire,
il est I'objet d'un autre déplacement secondaire du
fait de l'accroissement des os voisins ; c’est ainsi que
les 0s de la base du crine repoussent la face. Tout
ceci reste sous le controle des tissus mous
environnants. :

Concept 10. La croissance faciale suppose donc des
interrelations morphogénétiques multiples de tous ses
intervenants durs ou mous, croissant, changeant, se
déplagant, fonctionnant. Les malocclusions sont des
€quilibres (« balance ») comme les normoclusions. Le
traitement orthodontique introduit un déséquilibre
et doit donc recréer une situation nouvelle elle-méme
en équilibre.
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LES MUSCLES ET LE SYSTEME
NERVEUX DURANT LA CROISSANCE

Nous irons plus vite sur ce chapitre qui releve en
grande partie de la physiologie neuromusculaire.

a) La croissance du muscle strié, le seul qui nous
intéresse ici, se situe sur deux plans d’ailleurs en
relation étroite :

- la croissance proprement dite du tissu,
comprenant successivement : la différenciation
(début a la 7¢ semaine intra-utérine selon Scott),
la multiplication (terminée précocement in utero)
et 'allongement ou le grossissement des cellules,
- la mise en fonction de ces cellules par la
croissance des éléments nerveux indispensables
au muscle et qui lui permettent mobilité,
sensibilité et enfin motricité.

Cette mise en fonction se produira des le stade
in ulero, mais assez tardivement.

Le fait important est que le muscle soit ainsi
développé préalablement a I'os ; les muscles sont donc
d’abord indépendants des éléments du squelette
auxquels ils se rattacheront plus tard.

Le role morphogénétique des muscles s’illustre
particulierement bien au niveau des arcades qui sont
modelées par la langue d’'une part, et la sangle
labiojugale d’autre part. Ce sera, pour une part, la
base de la thérapeutique dite fonctionnelle qui tente
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de rééduquer les muscles et en attend des modifica-
ions morphologiques osseuses. Ce rdle apparait
également dans le cas de briilures profondes chez le
jeune enfant ou les atteintes musculaires perturbent
la croissance osseuse, ou en cas d'aglossie qui
s'accompagne d'une absence importante de crois-
sance mandibulaire surtout alvéolaire 2! 15,

Par ailleurs, il faut réaliser que, au fur et a me-
sure de la croissance, des modifications de position
des insertions musculaires avec la croissance osseuse
vont nécessiter des ajustements de la croissance
musculaire.

b) Le systéme nerveux joue un role inducteur tres
important. La théorie des neurocristopathies (cf.
Couly, Gogly) le met en avant dés le stade embryon-
naire 2 ¥,

Laude congoit la morphogeneése des maxillaires
selon les « axes neuraux ». Pour Moss et Ricketts la
mandibule croit selon une spirale logarithmique
tracée par le nerf dentaire inférieur, et sur laquelle
la prévision de croissance long terme est en grande
partie fondée.

Nous renvoyons au chapitre consacré a la physiolo-
gie neuromusculaire, indispensable pour une meil-
leure compréhension des phénomenes de croissance.
Cependant un probléme essentiel subsistera et qui est
le role de I'hérédité dans ces comportements neuro-
musculaires.

MOYENS D'ESTIMATION DE LA CROISSANCE D'UN ENFANT

La croissance passe donc par différentes étapes ; nous
verrons quelles sont les modifications morphologiques
que cela entraine sur le plan général et sur le plan
cranio-facial ; mais un probleme préalable se pose :
comment estimer, pour un sujet donné, son stade de
croissance ? Ceci est d’'importance et pour des raisons
évidentes, lorsque I'on désire préciser I'étiologie et la
pathogénie des dysmorphoses; il n’est pas moins
important lorsque I'on désire connaitre le potentiel
de croissance encore disponible. Ce dernier aspect est
essentiellement thérapeutique et diagnostique, soit
que l'on souhaite connaitre les phénomeénes de
croissance avec lesquels il faut encore compter, soit
que l'on désire les utiliser, voire les modifier.

Autrement dit, a c¢6té d’un aspect morphologique
existe un aspect chronologique.

Nous laisserons volontairement de coté les moyens
exceptionnels utilisés en expérimentation (alizarine,
tétracycline, dosage du métabolisme...) et nous ren-
voyons pour exemple aux passionnants travaux de
Pétrovic que celuici expose ici méme (chap. 4).

Nous préférons nous placer dans 'optique du praticien
et estimer de facon relativement simple le vecteur crois-
sance au moment ou I'on fait I'observation. Nous désirons
ainsi estimer le potentiel de croissance encore disponible (terme
chronologique) et la forme vers laquelle Uenfant tend (terme
spacial). Nous devons donc déterminer : I) lorigine,
c'est-a-dire I'endroit de la courbe de croissance ou se situe
I'enfant ; 2) la direction de la croissance.

SITUATION SUR LA COURBE DE
CROISSANCE

Nous avons vu que Bjork en particulier avait décrit
par une courbe les accélérations et les décélérations
de la taille en fonction de I'dge civil. Mais finalement,
Idge civil a peu d’intérét car la courbe peut se trouver
plus ou moins décalée dans le temps suivant 'enfant.
Il 0’y a pas de corrélation suffisante entre I'age civil
et ce que 'on appelle communément « 'dge osseux ».

C'est avant tout la situation plus ou moins en
avant sur la courbe, c’est-a-dire la détermination de
cet « age osseux », le niveau de croissance atteint,
qui est intéressant pour l'orthodontiste et non I'age
civil.



Cceur de lI'océan

94 ORTHOPEDIE DENTO-FACIALE. BASES SCIENTIFIQUES

Détermination de I'dge osseux

La premiere estimation est donc la courbe de
I'accroissement annuel de taille qui donne une bonne
indication du stade de la croissance squelettique.
Cependant, il est difficile. de faire régulierement
durant des mois, voire des années, un tel relevé.

Il a donc semblé préférable d’exploiter les radio-
graphies du poignet et d'utiliser des tables de
références ol étaient représentées les étapes succes-
sives de la calcification du poignet (cf. Vol. clinique) ;
cependant la variabilité de I'estimation était trop
importante a I'échelle de notre probleme et rendait
le procédé peu fiable.

Bjork a particulierement insisté sur l'intérét d’'un
petit os situé sur la face interne de l'articulation
métacarpo-phalangienne du pouce que I'on peut
aisément rechercher sur une radiographie locale (un
film rétroalvéolaire fait parfaitement I'affaire) (fig. 5-
7). 11 s’agit du sésamoide du pouce apparaissant 12
mois avant le pic pubertaire. Son intérét vient de la
facilité de sa détection et du peu de variabilité dans
son apparition (cf. Vol. Clinique).

De plus, I'apparition d’un rostre interne sur le
cartilage de la premiere phalange du pouce (PP1) se
situe exactement au sommet de la courbe de crois-
sance, au pic pubertaire. C’est un indice aussi précis
que le sésamoide ' 12 1%,

Fig. 5-7

Bjork a proposé une exploitation désormais classi-
que des radiographies de la main, cette foisci, non
plus au niveau du poignet, mais au niveau des
phalanges (fig. 5-8). Le sésamoide est conservé, mais
sont également étudiées certaines articulations de
Iindex et du majeur.

Fig.. 5-8 Sur la carte de gauche sont indigués, outre
le sésamoide, différents cartilages de conjugaison des
cing doigts (1 a 5), P M et D signifiant proximal, moyen
et distal.
Chague cartilage passe par plusieurs stades dont les plus
caractéristiques sont indiqués a droite :

1. de largeur égale a la phalange et & bords fins (PP2 =
et MP3 =);

2. delargeur égale a la phalange et a bords épais (MP3
cap):

3. uni & la phalange (DP3u, PP3u, MP3u).
Sous chaque stade est indiqué le nombre dannées qui
le sépare du pic.
Exemple :
PP2 =-3a-1
le cartilage de la phalange proximale de I'index lui est
égal en largeur et & bords fins : I'enfant a donc un age
osseux inférieur de 1 & 3 ans par rapport au pic. (Bjork
rapporté par Benauwt, Europ. Orthodont. Soc, 1972,
p. 61)
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L’évolution du cartilage de croissance passe par
plusieurs stades ; 'age osseux, en fonction des stades
d’ossification des sutures, est fourni ci-dessus.

La tranche d’age s’étalant de - 3 a + 3 ans autour
du pic pubertaire, il faut en dehors de cet intervalle
faire appel a la courbe de croissance des tailles.
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PP1
H DSM2
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D!
4 12 mois

17 mois

Fig. 59 Localisation sur la courbe de croissance
(accroissements de taille par an).

H : maximum d’accroissement de taille; S : apparition
du sésamoide du pouce; DS, apparition d'une
prémolaire ou canine ; DSM, : apparition d'une seconde
molaire ; M : apparition des premiéres régles. (D'aprés
A. Bjork : Prediction of age of maximum growth. Angle
Orthodont., 1967, n° 37))

Détermination de I'age dentaire

Il s’agit, en fait, d’'un stade de dentition sur lequel il
a été beaucoup écrit et dont le tour complet a été
fait par P. Duclos et Mme Villemey. Bjork a établi les
relations entre '« 4ge dentaire » et la courbe de
croissance concernant la taille, en tenant compte des
différences selon le sexe.

Il convient de remarquer que « dge 0Sseux » et « ge
dentaire » sont assez indépendants, et que, par
conséquent, n’étant pas redondants, ils apportent
chacun leur part de signification.

La maturation sexuelle

L’apparition des regles chez les filles, localisées par
Bjork environ 17 + 2,5 mois apreés le pic de
croissance, est I'indice que le maximum de croissance
est dépassé.

L'ensemble des éléments précédents permet ainsi une
localisation suffisamment facile et précise sur la courbe de
croissance, malgré la variabilité de chacun des éléments pris
individuellement (fig. 59 et 5-10).

Il faut cependant reconnaitre qu’actuellement cette
estimation de I'age osseux est soumise a de sérieuses
critiques, 1'échelle des courbes magnifiant la réalité
du phénomene. De plus R. Bonnefont a bien montré
a partir de l'atlas de croissance de Riolo qu’il y avait
souvent une succession de pics selon les dimensions
faciales étudiées ™.
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Accroissement maximum
de la taille

e T

DSM2

Premiéres regles Maturation
sexuetle

Ds4

sésamo’ide

Tables d'ossification B

Poignet

Phalanges

Vertébres

Fig. 5-10 Résumé des sources d'information dans
I'estimation de 'dge osseux {exemple pour les filles).

Ceci fait que bien des praticiens préferent s’en tenir
au stade de dentition en fonction duquel ils choisis-
sent le moment du traitement. La classification des
stades de dentition de P. H. Demogé est certainement
de ce point de vue la plus pragmatique.

RECHERCHE DE LA DIRECTION
DE CROISSANCE

Elle est réalisée essentiellement sur téléradiographie
de profil et cette question sera traitée dans le chapitre
concernant la céphalométrie.

Plus généralement, on peut dire que cC’est avec
l'avenement de la téléradiographie que les études sur
la croissance ont littéralement explosé, les pionniers
en l'occurence étant Broadbent et Brodie 5% 3% 71,

Rappelons seulement que deux démarches existent
actuellement :

La comparaison de plusieurs
documents dans le temps

Par superposition sur un référentiel (SN, plan de
Francfort...), on regarde quelles ont été les trajectoires
suivies dans le temps par les différentes zones faciales.
La standardisation existante dans la technique cépha-
lométrique permet ce report (distances foyer-sujet-film
constantes, rayonnement contr6lé dans l'intensité, la
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durée et la direction du rayon principal par rapport
au sujet).

Tweed a été le grand promoteur de cette méthode
et insistait pour la mettre en ceuvre avant tout
traitement orthodontique.

Nous verrons au chapitre téléradiographie qu’il
considérait essentiellement la facon dont évolue le
décalage antéro-postérieur entre les deux arcades.

Cependant, si I'enfant est amené a 'dge ou il faut
intervenir et que vous n’ayez plus la possibilité
d’attendre, vous ne pouvez plus établir ce constat sur
la direction de croissance.

Enfin, une critique fondamentale peut étre portée :
ceci suppose que la direction de croissance restera
celle que vous venez de découvrir. Or, loin s’en faut,
celleci n’est pas constante. Bergensen I'a fort bien
montré par l'observation des trajectoires du point
menton chez 30 garcons « dans 72 % des cas, la
croissance du menton ne progresse pas en ligne
droite, majs dans des directions changeantes, plus ou
moins inclinées » 63,

Cependant, chaque variation durant environ 3 ans,
nous aurions tendance a penser que l'on a une
probabilité plus importante pour les 1 4 2 ans de
traitement a courir, d’avoir une direction assez
constante, ce qui fait que cette démarche reste
intéressante. Vous courrez certainement moins de
risques a faire confiance a une méthode imparfaite
qu’a n’utiliser aucune méthode.

La prévision de croissance

Il ne s’agit plus du tout de la démarche rétrospective
précédente. Vous prenez une téléradiographie de
Ienfant a traiter et a partir du cranio-face quil
présente a cette date, vous construisez celui qu'il aura
dans un an, deux ans maximum %,

Ricketts a étendu ce procédé a des prévisions a long
terme et M. Langlade a montré que leur précision était
nettement meilleure qu’on ne le pensait 7.

1. Le principe de la prévision de croissance est
d’utiliser les renseignements statistiques.

Fournis pour Ricketts par un échantillon de
plusieurs milliers de téléradiographies. On sait, par
exemple, que la branche horizontale mandibulaire
allonge de 2 mm par an, que le nasion avance de 1 mm
par an, que l'angle nasion-selle turcique-basion est
nvariant, etc.

2. D’autres renseignements interviennent quant a
la déformation globale de la face ; celle-ci a été décrite
par Bjork sous le nom de rotations antérieures ou
postérieures de la face (voir p. 99) des criteres
prédictifs morphologiques telles ['épaisseur de la
corticale symphysaire postérieure ou l'orientation du
condyle permettent de préciser le type de rotation qui

est intégré, par Ricketts, dans sa propre prévision de
croissance.

3. Le traitement et ses effets sur la croissance
enfin sont également pris en compte si on le désire,
par exemple : la bascule du plan palatin et le recul
marqué du point A sous leffet d'une force
extrabuccale.

MISE EN GARDE

Elle est supportée par laspect statistique et le
caractere purement prévisionnel. Nous avons déja dit,
pour la méthode de Tweed, aprés les travaux de
Bergensen et les critiques d’auteurs comme Hixon et
Horowitz, combien la prospective était difficile et
sujette a caution *.

Sur le plan statistique, plusieurs problemes se
posent, comme d’ailleurs au niveau de toute la
céphalométrie.

a) Le fait d’appliquer des valeurs moyennes & un sujet
particulier.

L’enfant s’éloignera plus ou moins des moyennes
proposées et il faudrait, en fait, un raisonnement
probabilisé.

Comme plusieurs variables interviennent dans le
schéma de construction utilisé par la prévision de
croissance, celui-ci risque de se distordre de facon
importante. Nous renvoyons aux deux références ol
est abordée cette remise en cause du processus
diagnostique.

b) Le recrutement de léchantillon.

Celuii est extrémement « biaisé » par rapport a la
population francaise si tant est qu'elle puisse étre
étudiée avec précision. Nous appliquons a des
Bretons, des Auvergnats, des Parisiens ou des Sa-
voyards des normes américaines... Il faut dire que
cette mise en garde est également applicable 2 la
détermination de la courbe de croissance 2,

AVANTAGES

Tout d’abord, et malgré les critiques précédentes, la
méthode n’est pas si impure qu’il parait. Mme Sueur
a, en effet, réalisé des prévisions de croissance sur des
enfants qu'elle se préparait a traiter, exécuté ces
traitements et confronté les modifications morpholo-
giques réelles a celles qui avaient été prévues. Une
étude approfondie a montré que la fiabilité restait
suffisante a 'échelle de notre probleme dans un délai
de 2 ans pour 72 % des cas (donc 28 % d’erreurs).

Mais I'intérét essentiel de cette méthode est I'obligation
qui est faite pour le praticien de réfléchir aux phénomeénes
de croissance dont va étre I'objet P'enfant qu'il va traiter
durant un ou deux ans, et aussi a 'effet de son traitement
sur cette croissance. En dehors de toute considération
quantitative, ces deux impératifs suffiraient 2 justifier 2 eux
seuls la prévision de croissance.
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ETUDE GENERALE DE LA CROISSANCE FACIALE

Nous allons maintenant aborder la description de la
croissance cranio-faciale et avant d’examiner les
transformations zone par zone ou os par 0s, nous
décrirons les grandes tendances morphogénétiques.
De nombreux auteurs ont travaillé sur ce sujet :
M. Hellman, Brodie, Keith et Campion, Broadbent,
Krogman, Meredith et bien d’autres.

Des études transversales extrémement nombreuses
(un seul échantillon et segmenté par tranches d’ages)
et plus rarement des études longitudinales (un méme
échantillon suivi dans le temps) ont trés bien précisé
cette description. Ce que I'on connait moins ce sont
les mécanismes qui répondent mal & ce type d’en-
quétes et mieux a I'expérimentation. L'expérimenta-
tion sur I'animal et les « expériences de la nature »
(Delaire) sont les seules voies utiles actuellement. Cest
pourquoi les chercheurs cliniciens ont essayé d’en-
granger un maximum d’informations au travers de
véritables banques de données. L'enquéte longitudi-
nale la plus exemplaire est celle de Riolo, Moyers,
McNamara Jr. et Hunter qui ont constitué un atlas
extrémement précieux dans le cadre du Growth
Center ol des patients ont été suivis de 6 a 16 ans
avec dossier complet tous les six mois et dont les
variations cranio-faciales angulaires et linéaires sont
décrites en détail %,

Variation des proportions et
dimensions

Pour mettre en évidence la véritable explosion que
représente la croissance et 'importance des transfor-
mations, il suffit de constater les faits suivants
(Hixon) ¥ (tableau I).

On peut également noter que, dans la période
prénatale, la taille du pied a 2 mois = Ia taille totale
a 1 mois et que le poids 2 4 mois 1/2 = le poids a
2 mois X 200.
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Tableau | Variation des proportions et dimensions

Téte | Tronc | Jambes Taille
Dans la période
prénatale
2 semaines 65% | 35% 0,2 mm
2 mois 45% | 33 % 22 % 4 cm
4 mois 1/2 32% | 36% 32% 24,5 cm
Dans la période
postnatale
1 mois 25% | 39% 36 %
10 mois 20% | 33% 47 %
Tableau Il Variation des proportions et dimensions
Face Naissance | 2 ans | 5 ans | Adulte
(%) (%} | (%) (%}
Verticalement 40 70 80 100
Transversalement 70 75 85 100
Sagittalement 60 80 85 100

Le schéma présenté par Chateau (fig. 5-11) illustre
également les variations importantes des proportions
verticales.

Si T'on s’intéresse aux variations dimensionnelles
sens par sens, on aboutit aux valeurs fournies par
Krogman (tableau II).

Il en ressort qu'une grande partie de la croissance
est déja réalisée a b ans, au niveau cranio-facial et nous
I'avons dit, que ce qui reste a devenir le sera grace
aux appositions-résorptions, sans oublier les condyles.

Cependant, comme le souligne Chateau, « il reste
encore une importante proportion de la croissance
verticale de I'étage inférieur de la face », alors que
le crane n’est pas loin de son volume définitif & 7 ans.
Il reste, en effet, 20 % de 5 ans de I'Age adulte (cf.
tableau II). La raison essentielle de cette précocité du
volume cranien semble tenir au développement
extraordinairement rapide du cerveau qui passe de
370 g a la naissance a 1350 g a 6 ans pour ne plus
augmenter que trés peu ensuite.

Fig. 5-11 Croissance faciale, cranienne et somatique.
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Ceci fait que, en réalité, si Uensemble cranio-face
n’augmente plus que de 15 a 20 % environ & partir de
5 ans, ce potentiel est essentiellement disponible dans le seul
secteur ou nous travaillons : la partie inférieure de la face ;
ils sont done, en fail, relativement conséquents. En effet,
si a la naissance, le volume de la face ne présente que
le 1/7 du crane, ce rapport passera a la moitié a 20
ans. Ces modifications expliquent, par exemple, que
le milieu du visage est proche du milieu du front a
la naissance, correspond a 6 ans a la ligne bisourciliere
et chez T'adulte a la ligne bipupillaire.

Une étude, sens par sens, bien quartificielle,
permettra d’avoir une vision plus claire des modifica-
tions directionnelles ou volumétriques constatées
apres la naissance, et nous emprunterons a Philippe
une part importante de ce qui suit.

SENS TRANSVERSAL

Entre 9 et 15 ans, 'arcade dentaire s’écarte de 2 mm
au niveau vestibulaire des premieres molaires perma-
nentes (Chateau, Knoff, Hixon), alors que le diametre
bizygomatique augmente de 1,5 mm par an en
moyenne a la méme époque, soit environ 9 mm. Ce
diametre est plus important chez le garcon et cet
excédent augmente avec I'age (3 % a 10 ans, 6 % chez
I'adulte), ce qui contribue a donner un visage plus
allongé et plus fin pour les jeunes filles.

Bjork a mis en évidence un accroissement transver-
sal palatin en éventail puisque de 0,9 mm en avant
pour 2,8 en arriére, en méme temps qu’un raccourcis-
sement en longueur.

Pour cet auteur la suture palatine serait la raison
essentielle de la croissance transversale, les apposi-
tions résorptions étant minimes (en opposition avec
Enlow). La croissance de la suture médiane serait alors
a son maximum a la puberté, et ce fait est & rapprocher
de la constatation de Talmant et Brulin selon laquelle
la croissance linguale l'est également au méme
moment.

SENS ANTERO-POSTERIEUR

C'est peut-€tre ici quapparaitrait le plus I'aspect
artificiel d’une étude de la croissance selon les trois
sens, car on décrit souvent sous ce vocable de sens
antéro-postérieur des directions de croissance « en bas
et en avant », c'est-a-dire en fait, le résultat de la
croissance postéro-antérieure et verticale. Il ne nous
semble pas, sur le plan didactique, que l'on puisse
échapper a cette difficulté.

Comme bien des cadres formels, ce découpage
arbitraire est actuellement le plus pratique sinon le
plus vrai, Uenseigné s’en séparera une fois sa vision
personnelle faite et son expérience acquise.

Philippe estime que trois notions dominent le sens
antéro-postérieur % :

L'indépendance des croissances
maxillaire et mandibulaire

Harvold, I'un des chercheurs les plus sérieux, conclut
apres une enquéte sur 50 garcons, a 'indépendance entre
les deux croissances ; les procés alvéolaires assurant une
harmonisation fonctionnelle entre les deux.

L'indépendance des bases (dans le sens antéro-
postérieur) est expliquée par Coben par le fait que
I'arcade supérieure est portée en avant par la
croissance cranienne, alors que I'arcade mandibulaire
est portée en bas et en avant par la croissance
mandibulaire. Ceci ne nous semble pas certain si on
se réfere au travail de Midy et Cousin qui ont pris
la précaution de travailler en corrélations par-
tielles (1) ; ces auteurs ont conclu, de leur coté, que,
si 'arcade mandibulaire (SNB) est liée a la base du
crine (NSBa), l'arcade maxillaire (SNA) est, en fait,
liée a I'arcade mandibulaire (SNB) ; cependant, I'exis-
tence d'un co6té commun a ces trois angles (SN)
diminue la portée de ces conclusions depuis la
parution du travail de Beni Solow que nous avons
nous-mémes rapporté par ailleurs .

Enlow, de son c6té, se rapproche de l'opinion de
Coben en considérant que I'entité maxillaire suit la
partie antérieure de la base du créine, alors que la
mandibule dépend de la partie occipitale, c’est-a-dire
postérieure de cette base par la position de la cavité
glénoide comme nous le verrons plus loin ¥,

Si les croissances maxillaire et mandibulaire sont
relativement indépendantes et si le décalage interar-
cades n’est que partiellement lié aux rapports inters-
quelettiques, il faut que les proces alvéolaires jouent
le role de compensation. C’est un des mérites de Bjork
et son équipe d'avoir longuement travaillé sur cet
aspect. Ces compensations ne sont pas les seules.
Certains considérent la région ptérygo-maxillaire
comme une autre zone tampon, de méme Solow pour
la rotation mandibulaire.

(1) La corrélation simple permet de tester la probabilité de
liaison entre deux caracteres quantitatifs A et B. Si trois caracteres
quantitatifs sont liés deux a deux A - B, B - C et A - G, le coefficient
de corrélation propre a la liaison B - C par exemple est, en fait,
affecté par les deux autres liaisons dont il n’est pas indépendant ;
il convient donc d'utiliser un coefficient dit de corrélation partielle
qui en tienne compte, qui permette, en quelque sorte, de tester
B - C & A constant.

1er exemple : L'apparente liaison cancer des poumons-consomma-
tion d’alcool n'existe pas; c’est seulement que ce cancer est lié a
la consommation de tabac, laquelle est liée a celle de I'alcool.

2¢ exemple : Si les vieillards meurent d’autant plus qu'ils
consomment du charbon, c’est bien siir que cette consommation
et les déceés augmentent chacun de leur coté avec le froid.
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Variation dans la direction de
croissance

Broadbent fut le premier a utiliser la téléradiographie
dans une étude sur la croissance ; il en vint a estimer
que la croissance était radiée a partir d’'un point
légerement en bas et en avant de la selle turcique.
Cette conception a survécu une vingtaine d’années ;
cela suppose, bien siir, la constance de la direction
de la croissance (tome II).

Or, nous avons dit au paragraphe « Recherche de
la direction de la croissance », combien ceci était sujet
a caution, et que Bergensen avait pratiquement ruiné
cette conception. M. Chateau I'avait déja constaté en
1951 (Orthodont. Frang.).

Nous en reparlerons en discutant du choix du
référentiel.

Modification du profil

La mandibule se développe plus tardivement que le
maxillaire et de facon plus marquée. La distance du point
A a la ligne NP passe de 5,5 mm a 1,7 mm de 36 ans 2
I'age adulte.

Bjork s’est particulierement penché sur cette ques-
tion et a constaté une diminution progressive du
surplomb incisif de 4,1 mm a 12 ans, a 3,4 mm a 20
ans. Mais ceci n’est vrai qu'en moyenne.

Aloé ajoute dans les modifications antéro-postérieures
importantes, celles constatées au niveau du nez dont la
croissance continue trés longtemps par le cartilage septal.

Par contre, les lévres, en l'absence de traitement,
présentent des rapports constants par rapport aux dents
et aux proces alvéolaires ; ce qui ne veut pas dire que les
lévres suivront automatiquement les déplacements théra-
peutiques des incisives®.

SENS VERTICAL

Nous en avons déja parlé dans ce chapitre.

Ici encore peu de corrélations sont constatées : ni
entre étages nasal et sous-nasal, ni entre dimensions
verticales et accroissement mandibulaire, ni entre
croissances verticales antérieure et postérieure... Ce
que Hixon confirme.

Ceci explique peut-étre les difficultés d’intervention
thérapeutique dans ce sens ol une certaine harmonie
de la croissance ne semble pas encore décelée.

Pourtant, cette croissance verticale est trés impor-
tante en particulier au moment pubertaire. Le visage
des enfants s'allonge trés rapidement; sur des
téléradiographies a un an d’intervalle, les vertébres
cervicales semblent doubler de volume. C'est juste-
ment le moment ol les activateurs agissent le mieux
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par hyperpropulsion mandibulaire et égression mo-
laire. La encore, des compensations doivent exister.

Schudy a insisté sur le réle des rapports verticaux
intermolaires, les proces alvéolaires ayant particulierement
4 ce niveau un role compensateur, voire un réle de
remplissage.

On prend de plus en plus dintérét pour la
croissance verticale et plus généralement le sens
vertical, tant pour les traitements mécanistes que
fonctionnels. Les auteurs ont donné des termes
souvent confondus pour des concepts seulement
voisins : hypo-ou hyperdivergence (Schudy), type
brachy ou dolicofacial (Ricketts), deep ou open bite
(Sassouni) qui décrivent une typologie, rotation
mandibulaire ou maxillaire (Bjork), voire faciale, qui
décrivent une orientation de croissance... *.

Le rapport de Bequain et coll. (Orthodont. Frang.,
1989) est un document particulierement précieux
pour I'étude du sens vertica ',

RELATIONS ENTRE LES TROIS DIREC-
TIONS DE CROISSANCE

Nous 'avons bien précisé, les directions de croissance
selon les trois sens ne sont, @ priori, pas réellement
indépendantes. Pourtant, on a pensé que la tendance
était surtout horizontale entre les éruptions dentaires
et verticales pendant celles-ci, ce qui est logique du
fait de I'élaboration du complexe dento-alvéolaire :
ceci laisse penser que, a coté d’une décomposition
purement géométrique, existent probablement de
réelles directions de croissance différentes et variant
en importance dans le temps.

Relations vertico-sagittales

Schudy insiste sur une indépendance qui, nous allons
le voir, n’est pas toujours évidente. Pour cet auteur,
la dimension verticale croit avec le développement des
proces alvéolaires postérieurs, supérieurs et infé-
rieurs, essentiellement, mais aussi avec le maxillaire
(supérieur) et le condyle.

Ainsi une croissance condylienne importante s’ac-
compagne d'une bascule de la mandibule vers 'avant
(rotation antérieure de Bjork) et d’'un faible dévelop-
pement alvéolaire postéro-inférieur, ce qui fait que
si croissances sagittale et verticale sont intrinseque-
ment indépendantes, des déséquilibres verticaux
peuvent néanmoins se traduire par une composante
géométrique verticale et réciproquement.

Schudy insiste donc particulierement sur le role de
la hauteur molaire vis-a-vis de la position antéro-
postérieure du menton. C’est d’ailleurs une particula-
rité que le praticien essaie de compenser ou, au
contraire, d’exploiter lorsqu’il utilise des appareils
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tendant a extruser les molaires (activateur, force
extra-buccale basse...), selon qu’il traite une Classe II
ou non.

Relations vertico-transversales

Elles ont été avancées par G. Villain, puis L. De Coster
pour qui les axes dentaires convergent vers I'apophyse
erista galli. Une conséquence de cette théorie est que
les molaires se seraient écartées avec la croissance,
ce que les enquétes infirment, les distances intermo-
laires supérieure et inférieure ne variant que peu
(Chateau).

Il faut donc conclure a une relative indépendance
entre les deux directions de croissance. Pour Hixon
d’ailleurs, le rapport hauteur faciale/largeur faciale
passe de 70 a 80 puis 87 % de la naissance a 5 ans
puis a I'dge adulte.

Ceci fait que le découpage en trois sens, a priori
arbitraire et artificiel, se révéle répondre en définitive
a une réalité indiscutable.

APPROCHE DESCRIPTIVE, SELON
BJORK (analyse structurelle de la forme
des makxillaires)

On a déja constaté plus haut que chaque piece osseuse
du squelette cranio-facial est soumise 2 des moments
différents a des phénomenes de croissance, de rythme
et de direction différents. Il devient donc difficile de
se faire une idée précise de ses variations propres, les
variations apparentes étant le résultat de la somme
de ces variations intrinséques et des adaptations aux
pieces voisines.

L'idée de Bjork a donc été d’'implanter des repéres
en tantale dans le maxillaire et la mandibule, et
comme il n'y a pas de croissance ossecuse interstitielle,
il dispose d’un référentiel parfaitement stable dans
le temps pour chaque picce osseuse. I peut donc,
grace & plusieurs téléradiographies 1> 1 :

- soit suivre le déplacement de la piece osseuse

considérée par rapport au reste du cranio-face ;

- soit en superposant une piece sur elle-méme,

étudier ses variations de forme.

Les résultats ont totalement bouleversé la vision que
les orthodontistes avaient de la croissance.

Technique

Elle a été décrite en 1955 et pratiquée depuis 1951.
Sous anesthésie locale, des pointes en tantale de 0,5 X
1,5 mmm sont enfoncées dans l'os grice a un
tube-guide et par martelage.

Localisation des implants.
a) A la mandibule :
- 1 implant symphysaire antérieur, sous le
niveau des apex,
- 2 implants entre prémolaires, et sous le trou
mentonnier,
- 1 implant en dehors, en avant et en bas de
la branche montante (niveau des faces occlu -
sales molaires).
b) Au maxillaire :
- 1 implant antérieur sous I'épine nasale,
- 2 implants latéraux dans le vestibule, entre 2¢
prémolaire et 1 molaire.
Causes du déplacement des implants.
a) Implantation insuffisamment éloignée des
proces alvéolaires qui, eux, s’édifient et se remanient ;
b) Implantation oblique et non perpendiculaire a
l'os entrainant un écrasement du métal et une
pénétration insuffisante ;
¢}/ Un phénomene électrolytique stimule la forma-
tion du tissu fibreux dans l'os et 'implant peut alors
se retourner, mais sans changer réellement de place.
La tantale est, de ce point de vue, le métal le mieux
toléré.

Résultats

1. A la mandibule : e condyle présente souvent une
direction de croissance courbe et qui peut se définir
entre deux tendances extrémes : I'une ou le condyle
semble s’allonger en haut et en arriere, l'autre ou il
semble s’allonger en haut et en avant.

Chaque type de croissance s'accompagne, en géné-
ral, de variations concomitantes, surtout marquées par
des remaniements dans la région de I'angle.

¢ Cas de la rotation dite « postérieure » (fig. 5-12) :

. condyle dirigé vers T'arriere, fin,

. canal dentaire droit,

. angle mandibulaire ouvert,

. courbure pré-angulaire marquée,

. symphyse orientée en haut et en arriere,

. corticale symphysaire postérieure fine,

. prémolaires et molaires supérieures et inférieures ont
un angle diminué,
8. augmentation de I'étage inférieur de la face.

¢ La «rotation antérieure » se traduit par les signes inverses

(fig. 5-12).

ST OU QN =

Bien sir, une estimation qualitative, globale de ces
signes, est nécessaire, et il ne faut pas espérer réunir
tous les signes pour conclure a telle ou 2 telle rotation
(voir vol. Clinique).

Bien stir, aussi, le terme de rotation n’a rien de dyna-
mique a un instant donné, mais traduit une déformation
progressive de la mandibule au cours de la croissance.

Ricketts a introduit d’autres facteurs prédictifs qui
sont, dans le cas de la rotation postérieure : la hauteur
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Rotation antérieure de la

Fig. 512 A gauche
mandibule. A droite : Rotation postérieure de la mandi-
bule (selon Bjork).

ramale faible (et non pas un étage antérieur aug-
menté), un ramus étroit, un coroné peu important...

L’éruption des incisives inférieures se fait d’autant
plus en haut et en avant que la rotation est antérieure.
Elle tend donc d’autant plus a créer une supraclusion
et bien souvent des encombrements. Ces phénomenes
seront étudiés en détail dans un autre chapitre de cet
ouvrage °.

Notons seulement qu’ils dépassent de trés loin la
période habituelle de la croissance et que le plan
d’occlusion va continuer « toute la vie durant » a
évoluer en relation avec une rotation faciale évolu-
tive 7 29, 401

La rotation en avant de la mandibule provient d’une
fermeture initiale de la base du crane qui entraine une
position en avant et en bas du temporal et donc de la cavité
glénoide.

D’autres auteurs ont proposé des causes différentes ne
serait-ce que musculaires.

1l s’ensuit que le maxillaire est projeté en avant.

2. Au maxillaire : si sa position varie avec la bascule
mandibulaire, il peut, de plus, étre lui-méme I'objet
d'une rotation qui n'est pas automatiquement
concomitante de celle de la mandibule.

De facon générale la rotation est antérieure par
abaissement de la partie postérieure, mais un remode-
lage important la masque. Bjork la considere comme
suivant le plus souvent le sens de la rotation
mandibulaire.

Par contre Petrovic, Lavergne et Gasson conside-
rent les deux rotations comme relativement auto-
nomes au point de les prendre chacune en compte
dans le modele de croissance cranio-faciale qu'ils ont
proposé.

Il faut insister sur le fait que la rotation mandibu-
laire telle qu’elle a été décrite au début par Bjork est
un phénomene dynamique de croissance par déforma-
tion intrinseque de la mandibule seule. Ceci n’est pas
synonyme de la divergence décrite par Schudy,
laquelle est la description a un moment donné de la
morphologie faciale, en particulier de I'inclinaison du
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plan mandibulaire. Nous avons montré avec J-
M. Leiba que les deux termes étaient indépendants ;
un patient peut étre hyperdivergent avec une rotation
mandibulaire antérieure qui va donc progressivement
atténuer cette hyperdivergence. Quant a la rotation
faciale, ce semble étre un terme mal défini qui tient
un peu des deux 2.

Bjork a ressenti cette difficulté ce qui I'a conduit
a distinguer ensuite une rotation intramatricielle issue
du remodelage de la mandibule par apposition-
résorption, une rotation matricielle qui est en fait le
mouvement pendulaire de la mandibule centré sur
les condyles (la rotation faciale ?) et la rotation totale,
somme des deux, qui est la rotation du systéme
d’implants par rapport au crane.

Avantages de la méthode

Flle a permis de connaitre exactement I'importance
des phénomenes d’appositions-résorptions et les dé-
formations qui en résultent.

Elle a permis surtout de dégager une direction de
croissance chez un individu donné.

Elle n’utilise que des caractéres qualitatifs, ce qui
permet une exploitation plus rapide, peut-étre plus
subjective aussi. Néanmoins, de nombreux orthodon-
tistes remettent en question la précision apparente
dont les données chiffrées semblent nous faire
bénéficier ; et il faut prévoir que, pour un certain
temps, on en revienne effectivement a des caracteres
qualitatifs en céphalométrie.

Inconvénients

Il n’y a aucune comparaison directe possible avec
d’autres sujets puisque la disposition des implants
varie d’un individu a 'autre selon la morphologie des
pieces osseuses.

PROBLEME DES REFERENTIELS

Tant qu'il s’est agi de tailles ou de volumes (hauteur
faciale, volume crénien, distance bizygomatique...),
'estimation de la croissance par calcul des accrois-
sements dimensionnels n’a posé aucun probleme
particulier.

Par contre, des que I'on a commencé a vouloir
décrire la direction de croissance d’une zone, d'un
os, par rapport a d’autres ou par rapport au reste,
s’est immédiatement posé le probleme du choix d’un
référentiel. Lorsque nous disons que la face semble
croitre en bas et en avant, c’est par rapport, en
général, a un référentiel o S (centre de la selle
turcique) est le centre et SN (N = nasion) le premier
axe ; le second axe est perpendiculaire au premier en
S. Ou encore le référentiel est orienté selon le plan
de Francfort.
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Si nous choisissons d’utiliser le plan palatin avec
I'épine nasale antérieure comme centre, nous allons
assister a une croissance antérieure du nez et du
menton et a un recul de la mandibule et du complexe
maxillaire, 2 un accroissement en haut et en arriére
de la base du crane.

Quel référentiel faut-il donc choisir ? Si on écoute
les discussions que ce choix continue a entretenir,
aucun n’est satisfaisant. En effet, chacun désire le
référentiel absolu, celui qui ne « bouge pas ».

Personnellement, nous estimons cette recherche
totalement illusoire et dénuée de sens : dire par
exemple que SN n’est pas un bon référentiel puisque
N semble se déplacer autrement qu’en ligne droite
avec la croissance est un raisonnement vicieux car,
pour le dire, il faut I'avoir étudié grice 4 un autre
référentiel. On ne fait qu'enregistrer la variabilité
biologique naturelle entre les deux référentiels,
compliquée par les remodelages existant au niveau
de la selle turcique pour le point S et du frontal pour
le Point N.

On choisit donc un référentiel en fonction du probleme
que l'on se pose, un point c’est tout. Mises a part les
difficultés techniques (facilité de lecture, fiabilité de la
reconnaissance des points...), tous se valent.

Le référentiel SN est le plus utilisé, encore que le
nasion soit parfois difficile & déterminer sur cliché.
L’avantage pour un chercheur est donc de pouvoir
comparer ses résultats aux études déja faites avec ce
référentiel. 11 permet une vision globale de la
croissance cranio-faciale. Ce qui veut dire aussi que

ce que nous constatons aux niveaux dentaire et
gnathique est le résultat des transformations a ces
niveaux et au niveau du reste (base du crine,
maxillaire supérieur...).

Le référentiel bispinal (plan palatin) permettra une
meilleure vision des phénomenes dento-maxillaires
indépendamment du cranio-face, ce qui peut étre
souhaitable (pour la définition du degré d'égression
molaire) ou non (pour la définition de la bascule du
plan palatin).

De nombreux autres référentiels ont été proposés
sur lesquels nous ne pouvons revenir ici malgré leur
importance.

Parmi les référentiels plus récemment proposés, il
faut faire une place a part a I'utilisation des canaux
labyrinthiques vestibulaires par Cousin et son équipe.
Une difficulté certaine réside actuellement dans la
nécessité de I'exploitation conjointe de la téléradio-
graphie et de la tomographie pour repérer ces canaux.
En revanche, ce procédé permet I'obtention d’un
référentiel physiologique, et non plus anatomique,
celui de Thorizontale spatiale vraie, gravitique 7%,

Mais 'on peut dire aussi, et ceci dépend encore du
probleme posé, quil surajoute aux phénomeénes
dimensionnels de croissance, la prise en compte des
modifications éventuelles de posture si celles-ci et
I'horizontalité sont liées. Il s’agit certainement, avec
le référentiel individualisé de Bjérk dont nous avons
déja parlé, de la voie la plus originale actuellement
suivie dans ce chapitre consacré aux référentiels et
qui a offert dés maintenant une suite cohérente
d’études trés importantes.

ETUDE ANALYTIQUE
DE LA CROISSANCE DES ELEMENTS CRANIO-FACIAUX

Nous nous proposons d’étudier comment chaque
€lément se développe et comment se modifient
éventuellement ses rapports avec ses voisins. Bien
entendu, nous renvoyons au chapitre « Embryologie »
pour tout ce qui concerne la croissance prénatale,
pour ne retenir que la croissance postnatale.

Ce chapitre a déja été abordé par Delaire 2
propos des mécanismes et nous conseillons forte-
ment les références que nous avons indiquées
p. 86.

LA CALOTTE CRANIENNE

Comme pour la face, son ossification est membra-
neuse et si le développement de la face se fait en
majeure partie dans le cadre de différentes fonctions,
la votite crinienne se fait, en partie, dans le cadre du

développement cérébral dont on a déja précisé
Iimportance. La vofite est la partie du corps dont
la taille a la naissance est la plus proche de la taille
adulte. L’augmentation dimensionnelle, néanmoins
importante, va se faire en réponse au jeu des su-
tures entre les 8 os craniens disposés dans les trois
plans de T'espace et par des appositions externes-
résorptions internes qui accompagnent la croissance
cérébrale et ce, jusqu'a 6 ans. Ensuite, les modifica-
tions sont minimes, les sutures membraneuses étant
fermées (cf. Delaire : synfibroses, fibrosynarthroses,
synostoses).

LA BASE DU CRANE

Elle conditionne et entraine, en partie, la croissance
de la face (cf. Bjork, Enlow...).
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Accroissement en longueur

Par un certain nombre de synchondroses transversales
dont la trés importante suture sphéno-occipitale, qui
demeure fertile jusqu’a I'’age adulte. Cependant, mises
a part cette derniere et la synchondrose sphéno-
ethmoidale, les synchondroses se ferment tres tot :
soit a la naissance, soit dans les 5 ou 6 premicres
années.

Ensuite, ne subsistent que les phénomenes d’apposi-
tions-résorptions qui vont, en particulier, aboutir a la
formation des arcades sourcilieres et au développe-
ment des sinus frontaux.

Accroissement en largeur

C’est avant tout la suture métopique qui, se divisant
en deux trajets paralleles, intéresse le sphénoide et
I'ethmoide. Elle est ossifiée a trois ans.

Ce sont donc surtout les phénomenes d’appositions-

résorptions qui vont contribuer :

- ala formation des apophyses mastoides, peut-€tre
par l'activité du sterno-cléido-mastoidien augmen-
tée par 'adaptation de I'enfant a la marche, a la
station debout ;

- au dégagement de la cavité glénoide : dans la
lame externe du temporal, perpendiculaire au
rocher a la naissance, une plicature progressive,
qui I'éloigne du rocher, bascule progressivement
la région glénoide a I'horizontale, a 'apparition
de la denture temporaire, cest-a-dire lors du
changement fonctionnel radical qu’entraine la
mastication.

Angle de la base du crane

Selon les auteurs il présente plusieurs définitions, la
plus classique étant Na SBa.

Les opinions sont trés divergentes quant au role
du cerveau a ce niveau. Certains sont réservés tel
Laude, d’autres insistent sur le cerveau lui-méme tel
Moss, d’autres plus précisément sur la faux du cerveau
et la tente du cervelet tels Delaire et Deshayes.
Certains envisagent méme les obstructions nasopha-
ryngées ou les défauts de vision qui en modifiant la
posture modifieraient du méme coup P'angle basi-
cranien {Solow); les conséquences se feraient sentir
sur la position verticale du temporal et donc du
condyle. Cet enchainement d’effets rappelle directe-
ment la conception de Deshayes sur la croissance
cranio-faciale 35,

Cet angle a longtemps été réputé invariable d’ott
son role de référentiel ; depuis les auteurs sont tres
partagés sur cette stabilité. En fait pour Thilloy il
s’ouvre puis se referme, des variations ont également
été constatées par Cousin. Enfin pour Deshayes il
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s’ouvre dans certains cas et se ferme dans d’autres,
ceci amenant des déplacements conjoints des autres
éléments craniens, et donc de la face et de la
mandibule ; on atteint 12 & une vision ostéopathique
dont on sait combien elle est actuellement discutée.

Laude voit alors le sinus sphénoidal jouer le role
d’'une véritable charniere, alors que Delaire la situe
plus au niveau de la suture sphéno-occipitale.

On doit bien sir conserver a I'esprit dans cette
discussion la présence évoquée plus haut des deux
champs sphéno-occipital et sphéno-ethmoidal. On
doit également penser devant les contraintes nées de
ces champs orientés différemment, qui plus est a la
relative indépendance entre les croissances maxillaire
et mandibulaire, a Ia nécessité de véritables zones
tampons. Nous avons déja cité la fosse ptérygo-
maxillaire, les proces alvéolaires, et la rotation
mandibulaire.

LE COMPLEXE NASO-MAXILLAIRE

Tous les auteurs ne s’accordent pas pour reconnaitre
sa grande dépendance vis-a-vis de la base du crane a
laquelle il est appendu. Nous en avons déja discute.
Cette dépendance est, en partie, réglée génétique-
ment. Ce complexe comprend 13 os différents, cinq
pairs et trois impairs.

Accroissement en largeur

Se fait essentiellement par les sutures médianes
ellesmémes dans le prolongement de la suture
métopique, et bien sir par résorption-apposition ; a
5 ans, les sutures sont fermées pour la plupart, et le
palais s’écarte en arriere par I'allongement divergent
de larcade au fur et 2 mesure que les dents
monophysaires vont apparaitre ; il semble cependant
que la suture palatine médiane peut rester active
tardivement (synostose parfois a Page adulte) et
participer a cet écartement 7.

Accroissement en hauteur
et longueur

Weinmann et Sicher, puis Brodie ont montré le
parallélisme de sutures qui évacueraient littéralement
la face en bas et en avant, a savoir les sutures
frontomaxillaires, maxillomalaires, zygomaticoma-
laires et ptérygopalatines, c’est leur activité motrice
qui dirigerait la face en bas, en avant. On sait
maintenant que ceci est doublement faux. Les sutures sont
essentiellement adaptatives, elles rattrapent les différences
locales et servent d’amortisseurs (Delaire ici méme).
Ensuite, ces plans suturaux ne sont pas paralléles. En
particulier pour Enlow, la suture zygomaticotempo-
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rale est dirigée vers 'avant, et la suture maxillozygoma-
tique plutdt vers l'extérieur. Par contre, les phéno-
menes de remodelage prennent ici une importance
exceptionnelle, en avant au niveau de I'épine nasale
antérieure et surtout au niveau des tubérosités et des
apophyses ptérygoides qui prennent le réle principal
dans la croissance sagittale pour ceux qui refusent aux
sutures soi-disant paralleles un réle moteur.

Pour Enlow le remodelage et I'activité suturale sont
synchrones et de méme nature, bien qu'en partie
indépendants % %7 40 (fig. 5.13).

Pour Enlow, la zone antérieure et inférieure du
maxillaire supérieur se résorbe au fur et 3 mesure de
cette poussée sagittale, ce qui rend plus saillante la
partie du maxillaire correspondant au nez.

Il est intéressant d’étudier certaines particularités
de cette croissance.

La voite palatine. - Assez plate et proche de
lorbite a la naissance, elle sen éloigne, laissant
progressivement le sinus derriére elle et paraissant se
creuser a I'édification des proces alvéolaires. Bien sir,
ceci se fait par résorption du c6té nasal et apposition
du c6té buccal.

Rappelons que Bjork la considére en activité
maximale a la puberté avec les discussions thérapeuti-
ques que ceci suppose.

Elle est le si¢ge de remodelages trés importants qui
masquent la « rotation » maxillaire,

Les globes oculaires. - Ils atteignent leur taille
définitive de 3 a 5 ans. Pendant leur croissance les
cavités oculaires s’écartent légeérement ; au-del3, I'acti-
vité de la suture fronto-maxillaire accompagnant la
croissance maxillaire vers le bas, une apposition
compensatrice du rebord sous-orbitaire maintiennent
constant le volume orbitaire du moins a la partie
interne de ce rebord. Ceci n’étant pas vrai a la partie
externe, la morphologie de la cavité se modifie
sensiblement (fig. 5-14).

En cas d’énucléation précoce, I'orbite ne se déve-
loppe plus ce qui va dans le sens des matrices
fonctionnelles et du réle de I'environnement.

2

Le sinus. - 1l se dégage avec 'éruption des dents ;
il n'a aucun réle physiologique et, sur le plan
phylogénétique, n’est que le résultat de remaniements
architecturaux (Proetz). Pour cet auteur, la face se
développe avec des besoins fonctionnels croissants,
alors que la plicature de la base du crane, liée au
développement cérébral et 2 la station verticale, tend
elleméme a chasser la mandibule vers I’avant.

Le pharynx. - 1l se dégage grice 4 la croissance
en avant du massif facial.

La région malaire. - Elle est 'objet de profonds
remaniements qui €loignent I'arcade zygomatique en
dehors et en arriére.

Fig. 5-13 (Daprés D. H. Enlow : A morphogenetic
analysis of facial growth. Amer. J. Orthodont., avril 1956,
vol. 62)

Fig. 5-14 Croissance au niveau des globes oculaires.
(D'aprés D. H. Enlow. - A morphogenetic analysis of facial
growth. Amer. J. Orthodont., avril 1966, vol. 52.)

Fig. 5-15 Croissance du complexe septo-ethmoidal. £n
gris : le septum nasal. £n hachuré : la lame perpendi-
culaire de I'ethmoide. (D’aprés R. P. Cousin : Croissange
osseuse, croissance de la face, dentition. Cahiers Odonto-
Stornat. de Touraine, 1968, n° 1)
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Le nez. - Sa croissance dépend en particulier de
I'ensemble septo-ethmoidal (lame perpendiculaire de
I'ethmoide + cartilage septal de la cloison). L’activité
septale est trés importante dans I'édification de la
partie antérieure du cranioface. Pour des auteurs
comme Scott ou Baume, son activité continuerait a
Page adulte (fig. 5-15).

D’autre part, nous avons déja parlé du dégagement
de la partie moyenne du nez par résorption relative
(« inversion de la croissance » de Enlow) de la partie
basse, ce qui contribue pendant I'enfance a accentuer
l'effet de I'ensemble septo-ethmoidal.

Le role du septum sur la croissance nasale est
discuté par Bjork, Enlow et Moss, alors que Latham,
Sarnat, Scott, Couly, Delaire lui attribuent un role actif
(Joseph). Moss va jusqu’a limiter ce septum a un
simple soutien architectural sous contréle de la
matrice fonctionnelle 4.

LA MANDIBULE

La croissance de cet os est complexe tant par son
mode d’ossification déja exposé par Delaire que par
ses modifications morphologiques auxquelles seules
nous nous attachons ici.

Accroissement en largeur

La synchondrose symphysaire se ferme dans les
premiers mois de I'enfance. Ensuite I'écartement n’est
pratiquement plus que la résultante géométrique de
'accroissement postérieur (fig. 5-16).

(D'apres R. P. Cousin :

Fig. 5-16
Croissance osseuse, croissance de la
face, dentition. Cahiers Odonto-Sto-
mat. de Touraine, 1968, n° 1)

Fig. 5-17 (D. H. Enlow et D. B. Har-
ris. Study of post-natal growth of the
human mandibule. Amer. J. Ortho-
dont, janvier 1964, vol. 50, n° 1)
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Accroissement en longueur

Il se fait par apposition en arriere et résorption en
avant du ramus, ce qui libére progressivement la place
pour P'évolution des dents, les monophysaires en
particulier. Ce processus continue jusqu'a I'évolution
des dents de sagesse, donc tardivement. Les deux
hémicorps mandibulaires droit et gauche divergeant,
il en résulte que les deux ramus s’écartent avec la
croissance (fig. 5-17).

Cependant, Delaire a réfuté récemment cette vision
pourtant classique et pense que le corps mandibulaire
s'allonge d’abord par les faces internes, divergentes,
des branches montantes. Il se fonde sur le role
méconnu du ligament sphéno-mandibulaire qui relie
la base du crine et la région de I'épine de Spix, la
ol existe une véritable tubérosité mandibulaire
remarquée également par Enlow. A partir de 13, le
corps mandibulaire s’allongerait, se dégagerait a partir
de celle-ci comme le maxillaire a partir de la sienne.
Ceci remet donc totalement en cause la vision
classique d'un corps poussé en avant par des branches
montantes en remodelage permanent et Delaire
remarque que cette idée communément admise est
le fruit d’'une expérience unique et sujette a caution,
faite par Humphry sur un porc en... 1864 %! !

En ce qui concerne le menton, son dégagement a
longtemps été attribué a une apposition symphysaire.
Il semble bien que ce soit au moins autant une
résorption de la région sussymphysaire, ce que
I'expulsion de certains implants posés par Bjork
confirmerait. '

Quel que soit le mécanisme, les auteurs acceptent,
en général, de considérer le dégagement du menton
comme un caractere sexuel secondaire.
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Accroissement en hauteur

La branche montante tres courte, 2 la naissance, va
s'accroitre considérablement, en particulier par les
cartilages condyliens.

11 faut bien considérer que la surface cartilagineuse
proliférant, des résorptions compensatrices trés
complexes dans les trois sens se font au niveau du
col, ce que Enlow a particulierement bien étudié ;
sinon la téte du condyle prendrait un volume
considérable .

Des appositions au niveau inférieur du corps sont
€galement trés importantes ; en effet, dans les deux
premieres années, le canal dentaire est tres voisin de
la surface osseuse inférieure.

POINTS PARTICULIERS

a) Le coroné s’édifie avec les tractions du temporal,
au moment de l'apparition de la réelle mastication
grace aux dents. Avant, 'alimentation par succion met
surtout en jeu les sangles orbiculaires et la langue. II
va, par les appositionsrésorptions, ralentir I'effet
d’écartement de la mandibule en arriere.

b) L'angle mandibulaire : considéré immuable ou
changeant selon les auteurs, il apparait selon le
procédé de Bjork changer de morphologie selon le
type de croissance mandibulaire antérieur ou posté-
rieur. Pour cet auteur, il tend le plus souvent a se
fermer.

Ceci est a rapprocher des opinions de Delaire et
de Slavicek qui insistent sur Ihorizontalisation pro-
gressive du plan d’occlusion autant phylogénétique-
ment avec le type d’alimentation, que ontologique-
ment lorsqu’avec la mise en place du systéme dentaire
et de la mastication, ce méme plan d’occlusion va
passer de plus en plus loin sous Iarticulation
temporo-mandibulaire 32 67,

¢) Le condyle : il en a été longuement parlé par
Delaire et Petrovic : nous n'y reviendrons pas sinon
pour rappeler que, en période postnatale particuliere-
ment, il joue le role de différentiel entre le jeu de la
suture sphéno-occipitale qui dirige l'occipital et la
glene en bas et en arriére, et la mandibule qui se dirige
avec la face en bas en avant. Selon les relations entre
ces deux types de croissance, le condyle s'incurve vers
I'arriere ou vers I'avant, le plus souvent vers un trajet
courbe. Bjérk donne méme au condyle un réle guide
sur la croissance mandibulaire, ce que Delaire semble
refuser; pour ce dernier le condyle est surtout
adaptatif, secondaire, comme pour McNamara, Moss
et Enlow, méme s’il Iui reconnait un faible pouvoir
intrinséque, primaire .

La cavité glénoide est située plus haut chez les
hyperdivergents, et plus bas chez les hypodivergents
(Droel in Bequain).

d) Le prognathisme mandibulaire : bien str, il dépend
de nombreux facteurs (génétiques, occlusion...). Il est

€galement li€ a la base du crane, Bjork a bien montré
que le prognathisme mandibulaire et la rotation
antérieure étaient liés 2 une fermeture de I'angle
basi-cranien (NSBa).

On voit donc que, si la croissance du cranio-face osseux
répond 2 un certain nombre de lois générales, ses éléments
dépendent également de processus particuliers, soit généti-
quement programmés, soit en réponse au milieu, qui sont
autant d'adaptations 4 la demande fonctionnelle.

CROISSANCE DES PROCES
ALVEOLAIRES

La formation des procés alvéolaires, en liaison avec
la migration physiologique des dents, sera étudiée i
ce chapitre auquel nous renvoyons, en particulier
pour les travaux de Moorrees, de Bjork, au rapport
de M. Joseph #.

Leur formation, en liaison avec la croissance
osseuse, a déja été largement évoquée, et nous avons
dit combien ils jouaient le role de rattrapage de jeu
entre les deux croissances mandibulaire et maxillaire.
Ce sont eux qui font qu'il n'y a pas finalement de
liaison étroite entre les décalages intermaxillaires et
les décalages interdentaires. On peut méme dire que leur
rolecompensateur limite les malocclusions qui seraient
beaucoup plus importantes si les dents suivaient strictement
les bases osseuses.

Le role compensateur se fait dans le sens antéro-
postérieur, mais aussi dans le sens vertical ol leur
quantité de croissance est la plus grande. Nous I'avons
vu en particulier au niveau du palais. C’est ainsi
qu'une grande divergence entre le plan mandibulaire
et le plan bispinal n’entraine pas automatiquement
une béance incisive.

Au maxillaire la croissance verticale est deux fois
plus importante au niveau des proces alvéolaires
postérieurs qu'antérieurs. Elle est globalement plus
forte qu'a la mandibule ou elle est plus marquée au
niveau incisif (Riolo, Enlow, Solow).

Plus que toute autre région osseuse, les proces
alvéolaires sont soumis aux forces musculaires de
toutes sortes : fonctions, parafonctions, postures
habituelles.

Enfin, 'l est classique de dire que la classification
d’Angle n’est pas un diagnostic, il faut pourtant
reconnaitre que le patient n’acquiert pas n’importe
quelle occlusion selon sa morphologie faciale. Aknin
a montré des caractéristiques squelettiques parti-
culieres dans la Classe II division 1 et Hiriart de méme
pour les Classes II division 2 et III !,

CROISSANCE DES TISSUS MOUS

Nous I'étudierons sous I'angle morphogénétique, mais
il va sans dire que la croissance des tissus mous ne
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peut étre dissociée de la physiologie neuromusculaire
et, en particulier, des différentes maturations fonc-
tionnelles traitées au chapitre Physiologie.

L'eeil

Nous avons vu que sa croissance était terminée de 3 a
5 ans.

La cavité buccale

La langue exerce une action modelante centrifuge sur
les proces alvéolaires et les arcades. Aussi, ses troubles
fonctionnels entrainent-ils, bien souvent, des troubles
morphologiques plus ou moins étendus. Cette action
est équilibrée normalement par la sangle orbiculaire
labiale et les buccinateurs. Quant a estimer la
croissance de la langue, c’est une chose difficile apres
la naissance. Des études ont été menées par Talmant,
Brulin, Pollaco et Natali qui démontrent des relations
entre le volume lingual au cours de la croissance et
Tocclusion selon Angle. Ceci recoupe celles que nous
avons menées sur le carrefour pharyngé toujours en
fonction de 'occlusion, ainsi qu’avec Dangy sur la
région hyoidienne % %,

En effet, si des coupes sur embryons apportent des
renseignements avant la naissance (encore s’agit-il
d’enfants décédés, donc 2 croissance suspecte), apres
la naissance aucun moyen d’étude ne permet actuelle-
ment de définir avec précision la forme et le volume
de la langue chez un enfant donné. On raisonne le
plus souvent a contrario, a partir des troubles morpho-
logiques ou en partant d’anomalies type aglossie.

Les muscles masticateurs

Si leur rdle est important sur la croissance osseuse,
il va leur falloir réciproquement s’allonger pour rester
adaptés aux pieces sur lesquelles ils s’inserent et
probablement modifier leur orientation en liaison
avec les modifications morphologiques osseuses.
Cependant les travaux fondamentaux de Gaspard
vont modifier I'idée que nous avons des structures
musculaires, les muscles anatomiques seront rem-
placés par des unités fonctionnelles **. '

Les tissus de revétement

1l s'agit essentiellement des muscles de la mimique
et péribuccaux. Un auteur, en France, a particuliere-
ment bien étudié ce probleme, Ph. Aloé, auquel nous
allons emprunter maintenant I'essentiel de ce qui suit,
soit par les travaux qu’il rapporte de Posen et
Subtelny, soit par ses propres travaux > *°.
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Ces deux derniers chercheurs ont, en particulier,
mené une étude longitudinale sur 30 sujets « nor-
maux » qu'ils ont suivis de 3 mois a 18 ans ; par contre,
leur méthodologie statistique n’a pas €té précisée.

1) Le menton. - L’épaisseur cutanée, a ce niveau,
est constante pour ces auteurs, ainsi que pour Ricketts
(fig. 5-18).

Fig. 5-18

9) La convexité faciale. - Nous avons noté une
croissance sagittale au niveau de la mandibule osseuse
plus grande qu'au niveau maxillaire, ce qui diminue
la convexité faciale osseuse.

Par contre, la convexité cutanée augmente, la
croissance nasale étant plus importante que la
croissance mandibulaire. Si on considere cette
convexité en excluant le nez elle est alors stable, mais
ne diminue pas comme la convexité osseuse. Ceci
confirme 'importance de la croissance nasale déja
étudiée sur I'évaluation du profil a venir d’'un enfant
en particulier en cas de traitement avec extractions,
lequel aboutit en général a une certaine rétraction
labiale sauf précautions particulieres.

3) Les levres. - Si un certain nombre de modifica-
tions se manifestent au début, leurs rapports avec les
dents et les proces alvéolaires deviennent absolument
stables apres Iéruption complete des incisives (Alo€).
Ce qui veut dire qu'elles vont reculer dans le profil
avec les incisives le plus souvent.

A la faveur de ces remarques sur la croissance, on
est conscient que l'esthétique souhaitée en fin de
traitement doit dépendre de :

1. L'action thérapeutique sur les incisives et donc
sur les levres, surtout en cas d’extraction de
prémolaires ;

9. La croissance du menton ;

3. La croissance tardive et importante du nez%.

Ici encore la prévision du vieillissement du visage
est difficile, et va dépendre selon Decosse de la
malocclusion 3 &,
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CONCLUSION

Le domaine de la croissance apparait donc extréme-
ment vaste, vari€ et donc complexe. Tant par I'étude
de ses mécanismes que par sa description, elle conduit
a considérer les disciplines les plus diverses et a faire
se rencontrer des spécialistes souvent étrangers par
leurs buts, leurs moyens d’étude, et surtout leurs
langages. Il en résulte une mosaique de connaissances
qu'il est souvent difficile, voire impossible, de
connecter.

La « Cranio-facial » conférence organisée en 1972,
a Nimegue, par Van Der Linden, et qui visait
précisément a favoriser I'émergence d’une théorie
globale de la croissance n’a fait que confirmer cet état
de fait.

Cette absence de synthese estelle une tare ? Pour
la tranquillité d’esprit du théoricien, sans aucun doute,
puisqu’il recherche toujours les lois les plus générales.
Estelle définitive ? Rien ne permet de répondre 2 cette
question.

Mais, pour le clinicien, le constat est nettement plus
optimiste car, dés maintenant, son activité bénéficie
a tous les niveaux des connaissances sur la croissance :

® Au niveau du diagnostic bien sir, ou toutes les
dysmorphoses sont souvent étudiées comme autant
de déviations de la croissance par rapport a des
normes fonctionnelles ou morphologiques ;

® Au niveau de l'étiologie ot la connaissance des
mécanismes de cette méme croissance permet de
démonter celui de I'apparition des dysmorphoses,
démontage souvent indispensable a I'établissement de
cette stratégie qu'est le plan de traitement ;

® Au niveau du traitement, ou nous devrons tenir
compte des phénomeénes de croissance qui vont se
combiner a notre action thérapeutique, phénomenes
que nous utiliserons méme éventuellement, ou que

nous dévierons, ou, au contraire, dont il faudra savoir
qu’ils sont immuables.

Le regain d'intérét que connait partout le traite-
ment précoce oblige dans certaines limites 3 une
parfaite information sur les phénomenes de dévelop-
pement. Les orthodontistes rejoignent au moins en
partie les orthopédistes pour instaurer sil le faut une
force extra-orale ou un activateur, pour tenter de faire
sauter certains « verrous » ou de résoudre certains
décalages antéro-postérieurs, car nous préférons tous
traiter une dysharmonie dento-maxillaire en Classe I
plutdt qu'en Classe II. Non seulement les deux types
de thérapeutique interviendront séquentiellement,
mais parfois méme simultanément ; il n'y a plus
antagonisme, mais complémentarité.

® Au niveau du pronostic, enfin, ot I'ensemble des
renseignements précédents sera indispensable pour
une évaluation approchée, méme subjective, de notre
probabilité de réussite.

On peut penser qu'actuellement l'essentiel est
connu sur le plan de la description proprement dite
des phénomenes de croissance. Néanmoins il faut
garder beaucoup de modestie sur nos certitudes
quand on sait ce qu'il reste de certaines « connais-
sances bien établies ».

SiTon peut se hasarder a deviner les progrés a venir
dans ce domaine, ils devraient concerner deux
domaines bien distincts :

- tout d’abord la représentation tridimensionnelle
vraie, grice aux progres de I'imagerie médicale
elleméme tributaire de ceux de I'informatique,

- et d’autre part le génie génétique pour répondre
enfin & cette lancinante question des rapports
milieu environnant-hérédité tant au niveau des
structures que des comportements.
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Conception PLANAS
developpement de l'a
stomatognathique

M. CHATEAU

Pour n'avoir pas présenté ses observations avec une
documentation de type international classique, avoir
refusé la céphalométrie et souvent cherché a faire rire,
Planas ne s'est pas créé partout l'image qu’il mérite.

Quand on a fait leffort de I'écouter, de le lire,
traduit en francais, de le comprendre et d’aller voir
dans son cabinet si ce quil dit est vrai, car c’est
toujours surprenant, on se rend compte de son
importance dans I'histoire de I'O.D.F. : son role est
un des tout premiers, puisqu’il a découvert, entre
autres, la vraie prophylaxie orthodontique et le
meilleur moyen d’éviter les récidives. Cela mérite une
sérieuse information.

Ce qui suit est un condensé de ses idées sur le
développement de I'appareil stomatognathique, qu'il
a exprimées plus completement dans son livre
« Réhabilitacion newro-oclusal » (Barcelone, Salvat, édit.,
1986 (1). Je remercie les Editions Salvat de l'auto-
risation pour ces extraits, auxquels j'ai ajouté quelques
remarques personnelles en vue d'une meilleure
appréciation.

Quel que soit le génotype, sur lequel pour le
moment nous ne savons pas agir, le développement
nécessite, pour aboutir a un résultat physiologique-
ment bon, des stimuli paratypiques (c’est-a-dire venant
du milieu ambiant) normaux. Si les influences para-
typiques sont insuffisantes ou en exces, par exemple
pas assez ou trop d’activité des muscles propulseurs
mandibulaires, le phénotype résultant sera anormal.

Planas imagine alors une paire de jumeaux mono-
zygotes qui seraient séparés, €levés sous des climats
et avec une alimentation et une fonction masticatrice
tres différents, et il déclare qu'ils auraient des
phénotypes tres différents. Plus d’'un commence a
sourire de cette hypothese.

Mais voila, Henri Petit nous a appris que cette
expérience a-été faite involontairement par suite de la
débacle hitlérienne : plus de vingt paires de jumeaux
monozygotes ont été séparées, I'un des enfants restant
en Europe centrale, tandis que l'autre était élevé aux
US.A., particulicrement en Californie. La Croix-
Rouge Internationale s’est occupée de les réunir une
vingtaine d’années aprés, et de les comparer de fagon
trés complete.

Comme dans I'hypothese de Planas, toutes les paires
étajient tres différentes, et les tailles des jumeaux
différaient souvent de 20 cm! Cette remarquable
expérience confirme I'hypothese des monozygotes de
Planas et son opinion selon laquelle le milieu ambiant
et les fonctions ont une part morphogénétique
déterminante, & c6té des geénes.

(1) La traduction francaise que nous avons faite avec Jacqueline
et Jean Kolf est parue (Paris, Masson, édit., 1992).
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DEVELOPPEMENT ANTERO-POSTERIEUR ET TRANSVERSAL

Pour Planas, la réception des stimuli paratypiques dans
le systeme stomatognathique a lieu tout d’abord dans
la partie supérieure, ménisco-temporale, glissante, de
'ATM.,, grice a la formidable propulsion que
nécessite la tétée au sein, et plus tard grice aux
mouvements de latéralité de la mastication, dans la
mesure ou celle-ci est physiologique.

En témoigne la présence, rare dans le corps humain,
de vaisseaux en spirale et surtout la richesse de cette
zone en cellules nerveuses et proprioceptives (fig. 6-1).

Fig. 6-1 Les vaisseaux en spirale accompagnent les
mouvements condyliens, 'ensemble assurant une riche
irrigation, et la zone est trés fournie en éléments
proprioceptifs.

La correction de la rétromandibulie grice aux
propulsions intenses et nombreuses nécessitées par
la tétée n’est qu’un cas particulier de la « théorie de
la propulsion » (M. Chateau, 3¢ éd., 1964, cf. p- 251,
ou be éd., p. 214-216).

“De plus la tétée au sein (mais non au biberon)
entraine un tel effort que le nourrisson s’endort aprés
chaque tétée, et nous savons par Petrovic que le début
du sommeil est la période ou les mitoses sont les plus
nombreuses dans la zone des préchondroblastes du
cartilage condylien.

L'importance de la tétée au sein longuement
poursuivie, sur laquelle avait insisté en son temps
Pierre Robin, a laissé sceptiques la plupart des
orthodontistes. Mais J. et J. Kolf m’ont fait connaitre
Pexistence d'un travail réalisé aux U.S.A., dans I'Etat
du Maine, ol ont été comparés deux groupes
d’enfants de la méme population, dont l'un était
nourri au sein jusqu’a un an, et I'autre au biberon :
les arcades du premier groupe étaient significative-
ment plus développées que celles du second.

Apreés le sevrage, avec la nourriture solide, apparait
le nouveau stimulus du développement mandibulo-
maxillaire : la fonction masticatrice.

Il est surprenant, quand on sait depuis Claude
Bernard, que pour tous les organes, squelette compris,
la fonction est un agent essentiel du développement,
il ne soit pas venu a I'idée des orthodontistes que la
fonction masticatrice avait un role essentiel, sous
prétexte que son temps d’action est de moins d’une
heure par jour en contraction des élévateurs de la
mandibule, ce qui parait insuffisant pour une force
orthodontique en général. Mais c’est un cas tres
particulier.

Plusieurs avaient pourtant étudié des fonctions : la
déglutition, I'articulation de la parole, la mimique,
mais ils ont négligé « seulement » la principale, jusqu’a
ne pas vouloir entendre Pedro Planas qui criait depuis
1956 sa conviction dans le désert !

Il est vrai que cette fonction masticatrice ne
participe pleinement, d’aprés 'expérience de Planas,
au développement que sous trois conditions :

1. La premiere est qu’elle soit naturelle et physiolo-
gique (pléonasme voulu), c’esta-dire qu'elle se fasse
en latéralité alternative gauche-droite, ce qui implique :

2. la seconde condition : une occlusion du type dit
« €quilibré selon Gysi », donc conforme aux cing
facteurs de Hanau, ce qui est plus facile & dire qu'a
faire : L'objectif est que toutes les dents mandibulaires
Sarticulent, jusqu'en occlusion bordante, avec toutes les
homologues maxillaires, & Uexception de la canine du coté
balangant (= orbitant).

C'est 1a un objectif trés difficile 2 obtenir, raison
pour laquelle la plupart des occlusodontistes ont
renoncé a l'atteindre, se proposant des « modeles »
plus aisés : protection canine, fonction de groupe, etc.,
et reprochent a l'occlusion équilibrée d’avoir été
congue pour les protheses totales d'une part, et
surtout d’étre abrasives d’autre part, en raison des
glissements généralisés des dents inférieures contre
les supérieures.

Quoi qu’il en soit, cette mastication bilatérale
alternée propulse tour a tour et intensément les
condyles droit et gauche : elle réalise une hyper-
propulsion unilatérale alternée, puisque les muscles
notamment ptérygoidiens latéraux, tirent les condyles
vers I'avant, tandis que la « théorie de la propulsion »
(tome I1), fait savoir qu’elle provoque une activation
de la croissance condylienne.

La troisieme condition est que I'alimentation soit
dure, résistante et oblige I'enfant  mastiquer puissam-
ment et longtemps, comme Roger Villain avait déja

:suggéré.

La croissance de la mandibule et de larcade
mandibulaire ayant lieu, il faut se rappeler que les
cuspides et les bords occlusaux des dents maxillaires
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recouvrent vestibulairement celles et ceux des dents
mandibulaires ainsi, selon Planas, la pression
transversale alternative des cuspides et des bords
incisifs agit elle comme un pilon qu'on tourne dans
un mortier ; le pilon, c’est la mandibule, bien plus
solide que le mortier (I'arcade supérieure), comme il
a été démontré, en particulier par I'épaisseur du tissu
osseux compact, ainsi que par la traumatologie : elle
exerce des forces favorisant la croissance maxillaire
€n tous sens.

Ce raisonnement pouvait paraitre enfantin quand
les gens « instruits » niaient qu'on pht déformer les
maxillaires (sup.) pendant la croissance, mais au-
jourd’hui, ne serait-ce qu’avec les masques orthopédi-
ques, il est démontré qu’ils avaient tort.

Des sceptiques objectent que les dents inférieures
ne sont jamais tout a fait au contact des supérieures
au cours de la mastication, ce qui est vrai ; il n’en reste
pas moins que la pression masticatrice est transmise
intégralement de V'arcade inférieure a la supérieure Jors
du broiement des aliments, si bien que le mécanisme
décrit par Planas est fort vraisemblable. Plusieurs de

ces paragraphes sont du cru du traducteur (M. Cha-
teau), mais l'auteur en est d’accord.

Les stimuli de croissance maxillaire et mandibulaire
viennent des propriocepteurs parodontaux, trés nom-
breux. IIs ont lieu du fait des contacts AVEC frottements
occlusaux que souhaite Planas. 11 faut que ces stimuli
soient suffisants pour la « donne » génétique et le
biotype de chaque individu, et ne soient pas excessifs.

Les relations entre la réception des stimuli et la
réponse de croissance semblent évidemment de type
neurologique : les faits cliniques le font penser, et la
recherche devra sattacher a en préciser les méca-
nismes (Planas). D’ores et déja des preuves existent,
notées sur le schéma cybernétique de Petrovic (voir
chap. 3 du présent volume).

De toute maniére, il faut considérer les liaisons du
développement de I'appareil stomatognathique avec
I’étage respiratoire supérieur et la partie supérieure
de l'appareil digestif, car ces trois parties du développe-
ment sont étroitement lides, sachant en particulier que
le plancher des fosses nasales est essentiellement
constitué par les maxillaires.

EXCITATION PARATYPIQUE DE L'ETAGE RESPIRATOIRE
SUPERIEUR

DEVELOPPEMENT PHYSIOLOGIQUE

A la naissance, la respiration est toujours nasale et
les récepteurs nerveux des fosses nasales informent
les centres bulbaires des caractéristiques de I'air
inspiré, qui renvoient des réponses concernant notam-
ment 'amplitude et la fréquence de la ventilation
pulmonaire, le développement tridimensionnel des
fosses nasales, celui des sinus.

Pathologiquement, si le nourrisson présente un
catarrhe des voies aériennes hautes, il se met
automatiquement 2 respirer par la bouche, ce qui fait
cesser I'excitation neurale partant des fosses nasales
et diminue (probablement) la réponse de croisssance.

Quand il guérit, si laffection a été breve, le
nourrisson reprend spontanément sa respiration
nasale ; ou bien cela a été trop long, il en a perdu
I'habitude, et comme le trajet oral est plus court et
facile, il continue a l'utiliser. Dans ce cas, les organes
propriocepteurs ne sont plus excités par le passage
de Pair (sa fraicheur, sa pression...), et les réponses
de croissance sont diminuées.

Il faut donc se méfier de la respiration buccale
particulierement dans les premiers mois de la vie, car
plus tard, une fois les mécanismes bien installés, il y a

peu de chances de les perdre : un rhume n’interrompt
alors que momentanément la respiration nasale.

Les amygdalites répétées, hypertrophies adénoi-
diennes, etc., sont le plus souvent la suite de
respiration buccale acquise dans la premiére année
de la vie. La rééducation devient tres longue et
aléatoire.

Revenons 2 la croissance mandibulaire et par consé-
quent maxillaire.

Si la mastication ne se fait pas, comme chez
I'homme primitif, en latéralité alternée, par suite de
J'alimentation moderne, plus ou moins molle et
tendre, notamment la viande, elle a souvent lieu en
ouverture-fermeture : ce mouvement entraine surtout
des rotations des condyles sur eux-mémes et tellement
peu de protraction méniscale et condylienne que le
développement mandibulaire ne regoit plus les stimuli
nécessaires a son plein épanouissement.

La mastication en ouverture-fermeture ou mouve-
ment de Walter, trés répandue, n’est pas « fonction-
nelle » pour Planas, mais plutdt une parafonction.

De plus, dans la mesure de la disparition des
mouvements de latéralité avec frottement alimentaire,
tout stimulus propre a solliciter la croissance transver-
sale maxillaire cesse d’agir : la perversion de la
fonction masticatrice par son sous-emploi, aboutit a
un sous-développement des arcades dentaires. Telle
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est la cause majeure des encombrements dentaires pour
Planas. 1 nomme cela « l'atrophie » du systeme
stomatognathique ; il parait plus exact de dire « sous-
développement », puisqu’une atrophie est une régres-
sion apres développement.

C’est reconnaitre que « la macrodontie relative »
peut relever d’une insuffisance de mastication physio-
logique, c’est-a-dire bilatérale alternée (cf. vol. II,
chap. 5).

On comprend l'intérét de ne jamais différer le
traitement, comme c’est la mode, puisque jusqu'a
Planas on croyait ces lésions non évolutives, tandis
que la plupart des « bons auteurs » notamment
américains, ignorait qu'on puisse modifier réellement
la croissance. Le traitement vise, pour Planas, a
rétablir Ja mastication bilatérale alternée et 'occlusion
« équilibrée » qui permettront d’utiliser au mieux ce
qui reste de potentiel de croissance.

Dans d’autres cas la mandibule ne fonctionne pas
en latéralité alternative par suite d’une douleur
dentaire, par exemple : si cette douleur persiste assez
longtemps, I'habitude est prise, et il va en résulter un
tableau clinique fréquent. La mastication unilatérale
est en cffet trés souvent ignorée du patient, qui
Poublie quand la dent causale a été traitée, tandis que
les effets de cette unilatéralité masticatrice sont
pernicieux.

Il'y a bien protraction du condyle du c6té balancant
(= orbitant = non travaillant), donc stimulus de
croissance, mais de ce coté seulement, puisque le coté
travaillant (mastiquant) ne se propulse jamais
I'’hémi-mandibule de ce c6té a donc un manque de
sollicitation de croissance, tandis que le coté orbitant
est sollicité a 'exces et crée, en s’allongeant trop, une
asymétrie mandibulaire.

C’est ainsi qu'une mastication unilatérale gauche,
par exemple, va entrainer une surcroissance d’origine
condylienne droite, tandis que le co6té gauche de la
mandibule verra sa croissance diminuée ou
interrompue.

Mais les maxillaires vont aussi souffrir par voie de
conséquence : en raison de la méme mastication
habituelle gauche, le maxillaire gauche se développe
plus en avant et en dehors, mais pas le droit, d’ol
asymétrie avec déviation de la ligne médiane. Plus la
mastication « boiteuse » persiste et plus l'asymétrie s’ aggrave
aussi bien aux maxillaires qu’a la mandibule. Je propose
de nommer « syndrome de Planas » ce tableau qu'il
a si bien vu, expliqué et traité. Plus ce syndrome
persiste, plus il s’aggrave.

Heureusement, s'il est traité assez jeune, grice a des
moyens qui ont pour simple but de changer le c6té
de mastication (cf. vol. Clinique), le mécanisme
pathogene est inversé en mécanisme thérapeutique !
Cest dire l'importance de dépister (6t ce syndrome et
d’instituer sans plus attendre sa thérapie.

Mais Planas, grice a la recherche constante de
'occlusion équilibrée selon Gysi, a découvert d’autres
phénomenes fort intéressants, et qui auront une
influence sur la thérapeutique. En voici :

A la lecture de ce qui précede, on a saisi
I'importance de la mastication unilatérale. Or, pour
la reconnaitre, il ne faut pas compter sur I'interroga-
toire. On peut offrir un chewing-gum et voir. Mais
I'appréciation des « angles fonctionnels masticatoires
de Planas » droit et gauche, trés simple, permet de
reconnaitre le c6té de mastication infailliblement, en
trente secondes a peine (cf. tome 2, Sémiologie
« fonctionnelle »).

La figure 6-2, A montre schématiquement un grand
diasteme et son devenir en I'absence de mainteneur
d’espace : si 'occlusion n’est pas du type « équilibré
selon Gysi », les dents plus distales vont se mésio-
verser, comme nous 'avons tous constaté dans trop
de cas (fig. 6-2 B).

Mais en réalité, Planas a constaté régulierement que
si Pocclusion est déja du type « équilibré », les deux
dents distales se mésio-gressent jusqu’a fermer complete-
ment (fig. 6-2 C) le diastéeme !

Cela signifie qu'il y a une propriété tres spéciale
et quasi géniale dans cette occlusion-a.

La mastication qu’on pourrait qualifier de « primi-
tive », en latéralité alternée, abrase les dents, sans
aucun doute, qu’elles soient temporaires ou perma-
nentes ; mais ce quon ignorait avant Planas, c'est
qu'avec J'occlusion équilibrée selon Gysi, les dents sont
bien plus solidement implantées dans les proces alvéo-
laires, et que leur extraction est souvent un probleme !
II est donc naturel que ce genre d’observations ne se
trouve pas dans la patientele des parodontistes. Ce
qui fait comprendre leur point de vue tres différent
sur I'occlusion « équilibrée » selon Gysi, voulue par
Planas.

Jai congu comme preuve de ces idées planassiennes
sur grand nombre, une recherche dans des pays
appropriés (Australie chez les Aborigenes, Eskimos,
régions non équipées d’Afrique, Amazonie...) : fré-
quence de I'occlusion équilibrée et solidité parodon-
tale, corrélation ? Amateurs me prévenir, si je ne suis
pas mort.

Conduite a tenir : si, a un dge donné, des deux cOtés
ou d’'un seul, on ne constate pas le degré d’abrasion
correspondant normalement 2 cet age, c’est signe que
Uappareil masticateur ne fonctionne pas correctement :
il faut I'analyser cliniquement (A.F.M,P.), et au besoin
sur articulateur adaptable.

Quand les condyles, coiffés de leur ménisque,
fonctionnent en sous-activité (mastication unilatérale
ou mastication en ouverture-fermeture), Planas a
constaté un allongement de la trajectoire
condylienne ; je crois devoir traduire « une augmenta-
tion de la pente de trajectoire condylienne ». Il a
montré que sous l'effet de son traitement le phénoméne
est réversible, méme chez ['adulte.
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Fig. 6-2

Autre idée :

Chacun sait que lincisive latérale supérieure est
plus courte que la centrale ; mais Planas a saisi que
s'il n’en était pas ainsi, les mouvements mandibulaires
de latéralité seraient traumatisants, impraticables,
puisque I'incisive latérale inférieure qui était derriere
la centrale doit passer sous la latérale supérieure. C'est
la raison pour laquelle il a muni ses équiplans d’une
petite marche d’escalier.

L’embryologie mandibulaire part de deux bour-
geons et 'anatomie nous apprend que l'innervation
mandibulaire est assurée par les nerfs mandibulaires,
un par hémi-mandibule : l'excitation fonctionnelle
d’'une ou plusieurs dents d'un c6té entraine selon
Planas une réponse de croissance des procés alvéolaires de
toutes les dents de cette hémi-arcade.

Au maxillaire, il y a trois bourgeons au lieu de deux
(le troisitme est le prémaxillaire), et trois nerfs
correspondants : comme 2 la mandibule, I'excitation
d’'une dent maxillaire donnera une réponse de
croissance des proces alvéolaires de toutes les dents
de son groupe et pas de celles des autres.

Planas voit la l'explication du fonctionnement
sélectif de son fameux équiplan, qui fait égresser les
pluricuspidées inférieures et non les supérieures :
(fig. 6-3) en excitant les incisives inférieures qui ne
peuvent s'égresser ('équiplan les en empéche), il
stimule 1'égression de toutes les autres dents mandibu-
laires, tandis qua larcade supérieure le méme
équiplan excite les incisives, interdites d’égression par

I'équiplan, mais n'excite pas les prémolaires et
molaires, qui donc ne poussent pas, pour la raison
expliquée dans les deux alinéas précédents.

Ce raisonnement trés subtil se trouve confirmé par
de nombreuses constatations cliniques : c’est un fait
quavec I'équiplan les prémolaires et molaires infé-
rieures seules s’égressent, et je me demandais pour-
quoi, je pensais a I'interposition linguale : Planas a

Fig. 6-3 La forme d'arcade mandibulaire trapézoidale
qui s’est imposée a Planas comme seule compatible avec
une occlusion équilibrée selon Gysi : un des premiers buts
du traitement.
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sans doute trouvé la vraie cause, car elle explique
d’autres phénomenes encore.

Dans un autre ordre d’idées, partant de la « loi
diagonale de Thielemann », Planas a trouvé et décrit
une » loi dysfonctionnelle » dont nous vous ferons
grace, bien que fort intéressante en pratique générale
odontologique.

Il faut savoir que les lois Planas concernant le
développement de I'appareil stomatognathique ne
sont pas des vues de I'esprit, mais qu’elles lui ont été
dictées et confirmées par Uexpérience clinique, avec un
recul, pour bien des cas observés et traités, dépassant
de vingt ans la fin de contention ! De plus je n'y ai
rencontré aucune objection vraiment sérieuse.

Pour en savoir davantage, et cela vaut la peine, se
reporter au livre de Planas, Réhabilitation neuro-
occlusale, traduction frangaise par M. Chateau, J. et
J. Kolf, Paris, Masson, édit., 1992 (les traducteurs et
'auteur ont renoncé a leurs droits, pour en favoriser
la diffusion).

Un point reste essentiel, c’est le mécanisme de
constitution du plan occlusal : son inclinaison, sa
courbure, sa fleche ou « courbe de décollage »,
merveilleux travail analysé dans le détail par Planas,
que tous les jours la Nature fait, 4 la maniére de
Monsieur Jourdain, mais sans chercher de témoins,
et nous ne savons pas actuellement prédéterminer ce
plan!

Pour finir ce chapitre déja long dans le cadre de
cet ouvrage, mais si important, voici une constatation
de Planas assez explosive :

En prenant un jeu de dents prothétiques bien
proportionnées entre elles, et en essayant de les
monter sur des cires en articulateur adaptable, comme
pour une prothese totale, Planas prétend que s’il n’y
a pas disproportion de diametres entre les incisives

supérieures et inférieures, par stripping incisif infé-
rieur, par exemple, ou D.D.D,, il n’est pas possible
de les monter en « occlusion équilibrée » selon les
criteres de Gysi et les cinq lois de Hanau, sans créer
de malpositions incisives et en respectant la forme
arrondie classique de I'arcade dans la région incisivo-
canine inférieure. Cela représente pour Planas une
impossibilité.

Pour cette raison, il préconise une arcade mandibu-
laire « quadrada », c’est-a-dire rendue carrée, je
traduirais « trapézoidale » (fig. 6-3) en étant bien
conforme a sa pensée. Je n’ai pas essayé de relever
le gant par manque de temps et surtout parce que
cette forme est celle que Planas cherche d’emblée a
obtenir : ensuite le probleme est soluble. Mais souvent
les impossibilités ne le restent que jusqu’a ce qu’on
ait trouvé le moyen... Avis aux amateurs !

En conclusion, I'intérét des conceptions de Planas sur
la croissance est d’ouvrir des perspectives majeures
alODF. :

- d’'une part en créant une véritable prophylaxie
orthopédique dont on parlait souvent, mais dont
il faut bien reconnaitre qu'en dehors de la
pédodontie et des mainteneurs d’espaces, ¢’était
un peu « Arlésienne »;

- en second lieu en instaurant une sorte de
prophylaxie parodontale par une voie imprévue ;
malgré les opinions en cours, avec lesquelles elles
ne sont a mon avis pas en contradiction, elles
méritent une sérieuse et honnéte vérification ;

- enfin, en assurant une stabilité post-orthopédique
et post-orthodontique incomparable du fait qu’on
utilise les mémes moyens que la Nature, quand
celle-ci n’est pas perturbée.



Cceur de lI'océan

Hustologie du fibrob
et biochvmue
du collagene

D. LAMORLETTE

Dans les tissus conjonctifs, la principale molécule est
le collagéne et les cellules prédominantes sont de loin
les fibroblastes, encore appelés fibrocyies (fig. 7-1). Aussi
ont-ls tous deux une importance particuliere dans la
structure, la fonction et le développement de I'organe
dentaire, qui est principalement de nature
conjonctive.

Le collagéne est synthétisé par les fibroblastes, mais
se trouve a I'extérieur de ces cellules, dans la matrice
extra-cellulaire. Celle-ci se calcifie dans les tissus osseux
et dentaires par cristallisation de phosphate de
calcium. On a longtemps cru qu’elle servait essentielle-
ment de charpente, relativement inerte. Il est mainte-
nant établi qu’elle a un role actif dans la régulation,
le métabolisme, la forme, la migration et la croissance
des cellules qu'elle contient !. Elle est composée de
deux sortes de macromolécules interdépendantes.

Il y a d'une part celles de la substance fondamentale,
principalement les glycosaminoglycannes, longues
chaines polysaccharidiques antérieurement appelées
mucopolysaccharides, réparties en sept groupes. Six
d’entre elles sont associées de facon covalente a des
protéines pour former des molécules de protéo-
glycannes, antérieurement mucoprotéines. La septieme
est Vacide hyaluronique.

Flles forment un gel trés hydraté de substance
fondamentale qui permet la diffusion des nutriments,
métabolites et hormones entre le sang et les cellules.

Fig. 7-1

Schéma théorique des éléments majeurs du
conjonctif, principal tissu de l'organe dentaire.

A) Fibroblaste : 1 noyau, 2 microfilaments et
microtubules, 3 : desmosome, 4 : fibronexus :

B) Matrice extra-cellulaire : 5 : fibronectine, 6 : élastine,
7 : collagéne, 8 : gel de substance fondamentale.

Roland Baron, Professeur 4 I'Université de Yale n'a pas souhaité remettre a jour son excellent chapitre « Histophysiologie des reactions
tissulaires au cours du déplacement orthodontique » qui a obtenu un gros succés dans la 5° édition.

11 est toujours valable et peut donc étre consulté, mais le chapitre 7 de Didier Lamorlette rapporte des faits histologiques et biochimiques
plus récents et d’'un €gal intérét pour le déplacement orthodontique (M. Chateau).
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Les autres molécules, insolubles et prises dans le
gel, sont des protéines de trois types majeurs, formant
surtout des fibres : la fibronectine, Vélastine et le
collagéne.

Les molécules de protéoglycanne, d’acide hyaluro-
nique, de fibronectine et de collagéne peuvent aussi
se trouver associées a la surface des cellules.

La fibronectine est une glycoprotéine, a 5% de
glucides en poids, formant des fibres. Elle est tres
adhésive et s'attache fortement dans la matrice
extra-cellulaire aux molécules de collagéne et d’acide
hyaluronique. Elle favorise I'adhérence d’un grand
nombre de types cellulaires a d’autres cellules. On en
a décélé de fortes concentrations dans des zones de
migration cellulaire ; on peut en déduire, compte tenu
de son action sur l'adhérence cellulaire, qu’elle
influence la migration des cellules.

L’élastine est une protéine a consistance souple qui
confere leur élasticité aux tissus. Les molécules sont
recourbées selon des conformations variées, au
hasard, et sont reliées entre elles par des liaisons
covalentes, formant ainsi un vaste réseau déformable,
qui peut s’étirer et se détendre comme du caoutchouc.
L’étirement est limité par les fibres collagenes, évitant

ainsi la rupture!. Les fibres oxytalanes, qui ont été
observées en premier dans le desmodonte, sont
considérées comme une variété de fibres élastiques.
Elles présentent I'ultrastructure de 1'élastine
immature 1°.

Le collagéne enfin est la plus abondante des
protéines chez les mammiféres. On a recensé dans
le réegne animal une douzaine de collagénes sous
forme de feuillets ou de longues fibrilles cablées,
classés de I a XII>® selon les acides aminés qui les
composent (1) différents non seulement chimique-
ment, mais encore du point de vue génétique et
immunologique **. Chez les mammiferes, les princi-
paux sont les types I a V1% Le type I est de loin
le plus répandu, représentant a lui seul 90 % du
collagéne corporel (peau, fascias, cornée, organes
internes, os et dents). Du fait de son abondance, c’est
lui qui a été étudié en premier (tendons de la queue
du rat) et qui est souvent pris comme exemple typique
du collagene.

Le type III est fréquemment associé au type I et
le collagene de l'organe dentaire est une association
de ces deux types I et IIL.

LES FIBROBLASTES

MORPHOLOGIE

Etant les cellules prédominantes du tissu conjonctif,
les fibroblastes sont les principaux éléments cellulaires
du ligament périodontal. On les y trouve alignés selon
la direction générale des fibres qu'ils enveloppent de
leurs extensions cellulaires. Ils se présentent comme
de grandes cellules reliées entre elles, avec un
diametre d’au moins 25 pm. Le cytoplasme, impor-
tant, contient les organites associés a la synthese et
la secrétion des protéines : réticulum endoplasmique
rugueux, plusieurs appareils de Golgi et de nom-
breuses vacuoles secrétoires. Le cytosquelette est bien
développé avec un systeme complexe de microfilaments
abondants (molécules d’actine en filaments) et de
microtubules (molécules de tubuline), de section tubu-
laire en rapport avec les changements de forme de
la cellule, et orientés selon sa direction générale > 1.
Bien qu'ils se ressemblent tous, il est reconnu que
les fibroblastes constituent une catégorie hétérogene
de cellules, avec différentes propriétés chimiques et
physiologiques, tout comme dans une population
humaine ol chacun a sa fonction. Ainsi, rien que dans
la gencive, on en a décrit au moins six sortes.
Beaucoup de caracteéres des fibroblastes se retrou-
vent dans les cellules spécialisées dans la formation
des tissus durs, l'os, la dentine et le cément. Ces

cellules en particulier sont comme eux productrices
de collagene et de substance fondamentale ™.

FIXATION ET ASSEMBLAGE

Les jonctions cellulaires

Les fibroblastes se fixent a leur environnement et se
relient entre eux comme on vient de le voir.
Rappelons que deux cellules contigués peuvent se
réunir par des contacts spécialisés, les jonctions
cellulaires, qui sont de trois types ! :
- les jonctions communicantes (communicans) ou jonc-
tions ouvertes, qui sont de deux sortes, les synapses
“chimiques et les liaisons lacunaires, encore appelées
liaisons de type gap (gap junction),
- les jonctions étanches (occludens),
- et les jonctions adhérentes (adherens) qui sont de
trois sortes, le desmosome ponctuel, le desmosome
ceinturant et 1'hémidesmosome.

(1) Les acides aminés, au nombre de 20, molécules organiques
simples, s’associent par lizison amide appelée peptidique en
polymeres de grande dimension et de poids moléculaire élevé ; de
10 a 100 on parle de polypeptides et au-dessus de 100 de protéines.
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Deux de ces jonctions cellulaires retiendront notre
attention, celles des fibroblastes desmodontaux. Ceux-
ci sont reliés entre eux principalement par des
desmosomes ponctuels (adherens), 20 a 30 par cellule,
et par un petit nombre de liaisons lacunaires
(communicans).

La liaison lacunaire ou liaison
communicante de type gap

C’est une sorte de crible constitué d'une centaine de
pores d’environ 1,bnm de diametre, raccordant
directement le milieu interne des deux cellules. Elle
permet des échanges intercytoplasmiques d’ions et de
petites molécules jusqua 1500 daltons (oses, acides
aminés, vitamines, nucléotides), réalisant un couplage
électrique et métabolique. Elle peut se former et se
défaire tres rapidement selon les impératifs fonction-
nels, de sorte que leur nombre par cellule est variable.

Les desmosomes

A I'opposé, les desmosomes ont un role purement
mécanique et sont largement répandus dans les tissus,
particulierement ceux soumis a une tension impor-
tante (muscle cardiaque, col de I'utérus). Les desmo-
somes ponctuels chevillent les fibroblastes entre eux
comme des rivets ou des boutons pression. Ils servent
de site d’ancrage aux filaments du cytosquelette,
tandis que d'autres filaments extra-cellulaires relient
les cellules entre elles. :

LE FIBRONEXUS

Les fibroblastes adhérent a leur environnement
extérieur par une spécialisation de leur membrane
cellulaire appelée fibronexus ou plaque d’adhésion. Cette
structure comporte une protéine, l'intégrine qui
franchit la membrane cellulaire et est terminée 2 ses
deux extrémités par des récepteurs de liaison. Du c6té
intra-cellulaire, l'intégrine est attachée au cytosque-
lette, et a lextérieur a de la fibronectine. Cette
glycoprotéine a donné son nom au dispositif car elle
en est la piece maitresse : c’est elle qui, comme on
Pa vu plus haut, est le facteur d’adhérence aux
molécules de collagene et d’acide hyaluronique de la
matrice extra-cellulaire.

Par ailleurs, dans le tissu de granulation, ce
fibronexus est le type de liaison reliant de fagon
prédominante les myofibroblastes entre eux, les
liaisons lacunaires représentant seulement 4 % des
jonctions cellulaires®. 11 a également été mis en
évidence dans la région des fibres transseptales de la
gencive, mais pas dans le desmodonte proprement
dit 3.

Dans ces cas, le fibronexus a une valeur de jonction
cellulaire et nous semble se classer dans le type
adherens car il apparait comme un desmosome
renforcé, collé par de la fibronectine qui adhere aux
deux membranes plasmiques et armé de fibres
d’intégrine raccordant le cytosquelette des deux
cellules.

FONCTIONS DES FIBROBLASTES

Les fibroblastes produisent les fibres conjonctives, pas
seulement collagenes, d’ou leur nom, du latin fibra
et du grec blastema, germe. Mais cette dénomination
risque d’induire en erreur a 'endroit de leur réle car
ils ont d’autres fonctions tout aussi importantes!®.

Ils sont en méme temps « fibro-clastes », chargés
aussi de Ia dégradation des fibres, la méme cellule
pouvant exécuter simultanément la sécrétion et la
résorption. Les fibrilles de collagéne peuvent en effet
étre remodelées, mais, contrairement au remodelage
osseux, effectué par la dualité ostéoblastes-ostéo-
clastes, celui des fibres est le fait des seuls fibroblastes.

Ce sont eux aussi qui synthétisent, sécretent et
assurent le maintien des molécules du gel de substance
fondamentale.

Enfin, grice a leurs propriétés bio-mécaniques, ils
jouent un réle morphogénétique primordial. Ils
peuvent en effet s’assembler entre eux comme on
vient de le voir, se fixer aux structures environnantes
et se contracter. Cela leur confere une grande
mobilité, et, s’ils restent & un point fixe, leur permet
de déplacer les tissus voisins ™.

LOCOMOTION ET MOTRICITE

Alberts, Bray, Lewis, Raff, Roberts et Watson ! nous
donnent une description de la locomotion du fibro-
blaste que 'on peut condenser ainsi :

« Mis en culture et bien nourri, il se présente comme
une créature remuante, refusant de rester en place.
Lui et sa descendance continuent leur déplacement
jusqu'a couvrir la boite de culture d’une couche de
cellules confluentes. Il se meut grice a la projection
frénétique a partir de son bord avant de spicules,
prolongements filamenteux qui pourraient avoir un
role tactile, et de lamellipodes, extensions lamellaires,
qui peuvent se fixer solidement aux surfaces se
trouvant a leur portée. Ces points de fixation induisent
la contraction de la cellule qui se ramasse vers l'avant
tandis que l'arriére se trouve étiré en une longue fibre
de rétraction (fig. 7-2).

Le mécanisme se répete et il en résulte une sorte
de reptation lente et constante, a Ia vitesse d’environ
40 pm/heure. Les fibroblastes sont ainsi capables
d’entreprendre de grandes migrations, toujours préts
a rejoindre les tissus en voie de formation. »
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Leur faculté de déplacer les tissus environnants
lorsqu'’ils s’amarrent a un point fixe est bien visible
au cours du processus de cicatrisation. La réparation
nécessite le recrutement et la migration de nouveaux
fibroblastes dans la région ou ils déposent éventuelle-
ment du collagéne pour la formation du tissu
cicatriciel. Celui-ci se rétracte sous I'effet de la traction
des fibroblastes stationnaires sur les fibres, pouvant
donner aux cicatrices un aspect disgracieux. In vitro,
lorsqu’ils sont cultivés dans un gel de collagene, ils
provoquent la contraction de leur milieu de culture.

Cette mobilité souleve plusieurs questions. Lorsqu'il
avance, le fibroblaste doit commencer par faire
progresser son bord avant; on ne dispose que
d’hypotheses pour expliquer ce mécanisme. Une fois
ancré, il se ramasse sur lui-méme. Cette contraction
se produit sous l'effet des protéines contractiles
intracellulaires, en P'occurrence les rangées de fila-
ments d’actine qui peuvent se contracter par l'inter-
médiaire de la myosine. Toutefois, I'arrangement précis
de ces molécules, et la facon dont elles sont reliées
au reste du cytosquelette, et aussi sans doute aux
structures extérieures, demeurent inconnus. Enfin,
aspect le plus mystérieux de la locomotion du
fibroblaste reste son contrdle : comment sont coor-
donnés les différents mouvements cellulaires pour
quil en résulte un déplacement cohérent? FEt
comment la cellule est-elle capable de modifier ses
mouvements en réponse aux stimuli extérieurs et aux
modifications de son environnement ?

Laissant ces questions liées aux fonctions bioméca-
niques du fibroblaste, voyons maintenant, avec le
collagéne, un aspect de sa fonction biochimique.

4\,

ARRIERE

SENS DE PROGRESSION

Fig. 7-2  Croquis représentant un fibroblaste vivant en
cours de déplacement. La cellule isolée sur une surface
lisse projette a partir de son bord avant des spicufes 7
et des /lamelljpodes 2, a la recherche de sites de fixation ;
I'arriere qui se trouve étiré forme une longue fibre de
rétraction 3 peut se rompre et laisser derriere lui un
fragment adhérent 4 de membrane plasmique et de
cytoplasme.

LE COLLAGENE

~

STRUCTURE MOLECULAIRE
DU COLLAGENE (fig. 7-3)

Le collagene, du grec kolla, colle et gennan, produire,
tient son nom de l'usage que I'on peut en faire : par
ébullition prolongée dans l'eau, il s’hydrolyse en
gélatine, qui entre dans la composition de certaines
colles (2).

C’est un polymere complexe. La macromolécule de
base, appelée tropocollagéne, est classiquement décrite
comme une friple hélice. Elle est en effet formée de
trois chaines protéiques torsadées, chaines alpha selon
la majorité des auteurs. Chacune de ces chaines est
composée d’'un millier d’acides aminés "> disposés
les uns a la suite des autres en spirale a gauche avec
trois molécules par tour !, Trois de ces chaines

hélicoidales sont assemblées en un cordage enroulé
a droite, ce qui donne une structure en bitonnet tres
solide.

Cette molécule de tropocollagene est longue
(300 nm), mince (1,5 nm) (3), cependant rigide et
inextensible °.

(2) A coté de la colle, le collagene a requ de nombreuses
applications®. Sous forme de gélatine, il sert au glacage du papier
(billets de banque) et entre dans de nombreuses recettes de cuisine
(gelées pour la charcuterie, entremets a basses calories, jellies, etc) ;
c'est d’ailleurs une des principales protéines de Valimentation, car
il est présent dans les viandes®. Dans sa forme fibreuse, c’est lui
qui confere leur solidité aux cuirs et peaux, ainsi quaux différents
boyaux (fil a suture (catgut), raquettes, cordes de violon).

23) Une tige de fil orthodontique torsadé rond de 30 cm en
donne une représentation acceptable 4 I'échelle 105, mis a part la
souplesse et le nombre de brins.
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La glycine, ou glycocolle, rentre pour un tiers dans
la composition. En effet, elle revient a chaque tour
de la chaine, tous les trois résidus. C’est la seule
molécule d’acide aminé assez petite pour occuper
I'espace réduit a l'intérieur de la triple hélice; les
autres sont situées a la périphérie.

La structure répétitive peut étre représentée par :

~Gly-X-Y-

ou X et Y sont d’autres a.a. que la glycine, entre autres
la proline et la lysine, qui ont un role particulier, sous
leur forme simple ou hydroxylée (hydroxyproline et
hydroxylysine).

La proline et 'hydroxyproline (25 % du total) limitent
la rotation de l'assemblage, de plus, les résidus
d’hydroxyproline en augmentent la stabilité par la
constitution de liaisons hydrogenes grice a des
molécules d’eau en exces.

300 nm
environ
3 000
acides
aminés
(1 000 X 3)
——
A B
Fig. 7-3  Représentation schématique du collagene.

A) Une molécule de tropocollagéne (le monomere)
B) Deux fragments de molécules contiglies 1 et 2 dans
une fibrille (le collagéne polymérisé). Gly : Glycine ; Lys :
Lysine ou Hydroxylysine : X, ¥, Z : autres acides aminés.
Cablage des chaines 3 par 3. Liaisons transversales
covalentes (cross-inkages) intramoléculaires A et inter-
moléculaires B.

Pour sa part, I'hydroxylysine fixe des saccharides
a la chaine par glycotion et surtout, avec la lysine,
forme des liaisons transversales covalentes (cross
linkages) 2 lintérieur de la triple hélice, ainsi qu'a
I'extérieur, d’une molécule a 'autre dans le collagene
mature -+ 1, Cette fonction confere a la lysine et a
I'hydroxylysine une importance vitale, malgré leur
petite quantité (fig. 7-3 B).

Les molécules de type I, I et III sont assemblées
en polymeres ordonnés, les fibrilles de collagéne qui sont
de véritables structures cablées longues (plusieurs
microns) et minces (10 2 300 nm selon les tissus).
Toutes orientées dans le méme sens, elles sont
assemblées longitudinalement avec un espace de
35 nm et latéralement avec un décalage de 67 nm,
soit environ un quart de leur longueur. Les fibrilles
sont visibles au microscope électronique et la colora-
tion « négative » fait apparaitre des striations
périodiques tous les 67 nm, traduisant I'arrangement
décalé des molécules, le colorant remplissant les
espaces. Dans les tissus calcifiés, ces espaces intermolé-
culaires fourniraient un site pour le dépot des cristaux
d’hydroxyapatite.

Les fibrilles sont assemblées en fibres de collagene,
alignées dans I'axe de la tension pour une résistance
maximale, et comparables a des cables d’acier (4). Le
diametre des fibres est variable, pouvant atteindre
plusieurs microns; a partir de 0,2 pm, elles sont
visibles au plus fort grossissement du microscope
photonique.

Les fibres sont réunies en faisceaux de fibres plus ou
moins importants selon les impératifs mécaniques, on
y reviendra.

COLLAGENOGENESE (fig. 7-4)

Synthése du collagéne

A lintérieur des fibroblastes, au niveau des ribosomes,
sont synthétisées des chaines polypeptidiques de
précollagéne qui sont ensuite assemblées en chaines
protéiques de plus grande taille, les prochaines alpha.
Ces molécules sont introduites dans la lumiere du
réticulum endoplasmique ot se produisent les indis-
pensables réactions enzymatiques d’hydroxylation de
certains résidus de proline et de lysine qui donneront
I'hydroxyproline et de I’hydroxylysine. Cette réaction
requiert de I'oxygene, du fer et de la vitamine C (acide
ascorbique).

Les prochaines alpha, ces éléments précurseurs,
s"assemblent trois par trois pour former la molécule

(4) A poids égal, la résistance du collagéne I est supérieure a
celle de T'acier. « En fait, la fibre de collageéne est si inextensible, qu’une
charge égale & 10 000 fois son poids ne peut suffire & Uétirer » (Verzar) 1.
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Fig. 7-4  Représentation schématique de la collagénogenése.
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torsadée de procollagéne, qui est stabilisée par des
liaisons hydrogéne entre les groupements hydroxyle
des résidus d’hydroxyproline (5). Les extrémités
restent écartées en arborisations ; ce sont les rallonges
peptidiques ou télopeptides, qui ont deux fonctions.
D’abord elles dirigent 'enroulement, et ensuite elles
maintiennent les molécules de procollagene éloignées
les unes des autres, ce qui les empéche de s’assembler
a l'intérieur du fibroblaste.

Sécrétion

Les molécules de procollagene ainsi formées sont
sécrétées par exocytose dans la matrice extra-cellulaire
en méme temps que diverses autres macromolécules
commes les protéoglycannes ou la fibronectine. 1l
semble que les faisceaux intracellulaires de filaments
d’actine, en relation indirecte avec les filaments
extra-cellulaires de fibronectine orientent cette sécré-
tion, ce qui aboutit globalement a I'organisation de
la matrice extracellulaire '.

Revenons aux molécules de tropocollageéne : leurs
rallonges peptidiques sont ensuite éliminées par
l'action d’enzymes protéolytiques extra-cellulaires, les
procollagénes peptidases, ce qui transforme les molécules
de procollagéne en molécules de collagene, encore
appelé tropocollagéne, qui forment un gel hydraté de
structure comparable a celle de la gélatine *.

Dans certaines maladies, cette protéolyse est in-
complete, ce qui affecte la qualité des fibrilles,
entrainant une fragilité anormale de la peau et une
hypermobilité articulaire.

Assemblage des fibrilles

Tandis que de nouvelles molécules sont continuelle-
ment ajoutées au gel, les fibrilles de collagene se
forment d’elles-mémes, prés de la surface cellulaire
(6), dans la matrice extra-cellulaire. Cette auto-
polymérisation pouvant se produire spontanément in
vitro, en I'absence de toute autre protéine, il parait
vraisemblable que l'information pour l'auto-assem-
blage se trouve contenue dans les chaines ellesmémes.

Les molécules de tropocollagéne se rapprochent,
n’en étant plus empéchées par les télopeptides, ce qui
épaissit le gel et le déshydrate. Elles se rangent

(5) Dans les conditions ot I'hydroxylation de la proline est
empéchée (manque d'oxygéne, carence en fer ou en acide
ascorbique), la formation de la torsade de procollagéne est inhibée
et les prochaines alpha sont dégradées dans le fibroblaste, d'ou Ia
fragilité de la peau, des vaisseaux et du parodonte en cas de scorbut.
Certaines gingivorragies chroniques n’ont pas d’autre cause qu’une
avitaminose C, provenant de mauvaises habitudes alimentaires.

(6) Ce qui conduit 2 attribuer aux fibroblastes un réle régulateur
sur les sites et les vitesses d'assemblage des fibrilles 1.

paralléles entre elles, et s"assemblent en se raccordant
par des liaisons électrostatiques et hydrophobes pour
former les fibrilles de collagene. Cet assemblage
ordonné se produit de fagon précise, avec le décalage
des molécules I'une par rapport a l'autre de 67 nm,
ce qui correspond a environ 234 résidus d’acides
aminés, et permet un maximum de liaisons inter-
chaines. 11 se fait sur de grandes longueurs, plusieurs
microns comme on I'a vu plus haut.

Dans le sens transversal, le diametre des fibrilles est
uniforme selon les tissus, de 10 2 300 nm, probable-
ment réglé par d'autres molécules de la matrice,
sécrétées en méme temps que le collagéne (7).

D’aprés Thomas '2, la mise en ordre des sous-unités
de tropocollagéne s’accompagne d’une baisse de
I'entropie (8) pendant l'attraction électrostatique. En-
suite, la polymérisation linéaire produit une diminu-
tion d’au moins 10 % de la longueur de la molécule
initiale. Il en résulte une force axiale qui empéche les
molécules de revenir péle-méle. Un troisitme facteur
de mise sous-tension provient de la contraction due
a la déshydratation au cours de l'agrégation latérale
dans le sens transversal.

Maturation du collagéne

La solidité du collagéne mature est ensuite acquise
par l'établissement des liaisons transversales cova-
lentes (cross-linkage) entre les résidus de lysine et
d’hydroxylysine, avec le concours d’'une enzyme
extra-cellulaire, la lysyloxydase. Ces liaisons s’établissent
a intérieur de la triple torsade de la molécule et a
P'extérieur avec les voisines, perpendiculairement a
l'axe de la fibrille qui s’en trouve considérablement
renforcée. Seule la liaison covalente, par la mise en
commun du doublet d’électrons est assez puissante
pour garantir dans le temps l'intégrité de la structure.
Elle est en effet 90 fois plus forte en milieu aqueux
qu'une liaison non covalente (90 Kcal/mole au lieu
de 1), tout en étant plus serrée (0,15 nm contre
0,30 nm pour une liaison hydrogéne par exemple) .

Certaines substances lathyrogénes empéchent la
formation de ces liaisons covalentes. C’est le cas de
la B-aminopropionitrile > * qui inhibe la lysyloxydase par
Ja formation d’un complexe stable. Elle se trouve dans
les graines de certaines papillonacées, les gesses,
comme le pois de senteur (Lathyrus odoratus). L'inges-
tion provoque chez les animaux un ramollissement

(7) In vitro, le diameétre reste d’environ 50 nm.

(8) L'entropie est le nom donné par Clausius au xix® siecle a la
fonction d’état qui caractérise « le désordre » d’un systeme. Elle
peut se définir comme I'énergie interne : cest la mesure de Ia
portion d’énergie ou de chaleur qui n’est pas disponible pour la
production de travail. La baisse de I'entropie doit correspondre
a la réaction exothermique observée lors de la polymérisation des
résines acryliques.
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généralisé des tissus, en relation avec une extréme
fragilité¢ du collagene, le lathyrisme (9).

Verzar "' a montré, par des études sur les tendons
de la queue du rat, que le nombre de ces liaisons
croisées augmente durant toute la vie, ce qui accroit
la tension le long du polymere collagene, et en a tiré
une méthode de détermination de «1’4ge biologique ».

Ala longue, leur accumulation raidit les tissus ; le
parodonte s’en trouve fortifié mais les tendons et les
os deviennent plus fragiles, tandis que la peau perd
sa souplesse et se ride. Aussi, « bien des signes que nous
attribuons & I'dge sont la conséquence de ce simple processus
de laisons transversales® ».

Indépendamment de I'dge, cette réticulation peut
s’effectuer a des degrés variables selon les individus
et les organes, en fonction de la résistance a la tension
requise. Elle est spécialement importante au niveau
du tendon d’Achille ou la résistance a la tension est
un élément fondamental. Cela aussi a été mis en
évidence chez le rat, par comparaison avec les tendons
de la queue .

On peut déduire de cette observation que les fibres
desmodontales d’'un enfant qui mastique bien seront
plus résistantes que celles d’'un enfant élevé aux
purées, hamburgers, compotes et autres hachis, et qui
gardera plus tard le goGt d’une alimentation molle.
Cette qualité du collageéne explique la solidité des
parodontes campagnards observés en Espagne par
Planas 3 :

« Les dents qui ont été soumises a des excitations
physiologiques et équilibrées, pour avoir mdché toute
leur vie des aliments consistants et durs, possédent un
ligament en parfaite santé qu’aucune lésion parodon-
tale ne peut atteindre. 1l faut de plus signaler que,
trés souvent, ces denis n’ont jamais connu la brosse. »

Beaucoup d’enfants, lisant ces lignes, échangeraient
volontiers leur brosse a dents contre du chewing-gum.
Mais, de méme que quelques séances de sport ne
compensent pas le quotidien sédentaire, ce n’est pas
ce qui suffirait a compenser la faible mastication que
requiert notre alimentation citadine.

(9) Le lathyrisme peut aussi se déclarer chez ’'homme sous forme
d’intoxication aigiie, se révélant par une paraplégie spasmodique
trés accentuée %-(l;arnier & Delamare, Dictionnaire des termes
techniques de médecine). Elle se rencontre surtout dans les pays
ou la gesse est cultivée comme plante fourragere (Inde).

DEGRADATION ET RENOUVELLEMENT
DU COLLAGENE

La plupart des fibres collagénes sont mises en place
une fois pour toutes et ne sont pas renouvelables ;
autrement la peau et les autres organes subiraient un
rajeunissement permanent au lieu d’accumuler les
liaisons transversales covalentes !!.

Mais dans certains tissus conjonctifs, il se produit
au contraire un renouvellement trés rapide du
collagéne, spécialement pendant la croissance. C’est
le cas du ligament périodontal. Ainsi, dans le
desmodonte de la souris, la demi-vie du collagéne est
d’environ 24 heures. Il faut pour cela que les
fibroblastes dégradent et sécrétent le collagene en
quantités égales.

« C'est ce turn over du collagéne qui rend possible tout
remodelage du tissu conjonctif, qu’il s'agisse de
Uexpansion des sutures, de la cicatrisation ou encore
du déplacement dentaire, qu’il soit physiologique
comme Uéruption dentaire ou orthopédique par inter-
vention orthodontique ». '

Pour la résorption, le fractionnement d’une fibrille
de collagéne requiert une enzyme spécifique, la
collagénase qui induit le processus en enlevant un petit
segment de la molécule. Cette activité enzymatique
est soumise a une régulation; la collagénase est
sécrétée sous une forme latente et est activée par
plusieurs protéases, mais est aussi réfrénée par des
inhibiteurs. La molécule de collagéne est ensuite
désagrégée par d’autres enzymes protéolytiques et les
morceaux sont phagocytés par les fibroblastes. Il
s'ensuit une dégradation intracellulaire de laquelle
renaitront de nouvelles molécules.

La résorption peut Pemporter sur l'apposition,
comme dans le cas de la lyse du chorion gingival qui
précede le percement de la gencive par la dent en
cours d’éruption. C’est ce qui arrive aussi dans le
scorbut, ou1 seule la synthese est altérée.

En période de croissance, c’est bien siir la collagéno-
genese qui prédomine, aboutissant a I'édification des
tissus.
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INTERRELATIONS CYTO-MATRICIELLES - CONCLUSION

On a vu comment les fibroblastes sont a I'origine de
la matrice extra-cellulaire, et dans le cas du collagene,
comment non seulement ils synthétisent et sécretent
les molécules, mais encore ils dirigent I'orientation
de la polymérisation des fibrilles sous l'effet les
microfilaments de leur cytosquelette, avec le concours
de la fibronectine.

Mais cette influence s’exerce aussi en sens inverse.
A lintérieur des tissus, toutes les cellules sont en
contact intime avec cette matrice extra-cellulaire
complexe, qui est en somme le milieu de culture. C’est
pourquoi, réciproquement, la matrice extra-cellulaire,
par l'ordonnancement de ses macromolécules, in-
fluence les cellules qu'elle contient, tant pour leur
forme, leurs mouvements, leur métabolisme que leur
différenciation.

On peut le mettre en évidence expérimentalement
avec des fibroblastes néoplasiques issus de tumeurs '.
Ces « fibroblastes transformés » ont perdu leur
capacité de synthese de la fibronectine ; ils adherent
faiblement au support, croissent en amas anarchiques
au lieu de s'étaler et ne forment pas de filament
d’actine intracellulaire. Si 'on ajoute au milieu de

- (N

culture de grandes quantités de fibronectine, ces
cellules transformées recouvrent leur adhé-
rence - mais pas pour autant I'inhibition de contact
des cellules normales - et assemblent des faisceaux
intracellulaires d’actine, alignés sur les faisceaux
extra-cellulaire de fibronectine.

Cette expérience, qui met en évidence linter-
connexion fibronectine-actine, apporte la preuve de
I'influence exercée par la matrice extracellulaire sur
les cellules qu’elle contient.

Ainsi, comme l'illustre la figure 7-5 :

« Puisque le cytosquelette des cellules peut ordonmer les
macromolécules de la matrice qu’elles sécreient, el que
les macromolécules matricielles peuvent a leur tour
organiser les cytosquelettes des cellules qui sont a leur
contact, la matrice extra-cellulaire peut en principe
propager Uordre de cellule en cellule*. »

Méme si les impératifs didactiques imposent d’étu-
dier séparément les divers constituants tissulaires,
ceux-ci sont interdépendants car ils font partie d'un
tout indivisible. Et c’est cette interdépendance cyto-
matricielle qui permet aux phénomenes de croissance
et de développement d’aboutir a un agencement
cohérent des tissus et 2 un organisme... organisé.

g

f SEQUENCE 1

Fig. 7-6 Séquences de la croissance d'un tissu.
Schéma hypothétique illustrant [interrelation cyto-
matricielle.

SEQUENCE 1 : La cellule 1 sécréte les molécules de la
matrice extra-cellulaire en les assemblant selon I'orienta-
tion de son cyto-squelette.

SEQUENCE 2 : La matrice extra-cellulaire ainsi édifiée a

SEQUENCE 2

SEQUENCE 3

atteint les cellules 2 et 3 et leur a communigué son
orientation. A leur tour ces cellules édifient la matrice
extra-cellulaire selon I'orientation de leur cyto-squelette,
SEQUENCE 3 : et ainsi de suite pour les cellules suivantes
qui conservent la méme orientation ce qui permet
d'aboutir & un tout cohéreat. (d'aprés Alberts et coll,
1983).
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Dentition :

établissement de
Locclusion dentaire

D. LAMORLETTE

. : ERUPTION DENTAIRE, MOYENS ET EFFETS,
SON INTERET (0.D.F.)

INTRODUCTION : parmi les phénomeénes de crois-
sance et de développement, ceux de la dentition sont
certainement les plus longs. Ils débutent des la
septiéme semaine de l'existence, avec la différencia-
tion de la lame dentaire primitive % 8 %11 et ne
prennent fin qu'avec I'évolution des dents de sagesse.
Ils font partie intégrante de la croissance maxillo-
faciale, mais, tandis que celle-ci « est relativement
continue, Uéruption des dents se fait de maniére discontinue,
par unités, les couronnes des mouveaux éléments ayant
d’emblée les dimensions adultes (1); il en résulte une
aggravation momentande de l'encombrement dentaire pou-
vant élre & Uorigine de mésio-positions » 3 on est alors
en présence d’une dysharmonie dento-maxillaire
transitoire. En effet 'occlusion dentaire d’un enfant
peut passer par des états morphologiques qui parais-
sent perturbés, comme le stade « du vilain petit
canard », et évoluer quand méme normalement. C’est
pourquoi « il y a lieu de savoir reconnaitre les différents
changements qui interviennent avant d'aboutir aux arcades
adultes, afin de ne pas faire la confusion entre une occlusion
normale en cours de développement et une future malocclu-
sion »%. Dans le second cas, le praticien sera en
mesure d’entreprendre 2 temps un traitement d'ortho-
dontie préventive et intercepiive 7, ¢'il n’a pas déja
pratiqué les meulages de réhabilitation neuro-occlusale
selon Planas % %,

Plusieurs passages de l'ouvrage écrit par Pierre
Fauchard 3 en 1746 (fig. 8-1) résument ces phéno-
menes successifs :

« On trowve dans les premiers temps de la formation que

chaque alvéole renferme un amas de matiére molle et
visqueuse, figurée & peu pres comme une dent.

« L'émail de la dent est le premier le plus formé et le
nombre des couches augmente le volume de la dent jusqu’a
ce que le germe vienne & s'ossifier lurméme.

« A mesure que la dent prend de la nourriture, elle croit
selon toutes ses dimensions; cest pourquoi elle dilate
Ualvéole ; en s’allongeant, elle pousse la gencive ; elle Uétend
et la dilate de maniére qu’elle en écarte el en déchire les
fibres. C'est ainsi qu’elle commence & paroitre el a pousser
peu a peu jusqu'a ce qu'elle ait acquis sa grandeur
naturelle.

« A Udge de sept & huit ans, les dents incisives, canines
et petites molaires tombent dans le méme ordre qu elles sont
venues. A mesure que la seconde croit, elle pousse la premiére
jusqu'a ce qu'elle lui céde la place.

« A la septiéme année environ, il en perce encore quatre
autres derriere cellesla. A quatorze ans, il en vient quatre
de plus ; et enfin vers la vingtieme année, on voil paroitre
les quatre dents que l'on nomme dents de sagesse. »

On remarque qu'au XVIII* siecle la dentition était
plus tardive. Quel que soit 'age de I'éruption, 'organe
dentaire, comme 1'a énoncé Held % « passe par une série
d’étapes évolutives :

1) croissance et différenciation (prolifération épithéliale,
différenciation tissulaire épithélio-conjonctive et organoge-
nése), 2) minéralisation, 3) éruption dentaire el croissance
radiculaire, 4) usure dentaire et atrophie parodoniale ».

(1) Ce qu'il n’est pas inutile de préciser aux parents qui objectent
parfois « que les bagues empéchent les dents de grandir ».

127
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Fig. 8-1 Le Chirurgien Dentiste, ou Traité des dents,

LE CHIRURGIEN 1746, par Pierre Fauchard, chirurgien dentiste & Paris.
DENTISTE, Premiére description de la dentition ; rien n'a été réfuté
o v depuis.
TRAITE DES DENTS,
OU L'ON ENSEIGNE LES MOYENS O
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A PARIS,
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Auee Approbasions & Privilége du Roi.

3. Achévement de 4. Apparitondansla 5. Mise en place

I’émail, début de cavité buccale fonctionnelle
I"édification radi-
culaire

Chaque étape a son incidence sur les traitements
O.D.F., ce qui nous ameéne a modifier légerement ce
découpage (fig. 8-2) :

1) prolifération épithéliale, différenciation épithé-

lio-conjonctive et croissance,

2) début de minéralisation des pointes cuspi-

diennes,

3) achévement de I’émail et début d’édification

radiculaire,

apparition dans la cavité buccale, _ A
mise en place fonctionnelle, 6. Fermeture apicale 7. Déplacements 8. Usure fonction-

4)
5) d’adaptation nelle atrophie -
6) fermeture apicale, P phie paron
7)
8)

. s . dontale physiologi-
déplacements d’adaptation, que

usure fonctionnelle et atrophie physiologique du

parodor}te, o Fig. 8-2 A Schéma des étapes évolutives de I'organe
9) (ou 8 bis) exfoliation pour les dents de lait. dentaire.

Thomas B... 9ans ¥

Guillaume R..., 12 ans
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Chaque étape a son incidence sur les traitements
O.D.F., ce qui nous amene a modifier légéerement ce
découpage (fig. 8-2) :

1) prolifération épithéliale, différenciation épithé-

lio-conjonctive et croissance,

2) début de minéralisation des pointes cuspi-

diennes,

3) achevement de I'émail et début d’édification

radiculaire,

) apparition dans la cavité buccale,

) mise en place fonctionnelle,

) fermeture apicale,
)
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Fig. 8-1 Le Chirurgien Dentiste, ou Traité des dents,
1746, par Pierre Fauchard, chirurgien dentiste a Paris.
Premiere description de la dentition ; rien n‘a été réfuté
depuis.
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Fig. 8-2 A Schéma des étapes évolutives de I'organe
dentaire.
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1. Apparition et croissance du germe.
Cliché A : 38 et 48
2. Début de minéralisation cuspidienne.
Cliché B : 38 et 48
3. Achévement de V'émail. Cliché C : 18,
28, 38 et 48
Début d'édification radiculaire. Cli-
ché A : 35 et 45
4. Apparition dans la cavité buccale.
Cliché C : 35
5. Mise en piace fonctionnelle. Cliché C :
15 et 25
6. Fermeture apicale. Cliché D : 18, 28,
38 et 48
Cliché A : 32, 31,
41 et 42
. Déplacements postéruptifs. Cliché D.
8. Usure physiologique, atrophie parodon-
tale. Cliché E.

~
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Guillaume C.... 11ans 72

Laurence L.., 18ans 2

, .:. Joseph S... 45 ans

Fig. 8-2 B Etapes évolutives de l'organe dentaire suivies sur les radiographies panoramiques de différents patients
(tous cas a traiter, sauf le cliché D, traité pour D.D.M. avec sacrifice des 14, 24, 34 et 44). Remarquer la différence
d'age dentaire entre les clichés B et C, représentative de l'importance des variations individuelles.

Le germe peut étre identifié radiologiquement dés
le début, mais on ne pourra pas baguer avant la
cinquiéme étape faute de hauteur coronaire suffi-
sante; il sera prudent d'attendre le stade 6, la
minéralisation complete des racines, pour entrepren-
dre des déplacements orthodontiques sans risque de
provoquer des coudures apicales®. La contention
s’étendra sur la partie principale de la septieme €étape,
et la huitiéme sera prise en compte dans I'orthodontie
de T'adulte.

Dans le présent chapitre, nous allons, apres un
rappel de terminologie qui nous amenera a évoquer

Porigine embryologique des dents normales et surnu-
méraires, nous arréter sur I'éruption dentaire, en
considérant individuellement I'organe dentaire (2), et
voir ensuite la dentition dans son ensemble, avec,
autant que possible, pour les illustrations, des cas
n’ayant pas subi I'influence de mécanique O.D.F.

(2) Pour les autres étapes du développement de l'organe
dentaire, le lecteur est invité a se reporter a 'ouvrage de Racadot
et Weill%.
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le début, mais on ne pourra pas baguer avant la
cinquieme étape faute de hauteur coronaire suffi-
sante; il sera prudent d’attendre le stade 6, la
minéralisation complete des racines, pour entrepren-
dre des déplacements orthodontiques sans risque de
provoquer des coudures apicales”’. La contention
s’étendra sur la partie principale de la septieme €tape,
et la huitieme sera prise en compte dans I'orthodontie
de I'adulte.

Dans le présent chapitre, nous allons, apres un
rappel de terminologie qui nous amenera a évoquer

T'origine embryologique des dents normales et surnu-
méraires, nous arréter sur 'éruption dentaire, en
considérant individuellement I'organe dentaire (2), et
voir ensuite la dentition dans son ensemble, avec,
autant que possible, pour les illustrations, des cas
n’ayant pas subi I'influence de mécanique O.D.F.

(2) Pour les autres étapes du développement de I'organe
dentaire, le lecteur est invité a se reporter a 'ouvrage de Racadot
et Weill%.
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RAPPEL DE TERMINOLOGIE - ORIGINE DES DEUX DENTITIONS -
DENTITIONS SURNUMERAIRES

TERMINOLOGIE RELATIVE
A LA DENTITION

Rappelons tout d’abord que la dentition définit la
formation et la sortie naturelle des dents. Elle
constitue I'édification de la denture, qui est 'ensemble
des dents. Comme pour création et créature, le premier
terme est dynamique le second plutdt statique. Il y
a parfois confusion, d’autant plus que dans la
littérature de langue anglaise les deux noms ont pour
équivalent « dentition », tandis que « denture »
s’emploie pour une prothése amovible. La publication
a partir de 1990 du Dictionnaire de I'Académie
Nationale de Chirurgie Dentaire, en fixant le sens des
termes techniques en usage dans la profession, permet
d’éviter ce genre de difficulté. La denture mixte,
composée de dents temporaires et permanentes, est
une étape de la dentition adulte.

Du point de vue de sa morphologie, la denture
humaine est dite hétérodonte, & cause de ses quatre
différents types de dents, réparties en dents labiales
(incisives et canines) et dents jugales (prémolaires et
molaires). Le groupe incivo-canin est similaire dans
sa forme pour les deux dentures. De méme, la dent
de six ans rappelle en plus gros la seconde molaire
temporaire, « non seulement dans ses traits généraux mais
aussi parfois dans ses anomalies comme un tubercule de
Carabelli »*5. Par contre, la forme de la premiere
molaire temporaire n’a pas son équivalent parmi les
dents permanentes.

Les dents temporaires sont encore appelées primaires,
et aussi déciduelles, déciduales, décidues, tramsitoires,
caduques ou lactéales. « Tous ces épithétes démontrent leur
caractére temporaire, fugace et précoce » 8. Le terme dent
de lait, le plus ancien, correspondait autrefois a une
réalité, lorsque les enfants étaient nourris au sein
pendant deux, voire trois ans, et reprend maintenant
son sens puisqu'on a redécouvert les bienfaits de
I'allaitement maternel.

Les dents dites permanentes qui leur font suite sont
aussi qualifiées de définitives. Remarquons que leur
caractere permanent ou définitif reste assez relatif.
Lexpression denture adulte, exempte de cette certitude
insouciante, parait plus juste. L'appellation dent
persistante est peu usitée mais, par analogie avec les
feuilles des arbres, a le mérite de répondre a dent
caduque, a Uexfoliation et aussi a bourgeon dentaire.

Le concept d'éruption dentaire

Le phénomene de base de la dention est I'éruption
dentaire, mais on ne peut pas donner de ce terme une
définition concise car on lui connait trois acceptions
de portée variable.

Du latin eruptio, sortie soudaine, il est employé au
sens étymologique dans les tables indiquant 1'dge
d’apparition dans la cavité buccale, mais cet événe-
ment n'est qu'un épisode dans le mouvement
ascensionnel.

Aussi, avec Schour et Massler 11, est-il utilisé pour
désigner « la totalité de la migration de la dent depuis
sa crypte intra-osseuse jusqu'a son emplacement fonction-
nel ». Dans cette optique, les déplacements préalables
que le germe exécute en méme temps qu’il se
développe sont appelés pré-éruptifs. Ceux qui ensuite
permettent a la dent qui est arrivée sur I'arcade de
se maintenir en occlusion jusqu'a la fin de la
croissance maxillo-faciale, et de compenser I'usure des
faces occlusales et proximales sont appelés postérup-
tifs 1. Enfin, Racadot et Weill % le prennent au sens
le plus large, pour « Ulensemble des déplacements
qu'exécute la dent depuis la formation du germe » et
distinguent cinq phases de I’éruption :

Phase 1 : du début a 'achévement de la couronne,

Phase 2 : déplacement intraosseux jusqua la

muqueuse,

Phase 3 : percement de la gencive et apparition

dans la bouche,

Phase 4 : ascension jusqu’au contact occlusal,

Phase 5 : éruption compensatrice de I'usure.

Ainsi la premiére phase recouvre-t-elle les « déplace-
ments pré<ruptifs », les seconde, troisitme et qua-
trieme les « mouvements éruptifs », tandis que la
cinquieme phase est 'équivalent de la seule partie
compensatrice de l'usure des « déplacements post-
éruptifs ». Compte tenu de sa continuité, nous voyons
que_ léruption dentaire est successivement inira-
osseuse, transgingivale et supragingivale.

L’éruption passive, formule qui souligne que la dent
la subit mais n’y est pour rien, désigne le retrait
progressif de I'attache épithéliale en direction apicale.
Elle augmente la couronne clinique, ce qui fait
paraitre la dent plus sortie. C'est un phénomeéne
d’involution, non de croissance, et donc plutét une
éruption apparente.

Ces différentes périodes d’éruption sont a rappro-
cher des étapes évolutives de l'organe dentaire
énumérées dans l'introduction (tableau I).
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Correspondance entre les étapes évolutives de I'organe dentaire et les périodes d'éruption normale

Etapes évolutives de
I'organe dentaire

Stades d’éruption
(Schour et Massler,
1941)

Phases éruptives

(Racadot et Weill, 1973) Eruption

1. Apparition, croissance

2. Début de minéralisation Déplacement pré-éruptif

3. Achévement de |'émail,
Début d'édification
radiculaire

Premiére phase Intra-osseuse

Seconde phase

. Apparition dans la cavité
buccale (« éruption » au
sens étymologigue)

Déplacements éruptifs

Troisieme phase Transgingivale

5. Mise en place fonctionnelle

6. Fermeture apicale Déplacements

post-éruptifs
7. Déplacements d'adaptation

Eruption passive
ou apparente

. Usure fonctionnelle,
atrophie du parodonte

Quatriéme phase

Cinquiéme phase Supra-gingivale

ORIGINE DES DEUX DENTITIONS

Avec ses deux dentitions successives I'étre humain est
diphyodonte mais, du point de vue embryologique, on
peut le classer tétraphyodonte. On reconnait en effet
la succession possible de quatre dentitions, dont la
trace a été relevée sur des embryons de mammiferes
actuels, et appelées dentition prélactéale, lactéale et
permanente, plus la dentition postpermanente * 5 *.
Les dentitions prélactéale et postpermanente ne

sont constituées que de vestiges, mais il n’en reste pas
moins que la lame dentaire qui donne les dents
temporaires peut étre considérée comme la seconde,
et la lame de remplacement comme la troisieme ; ce
point de vue rejoint les appellations de Held : a partir
du mur plongeant ou lame primitive se développe la lame
dentaire secondaire pour les dents temporaires, et la
lame dentaire tertiaire pour les dents de remplacement
(fig. 8-3).

Lame secondaire

Lame primitive
ou mur plongeant

Lame vestibulaire

T T I e I 3
I I
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R
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Lame tertiaire

Bourgeon de la dent
de remplacement

++++ T+
+ 4+ ++ o+
et + 4+ + 4+ + +
Germe de la dent

temporaire
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f++++++++
P
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Fig. 8-3 Représentation schématique des subdivisions de la lame primitive ou mur plongeant, redessinée d'aprés
A.J. Held, qui dénomme la lame dentaire « lame secondaire » et la lame de remplacement « lame tertiaire ».
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Comme I'a exposé Anthony, il y a des vertébrés
polyphyodontes qui ont un (rés grand nombre de
dentitions, une centaine comme les poissons ou
« seulement » vingtcing comme les reptiles. A
lextréme opposé il y a les monophyodontes qui
conservent toute leur vie la méme denture. Chez
certains comme le paresseux (3), les germes tempo-
raires involuent comme ceux de la dentition prélac-
téale et I'animal, monophyodonte apparent a d’emblée
ses dents permanentes. D’autres espéces gardent leurs
dents déciduelles toute leur vie, ce qui ne les empéche
pas d’étre bien pourvues car il s’agit des cétacés
odontocetes comme le dauphin ou le cachalot et des
proboscidiens actuels (éléphant), classés monophyo-
dontes vrais.

Ces monophyodontes restent 'exception, les mam-
miferes étant en régle diphyodontes. Il ne s’agit pas
d’un raccourci de la polyphyodontie dans laquelle les
dentures successives sont identiques. « Dans la
diphyodontie les dents permanentes différent parfois profon-
dément des dents lactéales (prémolaires-molaires de lait) et
d’autre part certaines dents appartiennent ¢ une dentition
unique et ne sont pas remplacées » 5.

C’est précisément le cas de I'étre humain qui a vingt
dents diphysaires les incisives, canines et prémolaires,
précédées de vingt dents de lait, et douze molaires
permanentes monophysaires qui n’ont pas de prédéces-
seur. Ainsi les arcades adultes sont composées de
dents successionnelles qui prennent la succession des
dents de lait, et de dents accessionnelles, les molaires,
qui accedent directement a leur place 1 (fig. 84).

Des observations morphologiques et embryologi-
ques montrent que les molaires sont monophysaires
vraies * 5. Vu les similitudes mentionnées plus haut,
elles forment avec les secondes molaires temporaires
une série homogéne d’avant en arriére. Du point de
vue embryologique, on peut observer au-dessus de
I'ébauche de la premiere molaire permanente une
amorce de lame dentaire de remplacement transitoire
qui dégéncre sans donner de bourgeon. Chez les
primates elle se retrouve aussi au-dessus des seconde
et troisieme molaires . Ainsi, « les molaires dites
permanentes appartiennent en fait a la denture
temporaire » (4)%.

Vers la seizieme semaine intra-utérine les cellules
épithéliales qui forment la lame dentaire proliférent
en arriére, par-dessus le germe de la seconde molaire
temporaire %. A la mandibule, elles pénétrent dans
la future branche montante, la cavité buccale n’étant
pas encore assez développée pour que son épithélium

(3) Xénarthre, ancien ordre des édentés.

(4) Vue sous cet angle, la seconde molaire temporaire qui
persiste la vie entiére dans certaines familles 4 cause de 'agénésie
de la seconde prémolaire prend une valeur monophysaire et
peut-étre considérée comme non pathologique.

ait la place de s’invaginer verticalement en mur
plongeant. A la sixiéme semaine aprés la naissance
une nouvelle digitation épithéliale va proliférer de la
méme facon en passant par-dessus la dent de six ans
pour aller former la dent de douze ans, et ainsi de
suite vers quatre-cing ans pour la dent de sagesse. Les
cas de quatrieme molaire sont vraisemblablement le
résultat d’'un emballement de cette réaction en chaine,
a moins de considérer quil s’agit de la dent de
remplacement de la troisitme molaire (fig. 8-5).

LAME SECONDAIRE

LAME TERTIAIRE

DENTS DEPHYSAIRES
SUCCESSIONNELLES

DENTS MONOPHYSAIRES
ACCESSIONNELLES

O Dent de lait Q Dent aduite

Fig. 84 Origine embryologique des deux dentures
humaines. Schéma d'une hémi-arcade, la supérieure
droite, faisant abstraction de la topographie et de la
chronologie.

Fig. 8-5 Quatrieme molaire, naine (29 ou 28S?)
(Gwenaelle L.... 20 ans).
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proboscidiens actuels (éléphant), classés monophyo-
dontes vrais.

Ces monophyodontes restent I'exception, les mam-
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d’autre part certaines dents appartiennent a une dentition
unique et ne sont pas remplacées »* 5.

C’est précisément le cas de I'étre humain qui a vingt
dents diphysaires les incisives, canines et prémolaires,
précédées de vingt dents de lait, et douze molaires
permanentes monophysaires qui n’ont pas de prédéces-
seur. Ainsi les arcades adultes sont composées de
dents successionnelles qui prennent la succession des
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qui accedent directement a leur place ° (fig. 84).

Des observations morphologiques et embryologi-
ques montrent que les molaires sont monophysaires
vraies * °. Vu les similitudes mentionnées plus haut,
elles forment avec les secondes molaires temporaires
une série homogene d’avant en arriere. Du point de
vue embryologique, on peut observer au-dessus de
I'ébauche de la premiere molaire permanente une
amorce de lame dentaire de remplacement transitoire
qui dégénere sans donner de bourgeon. Chez les
primates elle se retrouve aussi au-dessus des seconde
et troisieme molaires %. Ainsi, « les molaires dites
permanentes appartiennent en fait a la denture
temporaire » (4)%.

Vers la seizieme semaine intra-utérine les cellules
épithéliales qui forment la lame dentaire proliferent
en arriere, par-{iessus le germe de la seconde molaire
temporaire %. A la mandibule, elles pénetrent dans
la future branche montante, la cavité buccale n’étant
pas encore assez développée pour que son épithélium

(3) Xénarthre, ancien ordre des édentés.

(4) Vue sous cet angle, la seconde molaire temporaire qui
persiste la vie entiére dans certaines familles a cause de I'agénésie
de la seconde prémolaire prend une valeur monophysaire et
peut-étre considérée comme non pathologique.

ait la place de s’invaginer verticalement en mur
plongeant. A la sixieme semaine aprés la naissance
une nouvelle digitation épithéliale va proliférer de la
méme facon en passant par-dessus la dent de six ans
pour aller former la dent de douze ans, et ainsi de
suite vers quatre-cing ans pour la dent de sagesse. Les
cas de quatrieme molaire sont vraisemblablement le
résultat d’'un emballement de cette réaction en chaine,
a moins de considérer quil s'agit de la dent de
remplacement de la troisieme molaire (fig. 8-5).

LAME SECONDAIRE

LAME TERTIAIRE

DENTS DEPHYSAIRES
SUCCESSIONNELLES

DENTS MONOPHYSAIRES
ACCESSIONNELLES

Q Dent de lait Q Dent adulte

Fig. 84 Origine embryologique des deux dentures
humaines. Schéma d'une hémi-arcade, la supérieure
droite, faisant abstraction de la topographie et de la
chronologie.

Fig. 8-5 Quatrieme molaire, naine (29 ou 28S?)
(Gwenaelle L... 20 ans).
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DENTITIONS SURNUMERAIRES

De leur cété, les dentitions prédéciduelles et postper-
manentes peuvent, exceptionnellement, s’activer en
dentition surnuméraire. La dentition prédéciduelle est
connue pour se manifester sous la forme de deux
petites dents a 'emplacement des 71 et 81. Allwright 2
distingue les dents natales, lorsque I'enfant nait avec,
et les dents néo-natales lorsque I'éruption a lieu apres
la naissance. « Ce sont des dents surnuméraires, allachées
légérement & la gencive. Leur couronne est mal calcifiée et
elles sont sans racine »™. Ces formations génent
I'allaitement et font obstacle a I'éruption des dents
de lait. Leur exfoliation peut étre dangereuse si elle
a lieu 4 linsu des parents, une dent pouvant €tre
avalée ou inhalée par le bébé ®. Avant d’en envisager
Pextraction, elles sont a différencier de I'éruption
précoce des dents temporaires *%.

A propos de l'exceptionnelle, voire contestée
dentition postpermanente, Anthony * rapporte qu'il a été
signalé « des éruptions dentaires chez des personnes dgées,
aprés la perte de leurs dents permanenies qui avaient eu
un développement normal » La premiere attitude est
Pincrédulité, et 'on pense & l'apparition de dents
incluses, ou avec Salzmann de surnuméraires « ordi-
naires ». Pourtant, Iétude des radiographies de la
figure 8-6 tend 2 en confirmer la réalité. Ainsi ces
dentitions surnuméraires attestent de la réalité de
notre tétraphyodontie embryologique, méme si notre
phénotype est bien diphyodonte.

Récapitulatif. - Ce qui précéde nous amene a
proposer le tableau IL

Fig.8-6 Vraisemblable dentition post-permanente : pré-
molaires inférieures surnuméraires apparues a 9 ans.
Avec un tel retard elles ne peuvent pas provenir de la
lame dentaire de remplacement mais plus probablement
d'une digitation post-permanente, ce que leur situation
anatomique tend a confirmer (Laurent D. Traité pour
macrodontie relative). A) 13 ans. Les 14, 24 et 34
ont été extraites tandis que la 44 attend son tour.
On observe une prémolaire surnuméraire 34S a l'em-
placement de la 34 et a gauche une 44S qui se
présente comme une dent de remplacement de la
44,

B) 9 ans 2. les dents de sagesse sont nettement
individualisées, ce qui indique que la dentition n'est pas
tardive. On ne distingue cependant que I'ébauche de la
34S et on soupconne a peine celle de la 44S.

Tableau | Origine embryologique des dents normales et surnuméraires

Lame primitive Dentitions Dents normales Surnuméraires
Lame N
\ / AN , , Dents natales
vestibulaire [, prélactéale - - —— ———— - )
et néonatales
Lame Dédoubl i
secondaire lactéale . __ Dents de lait _____"2 édoublement  Temporaires s.
R Nt
\\
N Molaires adultes ~—————————————- 4° molaires
\
\
\\
N , Formations
AN Ve .
N e e e —~— odontoblastiques
e et odontoides
, ;
7 7
’ 7
,(?) ////
e
N S
' ..
// Incisives
Lame de 7 canines
Permanente . . e m——— e ———————= Permanentes s.
remplacement prémolaires L
N de remplacement yd
\\ ///
N d
N //
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DENTITIONS SURNUMERAIRES

De leur coté, les dentitions prédéciduelles et postper-
manentes peuvent, exceptionnellement, s’activer en
dentition surnuméraire. La dentition prédéciduelle est
connue pour se manifester sous la forme de deux
petites dents a I'emplacement des 71 et 81. Allwright *
distingue les dents natales, lorsque I'enfant nait avec,
et les dents néo-natales lorsque I'éruption a lieu apres
la naissance. « Ce sont des dents surnuméraires, attachées
légérement & la gencive. Leur couronne est mal calcifiée el
elles sont sans racine »™. Ces formations génent
I'allaitement et font obstacle a I'éruption des dents
de lait. Leur exfoliation peut étre dangereuse si elle
a lieu a l'insu des parents, une dent pouvant étre
avalée ou inhalée par le bébé *. Avant d’en envisager
I'extraction, elles sont a différencier de I'éruption
précoce des dents temporaires **.

A propos de l'exceptionnelle, voire contestée
dentition postpermanente, Anthony * rapporte qu’il a été
signalé « des éruptions dentaires chez des personnes dagees,
apreés la perte de leurs denls permanenles qui avaient eu
un développement normal ». La premiére attitude est
I'incrédulité, et I'on pense a I'apparition de dents
incluses, ou avec Salzmann de surnuméraires « ordi-
naires ». Pourtant, I'étude des radiographies de la
figure 86 tend a en confirmer la réalité. Ainsi ces
dentitions surnuméraires attestent de la réalité de
notre tétraphyodontie embryologique, méme si notre
phénotype est bien diphyodonte.

Récapitulatif. - Ce qui précéde nous amene 2
proposer le tableau II.

Fig.8-6 Vraisemblable dentition post-permanente : pré-
molaires inférieures surnuméraires apparues a 9 ans.
Avec un tel retard elles ne peuvent pas provenir de la
lame dentaire de remplacement mais plus probablement
d'une digitation post-permanente, ce que leur situation
anatomique tend a confirmer (Laurent D. Traité pour
macrodontie relative). A) 13 ans. Les 14, 24 et 34
ont été extraites tandis que la 44 attend son tour.
On observe une prémolaire surnuméraire 34S a l'em-
placement de la 34 et a gauche une 44S qui se
présente comme une dent de remplacement de la
44,

B) 9 ans '». Les dents de sagesse sont nettement
individualisées, ce qui indique que la dentition n'est pas
tardive. On ne distingue cependant que I'ébauche de la
34S et on soupgonne a peine celle de la 44S.

Tableau Il Origine embryologique des dents normales et surnumeraires

Lame primitive Dentitions Dents normales Surnuméraires
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L’ERUPTION DENTAIRE

CROISSANCE DENTO FACIALE ET
FORCE ERUPTIVE

« Ainsi que Uont montré Bujard et Démolis, I'éruption n’est
pas un phénoméne particulier et local, mais une étape de
la croissance générale des maxillaires » *°. Elle ne peut
en effet avoir lieu normalement que si cette croissance
fournit la place nécessaire (D.D.M. dans le cas
contraire) et réciproquement elle exerce une in-
fluence sur le développement maxillo-facial. Elle est
liée a I'édification de I'odonton qui s’effectue au cours
de cette période.

Le mouvement d’éruption dentaire est un phéno-
méne actif, manifestation de la force éruptive. 11 suffit
pour s’en convaincre d’observer les malpositions qui
apparaissent sous la poussée éruptive des dents de
sagesse, méme si ce n'est pas la seule cause, ou bien
le soulevement de dents de lait sous I'action de leur
successeur, au point d’empécher I'occlusion pendant
plusieurs jours (fig. 8-7). La force éruptive a pu étre
mesurée sur l'incisive du rat : elle est de l'ordre de
5 g4, Elle n’est pas cependant un « tout ou rien » :
elle atteint au contraire des degrés variables suivant
les individus, le type de dent et I'époque éruptive 3.
Elle est parfois insuffisante pour percer une gencive
trop résistante. Elle agit en continu, tendant a
I'expulsion de la dent si rien ne P'arréte, mais elle est
normalement réfrénée par les contacts occlusaux .

Ainsi, les dents contribuent a I'équilibre vertical « en
Jorcant littéralement les mdchoires a s’écarter » \** mais
dans la limite fixée par les centres nerveux qui, en
réglant I'équilibre de tonus élévateurs-abaisseurs,
conditionnent la position physiologique de repos de
la mandibule. Les couronnes molaires sont alors
séparées d’'un espace libre d’environ 1,8 mm. Cet
espace est augmenté en cas d'infra-alvéolie molaire,
la surface radiculaire totale n’ayant pas développé une
force éruptive suffisante pour équilibrer la pression

occlusale, comme en cas de microdontie ou d’anodon-
ties® De la méme facon, une interposition lin-
guale (5), digitale ou autre peut arréter I'éruption
avant les contacts occlusaux (béance incisive, parfois
molaire en occlusion).

Comme on le verra plus loin, la force éruptive
proviendrait de certains éléments desmodontaux,
mais on connait encore mal les mécanismes qui la
produisent, malgré le nombre des travaux sur le sujet.
On dispose pour cela de trois voies de recherche :
les études histologiques chez le sujet normal, les
observations cliniques d’éruption anormale, et les
expérimentations chez I'animal. Les trois ont leurs
faiblesses : pour les premiéres, il est assez malaisé de
réunir un assez grand nombre de sujets d’age
approprié pour une étude statistique ; les secondes
ne s’appliquent pas forcément au sujet normal ; quant
aux troisiemes elles ont porté presque invariablement
sur des incisives de rongeurs, a croissance continue,
qui n’obéissent pas obligatoirement aux mémes regles
que les dents humaines a croissance limitée. *

Comme I'a exposé Lund 7, tous les tissus dentaires
subissent des transformations au cours de I'éruption,
de sorte que chacun d’eux a été mis en avant pour
tenter d’expliquer I'origine de la force éruptive, « mais
ces modifications pevvent aussi bien étre la conséquence que
la cause du déplacement dentaire ». Berkowitz 1®, dans

(5) L'influence de la langue ne se limite pas & cette circonstance
pathologique mais au contraire, il est reconnu que son role
morphogene est constant, comme le montre le modele cybernéti-
que de Petrovic 3% 9 pour le contréle des cartilages secondaires
de Ia croissance mandibulaire par les mécanismes régulateurs de
'occlusion (voir chapitre 4). Nous en avons des preuves expérimen-
tales chez le rat et chez le singe 64 65,66,110.16,106, Pouyr fa question

de I'éruption dentaire en particulier, nous avons trouvé chez le rat
qu'en cas d’insuffisance de volume lingual, les molaires poussent
moins.

Fig. 8-7 Egression des 55 et 65 sous la poussée éruptive des 15 et 25 entrainant linocclusion des arcades.
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une vaste revue de littérature, classe les diverses
théories en deux groupes selon qu’elles font intervenir
le conjonctif desmodontal ou les autres tissus :

a) Hypotheses sans rapport avec le desmodonte :

- croissance en longueur de la racine,

- constriction de la pulpe par la croissance
dentinaire en épaisseur,

- prolifération du parenchyme pulpaire lui-
méme,

- croissance de I'os alvéolaire.

b) Hypotheses liées aux tissus desmodontaux :

- pression des fluides tissulaires et vasculaires
du desmodonte,

- contraction du collagéne,

- traction des fibroblastes desmodontaux,

- conception multifactorielle.

Les hypotheses du ler groupe se sont avérées
fausses, et les autres ne sont pas vérifiées intégrale-
ment, d’olt la conclusion - provisoire - de Berko-
witz 3 : « Le mécanisme précis, responsable de la force
inductrice de Uéruption dentaire resle inconnu. »

DEVELOPPEMENT RADICULO-PARODONTAL
ET ERUPTION

Edification radiculaire

Le déplacement éruptif peut étre décelé des que la
racine commence a se former ' ; celle-ci croit grace
a la prolifération de son fourreau de tissu épithélial,
la gaine de Hertwig qui induit I'apparition des odonto-
blastes sur sa face interne. La dentine est formée et
la racine s’allonge tandis que Ia dent s’éléve d’autant,
de sorte que la partie prolifératrice reste en position
relativement constante. C’est seulement lorsque la
racine est quasiment achevée que la couronne atteint
le niveau occlusal ®®. Si la couronne bute sur un
obstacle, la dent reste immobile et la racine s’édifie
en s’enfongant dans l'os basal (fig. 8-8), ce qui peut
menacer le nerf dentaire dans le cas d’'une dent de
sagesse (6).

Plusieurs théories ont donné cette croissance
radiculaire pour origine de la force éruptive : en
prenant appui sur le fond de I'alvéole, la racine ne
peut croitre qu’en repoussant la dent. Simultanément,
lactivité de I'ensemble des odontoblastes réduit la
cavité pulpaire par apposition dentinaire. La pulpe,
tout en se développant elle-méme, se trouverait ainsi
refoulée comme de la pite dentifrice de son tube. Elle
serait contenue par le ligament hamac de Sicher, inséré
a l'os alvéolaire et doublé d'un rembourrage vas-
culaire, qui l'empécherait de fuser dans I'espace
desmodontal, de sorte que cette expansion aurait pour
effet de soulever la dent. Mais ces théories ont été
infirmées par plusieurs observations et résultats
expérimentaux.

Fig.8-8 Enfoncement de la racine dans l'os basal.

A) Inclusion verticale de la 45, I'apex arrivant prés du
rebord basilaire (ankylose de 85 faisant obstacle a
I'éruption; son extraction a été suivie de I'‘éruption
compléte de la prémolaire. Patrick L. 13 ans ¥2);

B) Inclusion de la 48 menagant le nerf dentaire inférieur
(Caroline E. 19 ans).

Entre autres, on a remarqué que :

- le trajet d'éruption de certaines dents excede la

longueur de la racine ;

- celles qui perdent leur antagoniste font une supra-

éruption, méme si elles sont dépulpées;

- Téruption de dents sans racine peut quand méme avoir

lieu (7) ;

- les modifications expérimentales de croissance pul-
paire ou dentinaire (par déficiences caloriques, protidi-
ques et vitaminiques A et B) n'entrainent pas la modifica-
tion du taux d’éruption attendue 27. 101 ;

- le ligament hamac, structure de base pour ces

hypotheses, ne serait en réalité qu'une membrane

délimitant la pulpe, sans insertion alvéolaire 47.

(6) 1) D’ou I'intérét des extractions de dents de sagesse avant
I'édification compléte des racines ; 2) dans le cas de rétention par
dent de lait persistante, il suffit généralement de lever 'obstacle
a temps pour rétablir I'évolution normale et éviter inclusion
(canines et prémolaires). C’est pourquoi « lattente systématique de
la denture adulle jeune peut conduire & une situation complexe, quand
il eut été si simple d’intervenir tot » (Bassigny 9).

(7) Cest aussi le cas des dents de lait prétes a tomber qui, pour
accompagner la croissance maxillo-faciale verticale, poursuivent
leur éruption supragingivale bien que n’ayant plus de racine.
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une vaste revue de littérature, classe les diverses
théories en deux groupes selon qu’elles font intervenir
le conjonctif desmodontal ou les autres tissus :

a) Hypotheses sans rapport avec le desmodonte :

- croissance en longueur de la racine,

- constriction de la pulpe par la croissance
dentinaire en épaisseur,

- prolifération du parenchyme pulpaire lui-
méme,

- croissance de l'os alvéolaire.

b) Hypotheses liées aux tissus desmodontaux :

- pression des fluides tissulaires et vasculaires
du desmodonte,

- contraction du collagene,

- traction des fibroblastes desmodontaux,

- conception multifactorielle.

Les hypotheéses du 1e groupe se sont avérées
fausses, et les autres ne sont pas vérifiées intégrale-
ment, d’ott la conclusion - provisoire - de Berko-
witz 13 : « Le mécanisme précis, responsable de la force
inductrice de Uéruption dentaire reste inconnu. »

DI:]VELOPPEMENT RADICULO-PARODONTAL
ET ERUPTION

Edification radiculaire

Le déplacement éruptif peut étre décelé des que la
racine commence a se former ' ; celle-ci croit grace
a la prolifération de son fourreau de tissu épithélial,
la gaine de Hertwig qui induit I'apparition des odonto-
blastes sur sa face interne. La dentine est formée et
la racine s'allonge tandis que la dent s’éléve d’autant,
de sorte que la partie prolifératrice reste en position
relativement constante. C’est seulement lorsque la
racine est quasiment achevée que la couronne atteint
le niveau occlusal ®®. Si la couronne bute sur un
obstacle, la dent reste immobile et la racine s’édifie
en s'enfoncant dans 'os basal (fig. 8-8), ce qui peut
menacer le nerf dentaire dans le cas d’'une dent de
sagesse (6).

Plusieurs théories ont donné cette croissance
radiculaire pour origine de la force éruptive : en
prenant appui sur le fond de I'alvéole, la racine ne
peut croitre qu’en repoussant la dent. Simultanément,
l'activité de I'ensemble des odontoblastes réduit la
cavité pulpaire par apposition dentinaire. La pulpe,
tout en se développant elle-méme, se trouverait ainsi
refoulée comme de la pate dentifrice de son tube. Elle
serait contenue par le ligament hamac de Sicher, inséré
a los alvéolaire et doublé d'un rembourrage vas-
culaire, qui l'empécherait de fuser dans I'espace
desmodontal, de sorte que cette expansion aurait pour
effet de soulever la dent. Mais ces théories ont été
infirmées par plusieurs observations et résultats
expérimentaux.

Fig.8-8 Enfoncement de la racine dans |'os basal.

A) Inclusion verticale de la 45, I'apex arrivant prés du
rebord basilaire (ankylose de 85 faisant obstacle a
I'‘éruption ; son extraction a été suivie de I'éruption
compléte de la prémolaire. Patrick L. 13 ans %) ;

B) Inclusion de la 48 menagant le nerf dentaire inférieur
(Caroline E. 19 ans).

Entre autres, on a remarqué que :

- le trajet d'éruption de certaines dents excede la

longueur de la racine ;

- celles qui perdent leur antagoniste font une supra-

éruption, méme si elles sont dépulpées ;

- T'éruption de dents sans racine peut quand méme avoir

lieu (7) ;

- les modifications expérimentales de croissance pul-
paire ou dentinaire (par déficiences caloriques, protidi-
ques et vitaminiques A et B) n’entrainent pas la modifica-
tion du taux d’éruption attendue 27. 101;

- le ligament hamac, structure de base pour ces

hypothéses, ne serait en réalité qu'une membrane

délimitant la pulpe, sans insertion alvéolaire 7.

(6) 1) D’ou I'intérét des extractions de dents de sagesse avant
I'édification complete des racines ; 2) dans le'cas de rétention par
dent de lait persistante, il suffit généralement de lever I'obstacle
a temps pour rétablir I'évolution normale et éviter I'inclusion
(canines et prémolaires). C’est pourquoi « lattente systématique de
la denture adulte jeune peut conduire @ une situation complexe, quand
il eut été si simple d’intervenir tot » (Bassigny 9).

(7) Cest aussi le cas des dents de lait prétes a tomber qui, pour
accompagner la croissance maxillo-faciale verticale, poursuivent
leur éruption supragingivale bien que n’ayant plus de racine.
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Croissance alvéolaire et éruption
dentaire B

Comme I'a énoncé J. Hunter % en 1771 : « Les proces
alvéolaires peuvent plutdt étre considérés comme apparte-
nani aux dents que comme une part des mdchoires ; ils
commencent a éire formés avec les dents, ils se développent
avec elles au cours de leur croissance, ils se réduisent et
disparaissent avec elles lorsque les dents tombent. »

Lorsque I'éruption débute, il peut se produire une
éphémere résorption osseuse suivie d’apposition 116,
Cette apposition sera fonction du taux de I'éruption,
pouvant avoir une valeur négative, c’est-a-dire résorp-
tion, comme dans le cas de la figure 8-8. La croissance
des proces alvéolaires est donc un phénoméne passif qui
peut étre considéré comme un garnissage plus ou
moins fourni en fonction de l'amplitude de
Iéruption ¥,

Leur croissance en épaisseur peut étre aussi
d’importance variable : « La comme ailleurs, la nature
peut se montrer avare, généreuse ou prodigue », ainsi que
le fait observer madame Muller qui distingue trois types
de parodonte :

— le Type I : « Le parodonte peut étre réduit a la table
inlerne et a la table externe - médiale et latérale - des
maxillaires et envelopper les dents d’une trés mince couche
osseuse », ce qui nous semble étre la régle chez les
longilignes ;

- le Type 11 : « Le parodonte peut étre constitué par des
lables osseuses épaisses el résistantes, entre lesquelles existe
aussi du tissu spongieux » ;

- le Type III : enfin, dans certains cas de macrulie,
les tables osseuses peuvent étre « renfides, boursouflées,
élastiques et de calcification précaire ».

Il a été avancé que cette croissance alvéolaire
pouvait tracter la dent par l'intermédiaire des fibres
desmodontales, tandis que I'apposition osseuse au
fond de I'alvéole la soulevait mais cette théorie ne peut
pas étre retenue car elle ne concorde pas avec les
observations qui précedent, et d’aprés Massler et
coll. ™ ne s’accorde pas avec l'orientation des fibres
desmodontales.

Croissance ligamento-cémentaire
et force éruptive

EDIFICATION DU DESMODONTE

A mesure que croissent la dentine radiculaire et I'os
alvéolaire, le ligament s’organise entre les deux, mais
pas séparément. En effet, les différents éléments
constitutifs du parodonte, cément, desmodonte, os
alvéolaire, gencive et jonction dento-gingivale « for-
ment un systeme coordonné : ils ne sont pas indépendants
mais reliés entre eux par une trame de fibres collagénes » 112,

Ces fibres collagénes, réparties en différents
groupes constituent 'élément principal du ligament

desmodontal, auquel s’ajoute une petite proportion
de fibres oxytalanes, considérées comme une variété de
fibres élastiques 1* ainsi que les éléments vasculaires
et nerveux.

Les fibres desmodontales sont formées sans dis-
continuer pendant toute I'éruption de la dent par les
fibroblastes qui vont ensuite les phagocyter pour les
reformer, ce qui permet au mouvement de se
poursuivre. On a cru que ce remodelage était limité
a une zone médiane du ligament, le plexus intermé-
diaire, mais en fait il intéresse la totalité de son
épaisseur 14,

A mesure que se désagrege la gaine de Hertwig,
la cémentogenese se produit, en enrobant celles de
ces fibres situées du coté dentaire, tandis que celles
du c6té osseux se trouvent incluses dans l'os alvéo-
laire. Elles constituent les fibres de Sharpey, primitive-
ment décrites par Sharpey pour la fixation du tendon
d’Achille.

Les vaisseaux, les fibres collagenes et les fibroblastes
desmodontaux paraissent jouer un réle actif dans la
genese du mouvement éruptif, comme on va mainte-
nant le voir.

LES HYPOTHESES SUR L’ORIGINE
DESMODONTALE DE LA FORCE ERUPTIVE

THEORIE HYDRAULIQUE

Les nombreux vaisseaux périapicaux, dont les capil-
laires fenestrés, exsudent en permanence du fluide
extra-cellulaire et la pression hydraulique qui en
résulte produit une force susceptible de soulever la
dent. Pour obtenir le mouvement d’ingression, la
force orthodontique en sens opposé doit la dépasser.
Cette turgescence, liée a la présence des éléments
vasculaires et a la circulation sanguine, donc présente
tout au long de la vie, est équilibrée par la répétition
des contacts occlusaux. Bien qu’elle ne constitue pas
un phénomeéne de croissance, elle peut suffire a
expliquer la supra-€ruption lente et progressive des
dents ayant perdu leur antagoniste, quelque soit I'age,
mais il parait douteux qu'elle puisse a elle seule
provoquer l'ascension rapide et énergique qui conduit
au percement de la fibro-muqueuse gingivale.

La vérification expérimentale de cette théorie présente

_ une difficulté d'interprétation : en effet, toute modification

du flux sanguin, susceptible de modifier la turgescence,

modifie bien le taux d’éruption dans le sens attendu, mais

il est évident qu’elle altere le trophisme de tous les tissus
irrigués, qu’ils soient ou non facteurs d’éruption.

THEORIE DE LA COLLAGENOGENESE
DESMODONTALE

Shrimpton '® puis Thomas "% 117 ont avancé que
I’'assemblage et la maturation du collagéne pouvaient,
en mettant les fibrilles sous tension, étre un facteur
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important dans les rapports entre le développement
dento-alvéolaire et I'éruption. On congoit en effet que
la tension des fibres, prises d'un c6té dans la lame
cribriforme et de l'autre dans le cément, ne peut se
dissiper que par le déplacement de la dent.

On peut vérifier cette théorie expérimentalement
grace a l'effet du lathyrisme qui inhibe la formation
des liaisons croisées du collagéne (chapitre précé-
dent) : 'éruption ne devrait alors pas se produire. Des
expériences ont été faites chez le rat, mais la
divergence des différents résultats expérimentaux
laisse cette théorie a I'état d’hypothese.

On doit 2 Thomas!!? la premiere expérience en 1965.
Il provoque le lathyrisme en ajoutant 2 I'eau de boisson
0,1 % de B-aminoacétonitrile, substance voisine du
lathyrogéne du pois de senteur. Il en résulte un important
retard d’éruption des molaires et un ralentissement
progressif de la croissance des incisives. L’étude
histologique montre que la croissance pulpo-dentinaire se
poursuit mais, faute d’éruption, provoque la résorption
osseuse du fond de lalvéole. Dans le desmodonte,
l'orientation oblique des fibroblastes est remplacée par un
alignement en palissade, ce qui suggére que la disposition
oblique normale dépend de lorientation des fibres
collagénes. La vascularisation pulpoligamentaire est plus
abondante, ce qui n’est pas en faveur de la théorie
hydraulique. De son coté, I'os continue de se déposer mais,
faute d’éruption, en s’accumulant aux insertions
musculaires, sur les corticales et les parois alvéolaires, pour
aboutir 4 I'ankylose dans les stades avancés. Et Thomas de
conclure : « Iy a de sérieuses raisons de prendre en considération
Uhypothése selon laquelle c'est le métabolisme du collagéne
parodontal qui fournit la force éruptive. »

Malheureusement, avec une étude similaire, Berkowitz
et coll.1 ont, en 1972, abouti 4 des conclusions opposées.
Le lathyrogene, 'aminoacétonitrile, est employé de la
méme facon, dilué 2 1% dans 'eau de boisson. Leffet est
observé sur le taux d’éruption de I'incisive inférieure,
soustraite a I'impact occlusal par meulage (« éruption sans
obstacle ») et, pour certains animaux, avec résection de la
racine et ablation du tissu basal prolifératif. On retrouve
les exostoses aux insertions musculaires et I'effet lathyrique
est attesté par une grande fragilité desmodontale, au point
qu'une dent peut étre arrachée avec des pinces (sous
anesthésie), ce qui est impossible chez l'animal témoin.
Cependant, & I'exception des trois animaux parmi les plus
jeunes, le taux d'éruption n'est pas significativement
inférieur aux valeurs de controle.

De leur c6té, Tsuruta et coll.l!8 ont testé différentes
substances lathyrogénes par injections  des concentrations
variées (aminoacétonitrile, B-aminopropionitrile, cystéa-
mine). Ils ont observé dans certains cas des diminutions
significatives du taux d’éruption, mais sans proportion avec
les autres effets du lathyrisme. Ils en déduisent que cela
provient seulement d’'un effondrement des dents sous la
pression occlusale, le ligament n’étant plus assez résistant,
sans attribuer au collagene de role moteur dans le
mouvement éruptif.

Ainsi la théorie de Thomas n’a pas convaincu la
postérité, faute d’avoir été confortée par les conclu-
sions des autres expériences de lathyrisme expérimen-
tal. Les résultats de son expérience n’en demeurent
pas moins.

THEORIE DE LA TRACTION PAR LES
FIBROBLASTES DESMODONTAUX

Ness a avancé que les fibroblastes, vu leurs
propriétés mécaniques, pourraient tracter les dents
comme ils tirent sur les cicatrices, par l'intermédiaire
des fibres collagénes’. On a relevé, a laide de
marqueurs, quils migrent dans le desmodonte en
direction occlusale, 2 une vitesse comparable a celle
de I'éruption ; ce parallele ne constitue cependant pas
une preuve, les cellules pouvant seulement suivre le
mouvement. Cette hypothése n’est plausible que dans
la mesure ou les fibroblastes présentent les signes
d’une activité motrice : forme allongée, orientation
dans la direction de I'éruption, présence de microfila-
ments et microtubules, plus points de fixation intercel-
lulaire, de préférence de type fibronexus comme dans
le tissu cicatriciel. Berkowitz'® rapporte que ces
caractéres ont bien été observés, mais pas dans
Iensemble des différentes études. Quant a la solide
liaison de type fibronexus, elle n’a pas été retrouvée
que dans la région des fibres transseptales, mais pas
dans le desmodonte proprement dit.

In vitro, les fibroblastes desmodontaux de singe sont
capables de provoquer la contraction du gel de collagene
dans lequel ils sont cultivés. Ils prennent I'aspect fusiforme
et l'ultrastructure similaire 4 celle des myofibroblastes
cicatriciels. Mais lorsque cesse la contraction du gel, leur
morphologie tend 4 se rapprocher de celle observée sur
le vivant. Et Berkowiiz objecte qu’il reste a démontrer que
in vivo ces fibroblastes ont bien cette capacité qu’ils ont
in vitro A se contracter de facon continue pour mener a
eux seuls 'éruption dentaire a son terme.

Cette théorie ne parait donc vérifiée que
partiellement.

UNE CONCEPTION MULTIFACTORIELLE DE
L'ERUPTION DENTAIRE (fig. 8-9)

Si chacun des facteurs, vaisseaux, fibres ou cellules pris
séparément ne semble pas pouvoir réussir seul, c’est
sans doute qu'il s’agit de la participation de plusieurs
d’entre eux, selon un processus multifactoriel, que Ten
Cate 114 a résumé ainsi :

« La force déplagant la dent est trés certainement produite
par la contraction des [fibroblastes du ligament, mais un
nombre d’autres conditions doit étre rempli pour transférer
cette contraction au déplacement dentaire. Par conséquent,
Uéruption doit étre considérée comme un  phénomene
multifactoriel. »

1l faut d’abord un mécanisme susceptible d’addi-
tionner la contribution de chacun des fibroblastes. Les
desmosomes qui sont nombreux, peuvent jouer ce
role, méme si cela parait moins solide que le
fibronexus qui unit les myofibroblastes.

Il faut ensuite une amarre pour transmettre a la
dent la force contractile des fibroblastes. Ce role peut
étre joué par les faisceaux de fibres collagenes
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lorsqu’ils sont correctement orientés, fermement
attachés au cément d'un coté, a 'os alvéolaire de
l'autre (fibres de Sharpey) et solidement fixés aux
fibroblastes par la fibronectine et les filaments
d’intégrine du fibronexus. Ten Cate ajoute que ces
fibres doivent ensuite étre remodelées par les fibro-
blastes pour que le déplacement de la dent puisse
continuer.

Dans cette hypothese, on pourrait ajouter que, tel
un cordage de chanvre qui se tend a I'’humidité, la
mise sous tension des fibres de collagéne va dans le
méme sens et ne peut pas rester sans effet. Elle
apporte certainement sa contribution, d’autant plus
que la collagénogenese doit étre spécialement active,
compte tenu du remodelage, et que la maturation se
prolonge durant toute la vie, avec 'augmentation
constante du nombre des liaisons croisées, comme on
I'a vu au chapitre précédent.

Et si les fibroblastes desmodontaux devaient ne pas
se contracter de facon continue, selon les réserves
émises par Berkowitz B, les fibrilles de collagene
pourraient prendre le relai.

De méme, la pression hydrostatique n’a pas été prise
en compte dans le schéma de Ten Cate ", mais sa
participation, quoique faible parait plausible.

Fig. 8-9 Le schéma de Ten Cate, illustrant la fagon dont
certains éléments desmodontaux pourraient étre a
I'origine du mouvement dentaire selon un processus
muitifactoriel (D'aprés Ten Cat : Oral Histology, 3¢ éd.,
p. 281, The CV. Mosby co, édit, 1989).

Les fibroblastes A, fermement solidarisés entre eux par
leurs desmosomes B sont fixés par la fibronectine du
fibronexus C aux fibres de collagéne D qui sont
ellesmémes solidement attachées & 'os d'un cbté et a
la dent de l'autre {fibres de Sharpey E).

Les forces contractiles des fibroblastes peuvent ainsi
s'additionner et é&tre transmises a la dent (F) et a l'os (F)
par lintermédiaire des fibres collagénes. La force F
appliquée a la dent peut-&tre décomposée en une force
F1 déruption et une force F2 (annulée par I'ensemble
fibroblastes-fibres diamétralement opposé). Il en résulte
un déplacement de la partie mobile, la dent.

Les fibres collagénes sont ensuite remodelées par les
fibroblastes (résorption G, apposition H) pour permettre
au déplacement dentaire de se poursuivre. Les forces
longitudinales provenant de la tension de cette collagéno-
genése constante vont dans le méme sens. On peut
avancer qu'elles s'ajoutent aux forces d’origine fibroblasti-
que. et contribuent au mouvement éruptif.

D'autres fibroblastes J migrent en direction occlusale et
s‘apprétent & prendre position.

Berkowitz 1* étend le concept multifactoriel au-dela
du seul déclenchement de la force éruptive, et
reconnait ainsi quatre facteurs contribuant a I'érup-
tion dentaire :

Premiérement : un mécanisme responsable de I'appa-
rition des forces mettant la dent en mouvement. C’est
ce que 'on vient d’étudier.

Deuxiémement : un processus par lequel ces forces
se transforment en déplacement dentaire, par le biais
de mouvements a travers les tissus environnants
(remodelage du collagene et de 1'os, et modifications
considérables des tissus recouvrant la dent avant son
émergence dans la cavité buccale (Ten Cate). Ainsi
la résistance de ces tissus environnants influe sur les
vitesses d’éruption.

Troisiemement : un processus entretenant I'éruption
pour que la dent reste dans sa nouvelle position.

Quatriemement : un remodelage des tissus périodon-
taux pour conserver lintégrité fonctionnelle du
systeme.

Ainsi, méme si 'on ne saisit pas l'intégralité du
mécanisme éruptif, on peut toujours dire, comme
Madame Muller ¥ en 1963 que « la dent est hissée par
son ligament ».
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LE MOUVEMENT D'ERUPTION

Cinétique de I'éruption

Comme I'a exposé Held %, I'évolution de la dent se
manifeste par deux mouvements axiaux qui se
succedent en sens inverse. D’abord la couronne se
développe par enfoncement des éléments épithéliaux
dans la profondeur des maxillaires, puis, lorsque
I'édification coronaire est achevée, on assiste, a
mesure que s'allonge la racine, a un déplacement de
la couronne en sens inverse, vers la crete gingivale
et qui est le mouvement d’éruption.

Ce déplacement n’est pas seulement axial, « mais
il se produit aussi des rotations, des versions et des
translations latérales plus ou moins marquées » ®, sous
Peffet des forces provenant principalement des dents
voisines. Ces mouvements concernent aussi bien
I'éruption intra-osseuse que supragingivale.

La trajectoire des molaires est guidée par la dent
qui leur est mésiale (seconde molaire de lait pour la
dent de six ans, qui elle-méme guidera la dent de
douze ans, qui servira de plan de glissement a la dent
de sagesse). Il en résulte une pression mésialante qui
est transmise de proche en proche aux autres dents
de Parcade. On voit qu'ainsi les translations et les
versions se font généralement en direction mésiale,
mais ce n'est pas une regle absolue®. Certaines
versions peuvent atteindre plusieurs dizaines de
degrés pour le redressement final (8) (fig. 8-10) ou
malheureusement pour aggraver l'inclusion dans les
cas défavorables. Ces mouvements annexes, s'ils se
produisent avant la fin de I'édification radiculaire
entrainent une modification de la forme de la racine,
comme si la gaine de Hertwig poursuivait sa proliféra-
tion dans la direction primitive. S'ils sont de grande
amplitude, la déformation peut étre importante, d’ott
le danger des déplacements orthodontiques précoces,
touchant des dents immatures (fig. 8-11).

Fig. 8-10 Redressement axial au cours du déplacement éruptif. )

Violaine. Inclusion haute des 13 et 23 avec persistance des dents de lait. Evolution inespérée aprés avuision des 53
et 63 et seulement mise en observation. A) 10 ans 2. 13 est a 37 degrés sur le plan d'occlusion et 23 a 60 degres ;
B) 11ans %. 13 est & 44 degrés sur le plan d'occlusion et 23 & 68 degrés; C) 12 ans 2. 13 est a 65 degrés

sur le plan d'occlusion et 23 a 89 degrés.

®

(8) L'orthodontiste est parfois consulté a ce sujet, pour une
incisive inférieure « sous la langue », a cause de la persistance de
lincisive de lait. Une fois cet obstacle levé, I'éruption reprend
généralement son cours normal, la dent effectuant sous la poussée
linguale un mouvement de version vestibulaire.

Fig. 8-11 Cou-
dures apicales
d'une 46 par suite
de sa mésio-ver-
sion avant la fin de
son édification radi-
culaire compiéte,
consécutive au dé-
labrement précoce
de la 85, n‘ayant
pu remplir son rble
de guide éruptif
(calque de cliché
panoramique, /n

Lamorlette, 1975). :
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LE MOUVEMENT D’ERUPTION

Cinétique de l'éruption

Comme I'a exposé Held ®°, I'évolution de la dent se
manifeste par deux mouvements axiaux qui se
succedent en sens inverse. D’abord la couronne se
développe par enfoncement des éléments épithéliaux
dans la profondeur des maxillaires, puis, lorsque
I’édification coronaire est achevée, on assiste, a
mesure que s'allonge la racine, a un déplacement de
la couronne en sens inverse, vers la crete gingivale
et qui est le mouvement d’éruption.

Ce déplacement n'est pas seulement axial, « mais
il se produit aussi des rotations, des versions et des
translations latérales plus ou moins marquées » *, sous
I'effet des forces provenant principalement des dents
voisines. Ces mouvements concernent aussi bien
I'éruption intra-osseuse que supragingivale.

La trajectoire des molaires est guidée par la dent
qui leur est mésiale (seconde molaire de lait pour la
dent de six ans, qui elleméme guidera la dent de
douze ans, qui servira de plan de glissement a la dent
de sagesse). Il en résulte une pression mésialante qui
est transmise de proche en proche aux autres dents
de l'arcade. On voit qu'ainsi les translations et les
versions se font généralement en direction mésiale,
mais ce n'est pas une regle absolue . Certaines
versions peuvent atteindre plusieurs dizaines de
degrés pour le redressement final (8) (fig. 8-10) ou
malheureusement pour aggraver l'inclusion dans les
cas défavorables. Ces mouvements annexes, s’ils se
produisent avant la fin de I'édification radiculaire
entrainent une modification de la forme de la racine,
comme si la gaine de Hertwig poursuivait sa proliféra-
tion dans la direction primitive. S’ils sont de grande
amplitude, la déformation peut étre importante, d’ou
le danger des déplacements orthodontiques précoces,
touchant des dents immatures (fig. 8-11).

Fig. 8-10 Redressement axial au cours du déplacement éruptif. )

Violaine. Inclusion haute des 13 et 23 avec persistance des dents de lait. Evolution inespérée aprés avulsion des 53
et 63 et seulement mise en observation. A) 10 ans 2. 13 est a 37 degrés sur le plan d'occlusion et 23 a 60 degreés ;
B) 11ans %. 13 est & 44 degrés sur le plan d'occlusion et 23 & 68 degrés; C) 12 ans 2. 13 est a 65 degrés

sur le plan d'occlusion et 23 a 89 degrés.

C

(8) L'orthodontiste est parfois consulté a ce sujet, pour une
incisive inférieure « sous la langue », a cause de la persistance de
I'incisive de lait. Une fois cet obstacle levé, I'éruption reprend
généralement son cours normal, la dent effectuant sous la poussée
linguale un mouvement de version vestibulaire.

Fig. 8-11 Cou-
dures apicales
d'une 46 par suite
de sa mésio-ver-
sion avant la fin de
son édification radi-
culaire compléete,
consécutive au dé-
labrement précoce
de la 85, n‘ayant
pu remplir son réle
de guide éruptif
(calque de cliché
panoramique, /n

Lamorlette, 1975). :
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L'éruption transgingivale :
apparition dans la cavité buccale

ERUPTION DES DENTS
ACCESSIONNELLES

PHYSIOLOGIE

Sortant progressivement de I'os alvéolaire aprés avoir
cheminé dans Viter deniis, 1a couronne arrive sous la
fibro-muqueuse gingivale qu’elle souleve. Il se produit
alors une résorption physiologique des tissus que Ten
Cate '* a étudiée en microscopie électronique chez
le singe.

« La résorption du conjonctif situé au-dessus de la dent montre
une réponse cellulaire de la part des séries fibrocytique et
monocylique... Dans la matrice extra-cellulaire, les fibrilles de
collagéne se trouvent fractionnées en petites unités qui disparais-
sent. » Ces restes de collagéene sont phagocytés par les
fibroblastes chez lesquels on observe une dilatation des
citernes du réticulum endoplasmique granulaire, une
hypertrophie de l'appareil de Golgi puis l'apparition de
nombreuses vésicules sous la surface cellulaire. Finalement
les cellules éclatent et sont phagocytées a leur tour par les
macrophages qui, eux, ne semblent pas se disloquer.
L’épithélium associé a ce tissu conjonctif désorganisé se
caractérise par de nombreuses vésicules dans le cytoplasme.

Le sommet de la couronne arrive au contact de
I'épithélium buccal par I'intermédiaire de I'épithélium
adamantin réduit et ces deux couches fusionnent.
Tandis que son ascension continue, la dent perce
I'ensemble, et son extrémité, bord incisif ou pointe
cuspidienne apparait dans la cavité buccale, restant

SEQUENCE 1

Fig. 8-12 L'éruption transgingivale ou éruption dentaire
proprement dite. Schéma de la formation de l'attache
épithéliale au cours de l'apparition de la dent dans la
cavité buccale.

Séquence 1 : Fusion de I'épithélium buccal et de

SEQUENCE 2

sertie par une collerette épithéliale adhérente qui
deviendra lattache épithéliale (fig. 8-12).

Cela ne se produit pas sans inflammation; Ten
Cate ' a observé une inflammation aigué, avec, dans
le conjonctif qui soutient I'attache naissante, des zones
de formation et de destruction simultanées. Cette
inflammation explique la relative fréquence des
troubles qui peuvent étre considérés comme faisant
partie de I'éruption normale quand ils restent bénins
et disparaissent en quelques jours.

ERUPTION DIFFICILE -

Les accidents locaux les plus communs de la premiere
dentition sont, comme I'a exposé Preterre *, « une
sécrétion abondante de la salive, une démangeaison et un
gonflement des gencives qui sont tendues, rouges, chaudes
et douloureuses », c’est-a-dire enflammées. Dans ce cas-1a
pour Mme Chaput?® : « il faut se contenter de
frictionner la gencive avec un liquide analgésique, de
la badigeonner avec une solution antiseptique. Une
péricoronarite suppurée sera incisée crucialement au
vaccinostyle (ce que préconisait Pierre Fauchard #,
“avec Uextrémité d'un Déchaussoir bien aiguisé”). Au point
de vue général, la médication sera symptomatique par
la prescription de calmants ». D’autres praticiens,
toutefois, prescrivent a titre étiologique de la vitamine
D (stérogyl 15, solution huileuse, 1 ampoule) lorsqu’ils
soupconnent une carence qui, on le verra plus loin,
s'accompagne d’'un ralentissement de I'éruption
dentaire 1,

SEQUENCE 3

I'épithélium adamantin réduit ; gonflement de la gencive,
Séquence 2 : Percement de la muqueuse,

Séquence 3 : Aspect au moment de la mise en place
fonctionnelle. D’aprés Held (1947) et Racadot et Weill
(1973) 95,
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La difficulté peut étre aussi d’ordre mécanique, due
a la résistance de la fibro-muqueuse. « Les molaires
n’étant pas tranchantes comme les incisives, ni pointues
comme les canines, elles ne sont disposées & percer la
gencive 3. » L’issue d’un traitement O.D.F. peut ainsi
se trouver repoussée par le retard d’éruption d’'une
dent de douze ans restée dans I'incapacité de perforer
la créte gingivale ; cela peut se rencontrer aussi pour
une prémolaire, retenue par une fibrose cicatricielle
consécutive a l'extraction de la molaire temporaire,
comme on le verra plus loin. On peut lever I'obstacle
par le dégagement chirurgical de la face occlusale,
mais au préalable on peut tenter I'emploi d’une selle
compressive sur plaque amovible, ce qui est tout
indiqué lorsque l'enfant porte des appareils de
contention.

DENTS SUCCESSIONNELLES
REMPLACEMENT DES DENTS DE LAIT

RESORPTION DE I’ODONTON DE LAIT

L’éruption des dents successionnelles est normale-
ment précédée de la chute de la dent de lait. Cette
chute est I'aboutissement de la lyse de leurs racines
et os alvéolaire par ostéoclasie ainsi que de celle du
desmodonte sous 'action des fibroblastes, ¢’est-a-dire
de la résorption physiologique de I'odonton dans son
ensemble. Le phénomene commence environ un an
apres la fin de I'édification radiculaire et dure en
moyenne quatre années (Berthet et coll. 7).

L'ostéoclasie est le processus de résorption de tous les
tissus durs. Les cellules responsables sont « des cousines
germaines des macrophages, les sceurs jumelles ostéoclaste
pour l'os et odontoclaste pour les tissus dentaires » 8, que
I'on trouve dans des encoches criblant les surfaces
attaquées, les lacunes de Howship.

Ces deux cellules ont le méme aspect histologique :
géantes et multinuclées, elles peuvent avoisiner 100 pm
dans leur grand diametre, avec 20 a 30 noyaux 37,

Elles sont d’origine hématopoiétique, provenant d'une
lignée indépendante de celle des macrophages, et sont
acheminées sur place par les capillaires sanguins. Des
précurseurs mononucléaires fusionnent en présence de
vitamine D3, pour constituer une cellule géante
plurinucléaire, qui s’active au contact du tissu dur. Sur la
zone de contact, la membrane cellulaire se plisse fortement,
ce qui démultiplie la surface, prenant un aspect de « bordure
en brosse ». Des enzymes lysosomiales sont sécrétées, avec
production de phosphatase acide. Le pH descend en
dessous de 5, ce qui dissout l'apatite et désagrege les
cristaux. De nombreux débris cristallins sont englobés dans
des vaculoles d’endocytose, avec des débris organiques, puis
digérés dans les lysosomes. Petit a petit les cellules
s’enfoncent dans les lacunes de Howship, mettant a nu le
collagene, qui est aussi lysé; on en retrouve les restes a
I'intérieur des macrophages. Les fibres collagenes du
ligament alvéolo-dentaire sont résorbées par les
fibroblastes, qui dégénérent et meurent ; leurs restes sont
phagocytés par les macrophages.

L’activité des ostéoclastes est soumise a la régulation de
stimulateurs et d’inhibiteurs par lintermédiaire des

Fig. 8-13 Persistance des 75 et 85 ankylosées et
agénésie de la 45. Sandrine O., 13 ans ; dentition tardive
(1 dent & 12 mois '2). Radiographie panoramique
permettant deux observations : 1) la rhizalyze de la 75
est moins avancée que celle de la 85 qui pourtant ne
subit pas l'influence d'une dent de remplacement ; 2) les
molaires temporaires ankylosées n‘ont pu suivre les autres
dents de l'arcade dans leur éruption supragingivale et
sont restées en infraclusion.

ostéoblastes ; on peut se demander si I'odontoblaste peut
avoir un role similaire a I'égard de l'odontoclaste vu
l'alternance apposition-résorption qui fait cohabiter les
deux sortes de cellules.

Cette activité ostéoclasique concerne a la fois I'os
alvéolaire et les racines des dents de lait. La dent de
remplacement, protégée de la résorption par son
épithélium adamantin, exerce une pression qui sem-
ble favoriser le processus, mais sa présence n’est pas
indispensable (fig. 8-13). Comme I'ont énoncé Bouys-
sou et coll. ¥ : « elle n’a pas de propriété résorbante par
elleméme, mais un role d’accélération et surtout d’orienta-
tion de la rhizalyse ». Une position excentrique du
germe peut s’accompagner de la résorption d’une
seule racine ; mais en cas d’agénésie, la dent de lait
finit par tomber un jour, généralement entre 30 et
40 ans, sans que cela soit une regle absolue (9). Ainsi,
la physiologie de la rhizalyse des dents de lait se
présente comme un phénomene complexe, en fait
multifactoriel 7. Ces facteurs multiples sont d’ordre
général (génétique (9), hormonal, vitaminique) et
d’ordre local (présence de la dent de remplacement,
évoquée plus haut, inflammation plus ou moins
importante, ankylose et diverses forces appliquées sur
la couronne (forces occlusales, malpositions, D.D.M.,
forces orthodontiques éventuelles et aussi succussion
plus ou moins active).

(9) Nous avons observé la persistance héréditaire d'une molaire
de lait sur trois générations, I'enfant, la mere et la grand-mere. Elles
nous ont assuré que c'était aussi le cas de l'arriere grand-mere
centenaire, que nous n’‘avons pas pu examiner. Aussi avons-nous

ardé cette molaire de lait dans le plan de traitement de I'enfant
%cf. note 4).
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La difficulté peut étre aussi d’ordre mécanique, due
a la résistance de la fibro-muqueuse. « Les molaires
n’étant pas tranchantes comme les incisives, ni pointues
comme les canines, elles me sont disposées a percer la
gencive ®®. » L'issue d’'un traitement O.D.F. peut ainsi
se trouver repoussée par le retard d’éruption d’'une
dent de douze ans restée dans I'incapacité de perforer
la créte gingivale ; cela peut se rencontrer aussi pour
une prémolaire, retenue par une fibrose cicatricielle
consécutive a l'extraction de la molaire temporaire,
comme on le verra plus loin. On peut lever 'obstacle
par le dégagement chirurgical de la face occlusale,
mais au préalable on peut tenter I'emploi d’une selle
compressive sur plaque amovible, ce qui est tout
indiqué lorsque l'enfant porte des appareils de
contention.

DENTS SUCCESSIONNELLES
REMPLACEMENT DES DENTS DE LAIT

RESORPTION DE L’ODONTON DE LAIT

L’éruption des dents successionnelles est normale-
ment précédée de la chute de la dent de lait. Gette
chute est I'aboutissement de la lyse de leurs racines
et os alvéolaire par ostéoclasie ainsi que de celle du
desmodonte sous l'action des fibroblastes, c’est-a-dire
de la résorption physiologique de I'odonton dans son
ensemble. Le phénomene commence environ un an
apres la fin de I'édification radiculaire et dure en
moyenne quatre années (Berthet et coll. 7).

L'ostéoclasie est le processus de résorption de tous les
tissus durs. Les cellules responsables sont « des cousines
germaines des macrophages, les sceurs jumelles ostéoclaste
pour l'os et odontoclaste pour les tissus dentaires » 8, que
l'on trouve dans des encoches criblant les surfaces
attaquées, les lacunes de Howship.

Ces deux cellules ont le méme aspect histologique :
géantes et multinuclées, elles peuvent avoisiner 100 pm
dans leur grand diametre, avec 20 a 30 noyaux 37.

Elles sont d’origine hématopoiétique, provenant d’une
lignée indépendante de celle des macrophages, et sont
acheminées sur place par les capillaires sanguins. Des
précurseurs mononucléaires fusionnent en présence de
vitamine D3, pour constituer une cellule géante
plurinucléaire, qui s’active au contact du tissu dur. Sur la
zone de contact, la membrane cellulaire se plisse fortement,
ce qui démultiplie la surface, prenant un aspect de « bordure
en brosse ». Des enzymes lysosomiales sont sécrétées, avec
production de phosphatase acide. Le pH descend en
dessous de 5, ce qui dissout I'apatite et désagrege les
cristaux. De nombreux débris cristallins sont englobés dans
des vaculoles d’endocytose, avec des débris organiques, puis
digérés dans les lysosomes. Petit a petit les cellules
s’enfoncent dans les lacunes de Howship, mettant a nu le
collagéne, qui est aussi lysé; on en retrouve les restes a
Iintérieur des macrophages. Les fibres collagenes du
ligament alvéolo-dentaire sont résorbées par les
fibroblastes, qui dégénerent et meurent ; leurs restes sont
phagocytés par les macrophages.

L’activité des ostéoclastes est soumise a la régulation de
stimulateurs et d’inhibiteurs par Iintermédiaire des

Fig. 8-13 Persistance des 75 et 85 ankylosées et
agénésie de la 45. Sandrine O., 13 ans ; dentition tardive
(1re dent a 12 mois '2). Radiographie panoramique
permettant deux observations : 1) la rhizalyze de la 75
est moins avancée que celle de la 85 qui pourtant ne
subit pas l'influence d'une dent de remplacement ; 2) les
molaires temporaires ankylosées n‘ont pu suivre les autres
dents de l'arcade dans leur éruption supragingivale et
sont restées en infraclusion.

ostéoblastes ; on peut se demander si I'odontoblaste peut
avoir un role similaire a I'égard de I'odontoclaste vu
I'alternance apposition-résorption qui fait cohabiter les
deux sortes de cellules.

Cette activité ostéoclasique concerne a la fois I'os
alvéolaire et les racines des dents de lait. La dent de
remplacement, protégée de la résorption par son
épithélium adamantin, exerce une pression qui sem-
ble favoriser le processus, mais sa présence n’est pas
indispensable (fig. 8-13). Comme I'ont énoncé Bouys-
sou et coll. % : « elle n’a pas de propriété résorbante par
elleméme, mais un role d’accélération et surtout d’orienta-
tion de la rhizalyse ». Une position excentrique du
germe peut s’accompagner de la résorption d'une
seule racine ; mais en cas d’agénésie, la dent de lait
finit par tomber un jour, généralement entre 30 et
40 ans, sans que cela soit une regle absolue (9). Ainsi,
la physiologie de la rhizalyse des dents de lait se
présente comme un phénomene complexe, en fait
multifactoriel 7. Ces facteurs multiples sont d’ordre
général (génétique (9), hormonal, vitaminique) et
d’ordre local (présence de la dent de remplacement,
évoquée plus haut, inflammation plus ou moins
importante, ankylose et diverses forces appliquées sur
la couronne (forces occlusales, malpositions, D.D.M.,
forces orthodontiques éventuelles et aussi succussion
plus ou moins active).

(9) Nous avons observé la persistance héréditaire d'une molaire
de lait sur trois générations, 'enfant, la mere et la grand-mere. Elles
nous ont assuré que c'était aussi le cas de l'arriere grand-mere
centenaire, que nous n‘avons pas pu examiner. Aussi avons-nous

ardé cette molaire de lait dans le plan de traitement de I'enfant
%cf. note 4).
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Linfluence du tissu pulpaire a donné lieu a des
divergences d’opinion. Pour beaucoup la pulpe
semble n'avoir aucun réle, contrairement a ce qui est
observé chez le chien et le chat. Toutefois, a un stade
de résorption avancé, elle pourrait apporter sa
contribution ; mais est-ce le fait du tissu pulpaire ou
du tissu de granulation qui vient le remplacer ?

Cette rhizalyse physiologique progresse par étapes
que séparent des temps d’arrét; il se produit alors
sur les racines en voie de résorption une apposition
cémentaire qui vient remplir les lacunes de
résorption ¥,

CHUTE DE LA DENT DE LAIT

1. Déroulement normal

La résorption finit par I'emporter, sauf en cas
d’ankylose, et lorsqu'il ne reste plus que la couronne,
la dent est expulsée. L'involution de F'os alvéolaire
prend fin avec cette exfoliation et est suivie de la
croissance des proces alvéolaires adultes, c'est le
« phénoméne d’O’Meyer » ¥ 5,

Cette exfoliation n’est pas sans implication psycho-
logique ; Klein®' a rappelé que « Uintroduction de
Uargent dans la vie de Uenfant se fait souvent a l'occasion
de la perte de la premiére dent de lait, avec le rituel de
la petite souris, qui vient la nuit prendre avec la dent un
peu de Uenfance, laissant a la place une piece de monnaie ».
Souvent c’est aussi un événement pour les parents
qui... daccord avec la souris peuvent récupérer la
relique et la faire monter en bague, tant est forte la
symbolique qui s'attache aux dents (fig. 8-14).

2. Exfoliation difficile

Parfois la couronne reste attachée a la gencive par
des fibres trop résistantes : elle peut alors, comme on
I'a vu plus haut, se trouver soulevée par la force
éruptive de la dent de remplacement, et provoquer
une prématurité entrainant I'inocclusion des arcades,
surtout s’il y a interposition linguale (voir fig. 8-7). Elle
peut aussi devenir trés mobile, comme un grelot. Si
I'enfant n’est pas trés courageux pour s’en débarras-
ser, il aura tendance a I'agiter du bout de la langue ;
cela peut durer et peu a peu risque d'installer un
nouveau conditionnement avec généralisation de la
poussée linguale au cours de la déglutition ™. Le
praticien voyant cela n’aura pas de mal & faire le
nécessaire mais il sera avisé de prendre garde a
d’éventuels vestiges radiculaires acérés (fig. 8-15).

1l faut aussi tenir compte du facteur psychologique,
spécialement si cette dent de lait est la derniere.
L’enfant peut chercher a la retenir, car sa perte peut
représenter pour lui la perte de son enfance et I'entrée
dans cette période inquiétante de 'adolescence. 11
éprouvera dans ce cas du ressentiment envers celui
qui aura brusqué les choses et si c’est I'orthodontiste,
la coopération ultérieure risque de s'en ressentir.

Fig. 8-14 Dents de lait montées en bague, comme des
pierres précieuses.

Fig. 8-15 Dents de lait exfoliées avec vestiges radi-
culaires acérés, dangereux pour les doigts de celui qui
les Ote.

ERUPTION DE LA DENT DE REMPLACEMENT

Une fois la dent de lait expulsée, la dent de
remplacement, si elle est assez haute, est visible et des
cet instant poursuit son éruption. Souvent au
contraire I'épithélium se referme et la gencive est
percée quelques jours apres, selon le processus éruptif
des dents accessionnelles.

L'avulsion de la dent de lait, pour délabrement ou
pour extractions en série, peut hater cette éruption,
mais elle peut aussi la retarder si elle est pratiquée
trop tot, c’est-a-dire si la dent de remplacement est
encore trop profonde. Une fibrose a le temps de
s'installer pour, le moment venu, lui barrer le passage.
C’est ici que I'age de la région dentaire prend toute
son importance ¥.



Coeur de lI'océan

142 ORTHOPEDIE DENTO-FACIALE. BASES SCIENTIFIQUES

L’influence du tissu pulpaire a donné lieu a des
divergences d’opinion. Pour beaucoup la pulpe
semble n’avoir aucun role, contrairement a ce qui est
observé chez le chien et le chat. Toutefois, a un stade
de résorption avancé, elle pourrait apporter sa
contribution ; mais est-ce le fait du tissu pulpaire ou
du tissu de granulation qui vient le remplacer ?

Cette rhizalyse physiologique progresse par étapes
que séparent des temps d'arrét; il se produit alors
sur les racines en voie de résorption une apposition
cémentaire qui vient remplir les lacunes de
résorption .

CHUTE DE LA DENT DE LAIT

1. Déroulement normal

La résorption finit par I'emporter, sauf en cas
d’ankylose, et lorsqu'il ne reste plus que la couronne,
la dent est expulsée. L'involution de I'os alvéolaire
prend fin avec cette exfoliation et est suivie de la
croissance des proces alvéolaires adultes, c’est le
« phénomeéne d’O’Meyer » 57 %,

Cette exfoliation n’est pas sans implication psycho-
logique ; Klein® a rappelé que « lintroduction de
Uargent dans la vie de Uenfant se fait souvent a l'occasion
de la perte de la premiere dent de lait, avec le rituel de
la petite souris, qui vient la nuit prendre avec la dent un
peu de Uenfance, laissant a la place une piece de monnae ».
Souvent c’est aussi un événement pour les parents
qui... d’accord avec la souris peuvent récupérer la
relique et la faire monter en bague, tant est forte la
symbolique qui s’attache aux dents (fig. 8-14).

2. Exfoliation difficile

Parfois la couronne reste attachée a la gencive par
des fibres trop résistantes ; elle peut alors, comme on
I'a vu plus haut, se trouver soulevée par la force
éruptive de la dent de remplacement, et provoquer
une prématurité entrainant I'inocclusion des arcades,
surtout §'il y a interposition linguale (voir fig. 8-7). Elle
peut aussi devenir tres mobile, comme un grelot. Si
I'enfant n’est pas tres courageux pour s’en débarras-
ser, il aura tendance a I'agiter du bout de la langue ;
cela peut durer et peu a peu risque d’installer un
nouveau conditionnement avec généralisation de la
poussée linguale au cours de la déglutition *. Le
praticien voyant cela n’aura pas de mal a faire le
nécessaire mais il sera avisé de prendre garde a
d’éventuels vestiges radiculaires acérés (fig. 8-15).

II faut aussi tenir compte du facteur psychologique,
spécialement si cette dent de lait est la derniere.
L'enfant peut chercher 2 la retenir, car sa perte peut
représenter pour lui la perte de son enfance et 'entrée
dans cette période inquiétante de I'adolescence. II
éprouvera dans ce cas du ressentiment envers celui
qui aura brusqué les choses et si c’est 'orthodontiste,
la coopération ultérieure risque de s’en ressentir.

Fig. 8-14 Dents de lait montées en bague, comme des
pierres précieuses.

Fig. 8-15 Dents de lait exfoliées avec vestiges radi-
culaires acérés, dangereux pour les doigts de celui qui
les ote.

ERUPTION DE LA DENT DE REMPLACEMENT

Une fois la dent de lait expulsée, la dent de
remplacement, si elle est assez haute, est visible et des
cet instant poursuit son éruption. Souvent au
contraire 'épithélium se referme et la gencive est
percée quelques jours apres, selon le processus éruptif
des dents accessionnelles.

L’avulsion de la dent de lait, pour délabrement ou
pour extractions en série, peut hater cette éruption,
mais elle peut aussi la retarder si elle est pratiquée
trop tot, c’est-a-dire si la dent de remplacement est
encore trop profonde. Une fibrose a le temps de
s’installer pour, le moment venu, lui barrer le passage.
C’est ici que l'age de la région dentaire prend toute
son importance .
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L'éruption supragingivale

LES DEPLACEMENTS POSTERUPTIFS

Au cours de cette derniére phase s’acheve I'édification
radiculaire tandis que le parodonte prend ses carac-
teres adultes. Le conjonctif s’organise pour devenir
plus résistant aux contraintes mécaniques. De leur
coté, les cellules de I'épithélium gingival remplacent
peu a peu celles de I'épithélium adamantin, tres
régressées. Il en résulte une sertissure €pithélio-
conjonctive qui ferme au collet l'articulation dento-
alvéolaire, U'attache épithéliale (fig. 8-12), que les bagues
d’orthodontie doivent respecter (10).

Toujours avec des rotations ou des versions possi-
bles, la dent poursuit son ascension et sa croissance
radiculo-alvéolaire dans le couloir dentaire qui lui
donne son orientation axiale (11) jusqu'a ce qu’elle
soit arrétée par les contacts occlusaux répétés, a moins
que ce soit par l'interposition linguale, auquel cas elle
reste en infra-position (cf. plus haut).

Sa mise en place fonctionnelle se fait d’autant mieux
quelle rencontre des dents antagonistes pour la
guider, ce qui n’est pas le cas si elles ont €t€ extraites
(extractions en série). Rappelons a ce propos qu'un
trop grand secteur édenté a €té reconnu comme
inducteur de déglutition primaire *.

L’éruption supragingivale ne se limite pas a cette
phase d’évolution préocclusale et la mise en place
fonctionnelle ne marque pas la fin de I'éruption. Bien
au contraire, celle<ci se poursuit (cinquieme phase ou
déplacements postéruptifs) pour maintenir en occlu-
sion les dents présentes sur I'arcade, ainsi que les
contacts interproximaux durant la croissance, et
ensuite plus discrétement durant toute la vie, avec le
concours de la cémentogenese pour compenser
'usure des faces proximales et occlusales.

Cette derniere partie de I'éruption connait une
intensification a l'adolescence pour compenser la
croissance verticale (fig. 8-16). Elle s’accompagne
d’ostéogenese alvéolaire avec comblement du fond de
I'alvéole. Elle peut intéresser quelques dents de lait,
a titre provisoire, mais concerne surtout les dents
permanentes, et spécialement celles qui sortent durant
le jeune 4ge, avant le pic de croissance, comme la dent
de six ans. Flle peut étre aussi d’importance variable

(10) De ce point de vue, les brackets collés ne présentent
pratiquement pas de risque iatrogéne, ce qui compense largement
les cinq microns du mordangage de I'émail.

(11) Orientation qui peut étre normale, ou anormale comme la
vestibulo-version des incisives supérieures chez le téteur de pouce.

Fig. 8-16 Importante éruption supra-gingivale au pic de
croissance avec pour corollaire une importante croissance
alvéolaire (forte croissance verticale et racines relative-
ment courtes). Cliché A : 8 ans Y2 Cliché B : 14 ans.
(Guillaume C...: avulsion de la 14, mais appareillage
refusé).

selon les individus, c'est-a-dire selon la longueur
radiculaire et le type maxillo-facial. On congoit qu’elle
sera maximale en cas d’excés vertical avec racines
courtes, ou quasi inexistante dans I'infra-alvéolie avec
de longues racines, et arrétée en cas d’ankylose
(fig. 8-13).

L’ERUPTION PASSIVE OU ERUPTION
APPARENTE

Clest le retrait progressif de I'attache épithéliale en
direction apicale. Cette migration débute au cours de
la quatritme phase de I'éruption pour dégager
enticrement I'émail lorsque se ralentit le mouvement
ascensionnel ; elle devrait s’arréter au collet, mais
continue par paliers durant la cinquieéme phase tout
au long de la vie, ce qui peut conduire a I'exposition
du cément, parfois tres tot. Elle s'ajoute a I'éruption
compensatrice de l'usure, et a terme peut aboutir a
la perte de la dent. Elle est accélérée par les
traumatismes et les manifestations inflammatoires ;
certaines malpositions comme les vestibulo-versions
de canines nous semblent prédisposantes, vraisembla-
blement a cause de l'insuffisance d'irrigation capillaire
de rebord gingival.
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L'éruption supragingivale

LES DEPLACEMENTS POSTERUPTIFS

Au cours de cette derniere phase s’acheve I'édification
radiculaire tandis que le parodonte prend ses carac-
teres adultes. Le conjonctif s’organise pour devenir
plus résistant aux contraintes mécaniques. De leur
coté, les cellules de I'épithélium gingival remplacent
peu a peu celles de I'épithélium adamantin, tres
régressées. Il en résulte une sertissure épithélio-
conjonctive qui ferme au collet I'articulation dento-
alvéolaire, Uattache épithéliale (fig. 8-12), que les bagues
d’orthodontie doivent respecter (10).

Toujours avec des rotations ou des versions possi-
bles, la dent poursuit son ascension et sa croissance
radiculo-alvéolaire dans le couloir dentaire qui lui
donne son orientation axiale (11) jusqu'a ce qu’elle
soit arrétée par les contacts occlusaux répétés, a moins
que ce soit par l'interposition linguale, auquel cas elle
reste en infra-position (cf. plus haut).

Sa mise en place fonctionnelle se fait d’autant mieux
qu'elle rencontre des dents antagonistes pour la
guider, ce qui n’est pas le cas si elles ont €t€ extraites
(extractions en série). Rappelons a ce propos qu'un
trop grand secteur édenté a été reconnu comme
inducteur de déglutition primaire *.

L’éruption supragingivale ne se limite pas a cette
phase d’évolution préocclusale et la mise en place
fonctionnelle ne marque pas la fin de I'éruption. Bien
au contraire, celle<ci se poursuit (cinquieme phase ou
déplacements postéruptifs) pour maintenir en occlu-
sion les dents présentes sur l'arcade, ainsi que les
contacts interproximaux durant la croissance, et
ensuite plus discretement durant toute la vie, avec le
concours de la cémentogenese pour compenser
T'usure des faces proximales et occlusales.

Cette derniére partie de l'éruption connait une
intensification a l'adolescence pour compenser la
croissance verticale (fig. 8-16). Elle s’accompagne
d’ostéogenese alvéolaire avec comblement du fond de
I'alvéole. Elle peut intéresser quelques dents de lait,
a titre provisoire, mais concerne surtout les dents
permanentes, et spécialement celles qui sortent durant
le jeune 4ge, avant le pic de croissance, comme la dent
de six ans. Elle peut étre aussi d'importance variable

(10) De ce point de vue, les brackets collés ne présentent
pratiquement pas de risque iatrogene, ce qui compense largement
les cinq microns du mordancage de I'émail.

(11) Orientation qui peut étre normale, ou anormale comme la
vestibulo-version des incisives supérieures chez le téteur de pouce.

Fig. 8-16 Importante éruption supra-gingivale au pic de
croissance avec pour corollaire une importante croissance
alvéolaire (forte croissance verticale et racines relative-
ment courtes). Cliché A : 8 ans "2 ; Cliché B : 14 ans.
(Guillaume C...; avulsion de la 14, mais appareillage
refusé).

selon les individus, c’est-a-dire selon la longueur
radiculaire et le type maxillo-facial. On congoit qu’elle
sera maximale en cas d’exces vertical avec racines
courtes, ou quasi inexistante dans l'infra-alvéolie avec
de longues racines, et arrétée en cas d’ankylose
(fig. 8-13).

L’ERUPTION PASSIVE OU ERUPTION
APPARENTE

C’est le retrait progressif de l'attache épithéliale en
direction apicale. Cette migration débute au cours de
la quatrieme phase de I'éruption pour dégager
entierement I’émail lorsque se ralentit le mouvement
ascensionnel ; elle devrait s'arréter au collet, mais
continue par paliers durant la cinquieme phase tout
au long de la vie, ce qui peut conduire a I'exposition
du cément, parfois tres tot. Elle sajoute a I'éruption
compensatrice de I'usure, et a terme peut aboutir a
la perte de la dent. Elle est accélérée par les
traumatismes et les manifestations inflammatoires ;
certaines malpositions comme les vestibulo-versions
de canines nous semblent prédisposantes, vraisembla-
blement a cause de 'insuffisance d'irrigation capillaire
de rebord gingival.
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QUELQUES FACTEURS GENERAUX
EN RELATION AVEC L'ERUPTION

Comme tout phénomene de croissance, 1'éruption
dentaire est sous la dépendance de facteurs généraux,
endocriniens, vitaminiques et nutritionnels *. Entre
autres, comme pour la croissance générale, la denti-
tion serait légerement plus précoce chez la fille, sous
la dépendance directe des chromosomes sexuels 7.

L’hypothyroidie (crétinisme) s’accompagne d’un
retard de croissance staturale et d’un retard de
I’éruption tandis que 'on provoque un développe-
ment accéléré et une éruption précoce par hyper-

thyroidie expérimentale. Mis a part les lathyrogeénes
évoqués plus haut, diverses autres substances ont été
testées en laboratoire, surtout dans le but de fournir
des données sur le mécanisme de I'éruption 1* : entre
autres, I'hydrocortisone accélere I'éruption comme la
thyroxine, tandis que la cyclophosphamine et les
antimitotiques la diminuent. La Vitamine C, indispen-
sable a la collagenése l'est aussi a une éruption
dentaire normale. L'hypervitaminose D ou la carence
en Vit D ou A ont toutes trois un effet ralentisseur.
Signalons que souvent nos patients sont traités a
I'adolescence avec la Vit A pour 'acné juvénile, sans
interférence révélée avec les traitements O.D.F.

Il. DEVELOPPEMENT DES ARCADES, ETABLISSEMENT
DE L'OCCLUSION DENTAIRE

D. LAMORLETTE ET Y. LE GALL

Les auteurs renouvellent ici leurs remerciements adressés lors de I'édition de 1975 au professeur Claude Baril, ancien directeur du

LES ETAPES DE LA MORPHOGENESE
DES ARCADES DENTAIRES

Les 10 phases successives

Les études classiques de la chronologie dentaire
indiquent un 4ge moyen pour I'évolution de chaque
dent (fig. 8-17) et conduisent a la notion d’dge dentaire.
L’évolution étant rarement symétrique, Chateau pro-
pose une formule pour I'établir de fagon moyenne
entre 6 et 12 ans :

dge dentaire = nombre de dents permamentes . & o

4
L’age dentaire ne correspond pas forcément a I'age
squelettique, ni d’ailleurs a I'dge civil. Il est d’autre
part influencé par la chute prématurée ou au contraire
la persistance des dents de lait. Cela conduit Mugnier
et coll. ® a lui substituer le concept d’dge de la région
dentaire qui prend en considération sur les radios
I'avancement de la rhizalyse des dents de lait et la
situation des dents de remplacement. Le praticien
peut ainsi prévoir le développement de la dentition
par le degré de calcification des dents adultes en se
référant aux tables de Nolla *.
On peut également reprocher aux chronologies
classiques d’admettre implicitement une continuité du
processus alors que la morphogenese des arcades

(12) Cf. citation de I'introduction.

Département d’orthodontie de I'Université de Montréal.

dentaires, rythmée par I'apparition des différentes
unités, se fait au contraire de facon discontinue ** (12).
Elle passe en effet par des phases dynamigues au cours
desquelles apparaissent les différents groupes de
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Fig. 8-17 Schéma classique du développement den-
taire en relation avec I'age (i Held®% 1947, inspiré de
Sicher-Tandler). A rapprocher du diagramme de Hurme57
et des schémas de Schour et Massler, /n Graber57,
Saunders, Philadelphie, 3¢ éd., 1972, p. 90-93.
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dents, et des phases statiques, de stabilité de la formule
dentaire ; cette observation a amené Démogé* a
proposer une classification qui en tient compte et

répond aux préoccupations cliniques de I'orthodon-
tie, spécialement interceptive et préventive (tableau
).

Tableau Il Les dix phases de la morphogenése des arcades dentaires, selon Démogé (1972)
Denture Phase Dents présentes ou en cours d’apparition
1. Constitution de la denture temporaire De l'apparition des centrales temporaires a
De lait ou celle des 2% molaires temporaires
temporaire
2. Denture temporaire stable L m v v
3. Constitution de la denture mixte De l'apparition de la dent de six ans, ou du
remplacement d'une centrale, a celui des latérales
Mixte 4. Denture mixte stable 1.2 W IV V 6
5. Constitution de la denture adolescente Remplacement des molaires temporaires et
des canines temporaires
6. Denture adolescente stable 1 2 3 4 5 6
7. Constitution de la denture adulte jeune Apparition des dents de douze ans
Adulte 8. Denture adulte jeune stable 1 2 3 4 5 6 7
9. Constitution de la denture adulte compléte Apparition des dents de sagesse
10. Denture adulte compléte 1 2 3 4 5 6 7 8

La phase 1 : la dentition temporaire,
constitution de la denture temporaire

DEPLACEMENTS DES GERMES ET
ALVEOLOGENESE

Les bourgeons des dents de lait se forment 2
I'extérieur de 'os. Leur accroissement ne leur permet
pas d’étre alignés d’emblée car le développement
maxillo-facial n'est pas assez avancé ; la partie anté-
rieure des arcades dentaires se trouve ainsi replice,
comme l'est I'enfant lui-méme dans sa position feetale.
A partir des quatriéme-cinquiéme mois in utero des
travées osseuses vont pousser entre les bourgeons
pour les séparer et édifier I'os alvéolaire, sans les
recouvrir entierement. Faute de place, la canine est
en vestibulo-position, trés proche de la centrale,
surtout en haut, et la latérale est en linguo-position,
soit frontale (type A) soit en équerre (type B)*. En
bas, les centrales temporaires sont séparées par le
cartilage qui unit les deux hémi-mandibules et qui
permet la croissance en largeur. Cette croissance
prend fin avec la soudure définitive de la symphyse,
vers I'age d'un an.

L’accroissement des maxillaires et des germes
dentaires s’accompagne de changements osseux consi-
dérables, avec un intense remodelage. La cloison
osseuse canine-molaire mandibulaire reste relative-
ment fixe ® ; les germes incisivo-canins migrent dans
un plan horizontal en direction mésiale et ceux des
secondes molaires temporaires et premieres molaires
adultes en direction distale %.

Ce développement permet aux germes de se ranger
en arcades régulieres. Eventuellement Vespace dispo-
nible devient plus important que 'espace nécessaire,
ce qui entraine des diastemes, en particulier I'espace
des primates ¥. Cette gestation intragingivale condi-
tionne ainsi 'aspect des futures arcades.

APPARITION DANS LA CAVITE BUCCALE

Classiquement, la premiere dent de lait perce vers le
sixieme mois, pour un enfant né a terme. S'il est né
prématuré, il y a lieu de tenir compte du décalage :
un enfant né par exemple au huititme mois de
grossesse, ayant eu sa premiere dent a six mois, I'a
eue en fait 2 cinq mois d’age biologique.
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Cet age moyen de six mois n’a pas été confirmé
par Grivu et coll. ¥ qui, dans une statistique portant
sur un échantillon de 879 bébés, ont trouvé huit mois
et demi. La dentition temporaire peut aussi étre
précoce, un enfant sur 6 000 naissant méme avec ses
premieres dents de lait. Parmi eux la postérité a retenu
Richard III, Louis XIV, Mirabeau, Danton, Napoléon
et le Prince Impérial . Cette dentition précoce est
a différencier des surnuméraires prétemporaires men-
tionnées plus haut *. Une telle précocité peut flatter
les parents, mais elle est surtout une géne a
Pallaitement et la pression des tétines en caoutchouc,
choisies robustes, peut conduire a la perte des dents
(fig. 8-18).

Les dents de lait se suivent a la cadence d’un groupe
par semestre *® :

- Incisives centrales inférieures ;

- Centrales supérieures ;

Fig. 8-18 Dentition temporaire précoce : présence des
71 et 81 & la naissance et malheureusement perdues
a 12 mois. Radiographie prise & 18 mois (Sébastien S.).

Vues occlusales

A

Vues frontales

B

Fig. 8-19 Denture temporaire du type Il de Baume, ayant évolué vers la D.D.M. (/sabefle L.).

A :a 18 mois ;

B :a 3 ans
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Cet age moyen de six mois n'a pas été confirmé
par Grivu et coll. % qui, dans une statistique portant
sur un échantillon de 879 bébés, ont trouvé huit mois
et demi. La dentition temporaire peut aussi étre
précoce, un enfant sur 6 000 naissant méme avec ses
premieres dents de lait. Parmi eux la postérité a retenu
Richard III, Louis XIV, Mirabeau, Danton, Napoléon
et le Prince Impérial . Cette dentition précoce est
a différencier des surnuméraires prétemporaires men-
tionnées plus haut 3. Une telle précocité peut flatter
les parents, mais elle est surtout une géne a
I'allaitement et la pression des tétines en caoutchouc,
choisies robustes, peut conduire a la perte des dents
(fig. 8-18).

Les dents de lait se suivent a la cadence d'un groupe
par semestre % :

- Incisives centrales inférieures ;

- Centrales supérieures ;

Fig. 8-18 Dentition temporaire précoce : présence des
71 et 81 a la naissance et malheureusement perdues
a 12 mois. Radiographie prise & 18 mois (Sébastien S.).

Vues occlusales

Vues frontales

Fig. 8-19 Denture temporaire du type Il de Baume, ayant évolué vers la D.D.M. (/sabelle L.).

A :a 18 mois ;

B :a 3 ans
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- Latérales supérieures ;
- Latérales inférieures ;
- Premieres molaires du douzieme au dix-huitieme
mois (fig. 8-19 A);
- Canines du dix-huitieme au vingt-quatriéme
mois ;
- Secondes molaires du vingt-quatricme au tren-
tieme mois (fig. 8-19 B).
Leur résorption physiologique débute un an apres
la formation complete des racines et dure quatre ans
environ (Berthet et coll. 1%).

La phase 2 : la denture temporaire

La denture temporaire a un triple role : elle assure
la fonction masticatrice de 'enfant, elle contribue a
la dimension verticale de I'étage inférieur de la face,
elle garde l'espace des dents permanentes et guide
leur éruption (voir fig. 8-11). C’est vers trois ans qu’elle
a sa meilleure forme : l'éruption des dernieres
molaires est terminée et 'interdigitation a eu le temps
de bien s’établir ; ensuite, les choses se dégradent petit
4 petit, 2 mesure qu’apparaissent les caries, les
obturations, voire les extractions 7.

Les arcades temporaires ont une forme semi-
circulaire, et peuvent présenter des diastemes. En
occlusion, l'engrénement est peu profond, et le
recouvrement incisif léger (30 % au maximum). Dans
le sens vestibuloingual, I'arcade supérieure est en

vestibuloclusion par rapport a l'inférieure, mais le
surplomb incisif est léger, en corrélation avec le
recouvrement : a la limite, on peut observer une
relation hout a bout. Trois points retiendront plus
spécialement D'attention : I'occlusion des canines, le
plan terminal et les diastemes éventuels.

L’OCCLUSION DES CANINES

Dans le sens mésio-distal, les molaires peuvent avoir
normalement des rapports variés, nous le verrons plus
loin; cest pourquoi le repere est constitué par
I'occlusion des canines temporaires. « La pointe de
la canine supérieure doit tomber trés exactement dans
I'interligne de la premiere molaire temporaire et de
la canine temporaire inférieures ® ».

LE PLAN TERMINAL

La face distale de la seconde molaire temporaire
supérieure forme avec celle de l'inférieure ce qu'il est
convenu d'appeler le plan terminal (fig. 8-20). Des 1907
Chapman * note que ce plan terminal peut étre droit
quand la seconde molaire temporaire a un diametre
mésio-distal plus important que celle du haut, et peut
aussi présenter normalement une « marche mésiale
inférieure » tandis qu’une « marche distale » corres-
pond & une distoclusion mandibulaire ou classe II
d’Angle. Le méme sujet peut présenter un plan
terminal différent 2 droite et & gauche, chaque coté
demeurant indépendant.

Fig. 8-20 Le plan terminal.

A) Marche distale

— CL |l

B) Plan terminal droit

7
{, CL1

C) Marche mésiale

i
{ CLl
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- Latérales supérieures ;
- Latérales inférieures ;
- Premiéres molaires du douzieme au dix-huitieme
mois (fig. 8-19A);
- Canines du dix-huitieme au vingt-quatrieme
mois ;
- Secondes molaires du vingt-quatrieme au tren-
tieme mois (fig. 8-19 B).
Leur résorption physiologique débute un an apres
la formation complete des racines et dure quatre ans
environ (Berthet et coll. 7).

La phase 2 : la denture temporaire

La denture temporaire a un triple role : elle assure
la fonction masticatrice de I'enfant, elle contribue a
la dimension verticale de I'étage inférieur de la face,
elle garde I'espace des dents permanentes et guide
leur éruption (voir fig. 8-11). C’est vers trois ans qu’elle
a sa meilleure forme : I'éruption des dernicres
molaires est terminée et I'interdigitation a eu le temps
de bien s’établir ; ensuite, les choses se dégradent petit
a petit, a mesure qu’apparaissent les caries, les
obturations, voire les extractions .

Les arcades temporaires ont une forme semi-
circulaire, et peuvent présenter des diastemes. En
occlusion, l'engrénement est peu profond, et le
recouvrement incisif 1éger (30 % au maximum). Dans
le sens vestibulo-lingual, I'arcade supérieure est en

vestibuloclusion par rapport a l'inférieure, mais le
surplomb incisif est léger, en corrélation avec le
recouvrement : a la limite, on peut observer une
relation bout a bout. Trois points retiendront plus
spécialement l'attention : I'occlusion des canines, le
plan terminal et les diastemes éventuels.

L’OCCLUSION DES CANINES

Dans le sens mésio-distal, les molaires peuvent avoir
normalement des rapports variés, nous le verrons plus
loin; cest pourquoi le repére est constitué par
I'occlusion des canines temporaires. « La pointe de
la canine supérieure doit tomber tres exactement dans
I'interligne de la premiere molaire temporaire et de
la canine temporaire inférieures % ».

LE PLAN TERMINAL

La face distale de la seconde molaire temporaire
supérieure forme avec celle de I'inférieure ce qu'il est
convenu d’appeler le plan terminal (fig. 8-20). Des 1907
Chapman ' note que ce plan terminal peut étre droit
quand la seconde molaire temporaire a un diametre
mésio-distal plus important que celle du haut, et peut
aussi présenter normalement une « marche mésiale
inférieure » tandis qu'une « marche distale » corres-
pond a une distoclusion mandibulaire ou classe II
d’Angle. Le méme sujet peut présenter un plan
terminal différent a droite et a gauche, chaque coté
demeurant indépendant.

Fig. 8-20 Le plan terminal.

A) Marche distale
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B) Plan terminal droit
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Comme on l'a vu, la face distale de la seconde
molaire temporaire servira de guide a I'éruption de
la premiere molaire permanente, clé de I'occlusion
adulte ; son observation permet donc de prévoir quels
seront les rapports interarcades définitifs. En effet,
lorsque les choses se déroulent normalement (exfolia-
tion des dents primaires, bonnes obturations, etc.),
ce plan semble constant des I'dge de trois ans, et
souvent jusqu’a l'éruption des secondes prémo-
laires 17,

Ainsi, en cas de plan terminal droit, les premieres
molaires viendront en rapport une-sur-une ; avec une
marche mésiale, il pourra s'établir d’emblée une
occlusion molaire de type Classe I, qui peut évoluer
en Classe III, tandis que la marche distale conduit
invariablement a une distoclusion molaire, ¢’est-a-dire
une occlusion de type Classe II.

LES DIASTEMES

On peut observer normalement deux types d'arcades
temporaires classées I et II par Baume ! :
- le type I avec des espaces interdentaires (fig. 8-21),
- et le type II sans espaces (fig. 8-19). Une denture
peut comprendre une arcade de chaque type mais il
n'y aurait pas de passage de I'un a l'autre.

une largeur importante. Ainsi chez le jeune rhésus
(macaca mulata) dont la téte a la taille de celle d’'un
chat, nous avons pu en observer qui atteignaient
4 mm - 106. 107 Chez 'homme ils restent inférieurs
au millimetre, le diasteme pré-canin étant selon
Baume ' le plus développé.

Pour Zielinski ! et Bogue 2 ces diastemes de la
région canine se développeraient vers quatre ans mais
cette théorie a été démentie® 70 36 10L 10 TJg
proviendraient en fait comme on vient de le voir de
la position primitive des germes. Pour Arnold® et
Baril 7, en regle générale ils ne changeraient pas, et
s'il y a une tendance, elle serait plutot a la diminution.

En cas de dysharmonie entre les diastemes supé-
rieurs et inférieurs, il y a danger de malocclusion,
surtout si le plan terminal s’y préte.

Ainsi, selon Mme Muller # :

« 1. = Un diasteme précanin inférieur important peut
indiquer une tendance a la mésialisation de I'arcade
inférieure.

2. - Le diasttme postcanin inférieur é€galement, s’il
coincide avec des rapports molaires de forme adulte.

3. - Le diastéme précanin supérieur peut indiquer une
tendance a la mésialisation de I'arcade supérieure
s'il coincide avec des rapports molaires une sur une.

4. - Le diasteme postcanin supérieur peut indiquer une
tendance a la distalisation de I'arcade supérieure s'il
coincide avec des rapports molaires de forme
adulte ».

Fig. 8-21

Parmi ces diastemes, deux sont fréquemment
observés au voisinage des canines, du coté mésial a
l'arcade supérieure et du c6té distal a la mandibule :
ces diastemes pré- et postcanins ont été baptisés
« espaces des primates » par Seipel 1. En effet, on
les rencontre constamment chez le singe ou ils ont

Diastémes physiologiques de la denture temporaire du type | de Baume (Laurent P, 4 ans).

Quoi qu’il en soit, les diastemes des dents tem-
poraires sont un bon pronostic : selon Moorrees 7,
le type II sans diastémes conduit a une malocclu-
sion dans 84 % des cas par encombrement alors
que le type I permet le plus souvent une occlusion
normale.



Coeur de lI'océan

148 ORTHOPEDIE DENTO-FACIALE. BASES SCIENTIFIQUES

Comme on I'a vu, la face distale de la seconde
molaire temporaire servira de guide a I'éruption de
la premiere molaire permanente, clé de I'occlusion
adulte ; son observation permet donc de prévoir quels
seront les rapports interarcades définitifs. En effet,
lorsque les choses se déroulent normalement (exfolia-
tion des dents primaires, bonnes obturations, etc.),
ce plan semble constant des I'dge de trois ans, et
souvent jusqu'a l'éruption des secondes prémo-
laires 1 7,

Ainsi, en cas de plan terminal droit, les premieres
molaires viendront en rapport une-sur-une ; avec une
marche mésiale, il pourra sétablir d’emblée une
occlusion molaire de type Classe I, qui peut évoluer
en Classe III, tandis que la marche distale conduit
invariablement a une distoclusion molaire, c’est-a-dire
une occlusion de type Classe II.

LES DIASTEMES

On peut observer normalement deux types d’arcades
temporaires classées I et II par Baume ' :
- le type I avec des espaces interdentaires (fig. 8-21),
- et le type II sans espaces (fig. 8-19). Une denture
peut comprendre une arcade de chaque type mais il
n’y aurait pas de passage de l'un a l'autre.

une largeur importante. Ainsi chez le jeune rhésus
(macaca mulata) dont la téte a la taille de celle d’'un
chat, nous avons pu en observer qui atteignaient
4 mm %1% 107 Chez 'homme ils restent inférieurs
au millimetre, le diasteme pré-canin étant selon
Baume 1 le plus développé.

Pour Zielinski *! et Bogue * ces diastemes de la
région canine se développeraient vers quatre ans mais
cette théorie a été démentie® 70 36 10L 10 Tig
proviendraient en fait comme on vient de le voir de
la position primitive des germes. Pour Arnold® et
Baril 7, en regle générale ils ne changeraient pas, et
s’il y a une tendance, elle serait plut6t a la diminution.

En cas de dysharmonie entre les diastemes supé-
rieurs et inférieurs, il y a danger de malocclusion,
surtout si le plan terminal s’y préte.

Ainsi, selon Mme Muller ® :

« 1. = Un diasteme précanin inférieur important peut
indiquer une tendance a la mésialisation de I'arcade
inférieure.

2. - Le diasteme postcanin inférieur également, s'il
coincide avec des rapports molaires de forme adulte.

3. - Le diasteme précanin supérieur peut indiquer une
tendance a la mésialisation de I'arcade supérieure
s'il coincide avec des rapports molaires une sur une.

4. - Le diasteme postcanin supérieur peut indiquer une
tendance a la distalisation de I'arcade supérieure s’il
coincide avec des rapports molaires de forme
adulte ».

Fig. 8-21

Parmi ces diastemes, deux sont fréquemment
observés au voisinage des canines, du c6té mésial a
I'arcade supérieure et du coté distal a la mandibule :
ces diastemes pré- et postcanins ont été baptisés
« espaces des primates » par Seipel 2. En effet, on
les rencontre constamment chez le singe ou ils ont

Diastémes physiologiques de la denture temporaire du type | de Baume (Laurent P, 4 ans).

Quoi qu'il en soit, les diastemes des dents tem-
poraires sont un bon pronostic : selon Moorrees ™,
le type II sans diastemes conduit a une malocclu-
sion dans 84 % des cas par encombrement alors
que le type I permet le plus souvent une occlusion
normale.
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Les phases 3, 4, 5 et 6 :
début de la dentition adulte

LA DENT DE SIX ANS

AGE D’ERUPTION

La dentition adulte débute généralement par 'appari-
tion des premieres molaires en commengant par celles
du bas. Cet événement arrive vers six ans, en moyenne
deux mois plus t6t chez les filles, avec d'importantes
variations individuelles pouvant dépasser neuf mois
dans la limite d'un écart type, d’'apres le diagramme
de Hurme ¥’.

RAPPORTS D’OCCLUSION DES PREMIERES
MOLAIRES

L’éruption de la premiére molaire permanente est
guidée en position sur l'arcade par le plan terminal,
comme nous venons de le voir. Diverses théories
furent proposées pour expliquer I'ajustement en cas
de plan terminal droit. Ainsi Korkhaus %, Gottlieb et
coll. ¥ pensaient a un glissement mandibulaire anté-
rieur, mais la distance séparant les faces distales des
canines supérieures et inférieures reste inchangée ;
Zielinsky 2!, Friel %, Salzmann * % proposaient une
migration mésiale de I'arcade inférieure sur sa base
mandibulaire pendant la durée de la denture tempo-
raire, mais le plan terminal reste le méme durant ce
laps de temps.

Baume !, lui, décrit deux sortes d’ajustements a la
mandibule : dans une denture type I, avec diastemes,
le plan terminal droit se transforme en marche
mésiale consécutivement a une diminution des dias-
temes par migration des IV et V et mésialage
secondaire de Ia premiére molaire permanente infé-
rieure; la supérieure s’engrene en Classe I si les
diastémes existants sont suffisants, sinon il faut
attendre la chute de la deuxieme molaire temporaire
inférieure. Tandis que dans une denture de type II
avec plan terminal droit, les premieres molaires
permanentes font éruption en bout a bout et
'ajustement ne peut se faire qu’au moment du
remplacement des molaires primaires par les prémo-
laires plus étroites, illustrant ainsi les idées de
Kantorowicz %, Strang 1%, Speidel 1%.

Quant au maxillaire, si les espaces interdentaires
existent, ils se referment; s’ils sont trés importants,
le mésialage de la dent de six ans supérieure est plus
important qu’a la mandibule et il y a distoclusion. (On
retrouve la méme chose apres éruption de la dent de
six ans supérieure derriere un plan terminal présen-
tant un décrochement distal inférieur.)

Quels que soient les rapports molaires, il est certain
que la relation canine reste inchangée % 8,

Fig. 8-22 Situation du germe de la seconde prémolaire
entre les racines de la seconde molaire temporaire (vues
mésiale et vestibulaire d'un montage réalisé avec une 65
extraite pour défaut de rhizalyse et la 24 d’un autre enfant
extraite par germectomie).

LES DENTS SUCCESSIONNELLES

Les germes des prémolaires sont situés entre les
racines des molaires temporaires (fig. 8-22), tandis que
ceux des incisives et canines sont en regle générale
en position linguale par rapport aux dents tempo-
raires. Ainsi, les germes des incisives centrales
supérieures suivent 'axe des dents temporaires, mais
se vestibulent dans un deuxiéme temps; ceux des
incisives centrales inférieures font souvent une érup-
tion hélicoidale, mais en arriére des temporaires, ce
qui est défavorable dans une Classe II ou le retrait
des incisives inférieures s’en trouve aggravé, et
favorable en Classe III. Pour émerger a la place des
dents temporaires, les germes des dents permanentes
supérieures suivent un trajet occlusovestibulaire et la
rhizalyse des dents temporaires se fait avec un biseau
lingual, augmentant la vestibulo-version supérieure.
Quant aux germes des incisives latérales, pour Friel *6,
ils seraient a 85,7 % des cas en position linguale par
rapport aux centrales, d’ol1 une inclinaison axiale plus
importante lorsque I'occlusion est établie.

Les premieres dents successionnelles a apparaitre
sont les incisives centrales inférieures, généralement
une fois que les dents de six ans sont en place, cet
ordre pouvant étre inversé (fig. 8-23). Les centrales
supérieures font suite a celles du bas ; viennent ensuite
les latérales inférieures puis les supérieures.

Avec leur éruption se pose le probleme de leur
alignement car le diametre mésio-distal des incisives
permanentes est supérieur a celui des temporaires.
A la mandibule, I'alignement serait la regle en cas
d’arcade de type I (avec espaces) ; mais en cas de type
IT (sans diastemes), il y a trés souvent encombrement
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Les phases 3, 4, 5 et 6 :
début de la dentition adulte

LA DENT DE SIX ANS

AGE D’ERUPTION

La dentition adulte débute généralement par 'appari-
tion des premieres molaires en commencant par celles
du bas. Cet événement arrive vers six ans, en moyenne
deux mois plus t6t chez les filles, avec d’'importantes
variations individuelles pouvant dépasser neuf mois
dans la limite d'un écart type, d’apres le diagramme
de Hurme %

RAPPORTS D’OCCLUSION DES PREMIERES
MOLAIRES

L’éruption de la premiére molaire permanente est
guidée en position sur I'arcade par le plan terminal,
comme nous venons de le voir. Diverses théories
furent proposées pour expliquer I'ajustement en cas
de plan terminal droit. Ainsi Korkhaus %, Gottlieb et
coll. ¥ pensaient a un glissement mandibulaire anté-
rieur, mais la distance séparant les faces distales des
canines supérieures et inférieures reste inchangée ;
Zielinsky 2!, Friel %6, Salzmann * % proposaient une
migration mésiale de I'arcade inférieure sur sa base
mandibulaire pendant la durée de la denture tempo-
raire, mais le plan terminal reste le méme durant ce
laps de temps.

Baume ', lui, décrit deux sortes d’ajustements a la
mandibule : dans une denture type I, avec diastemes,
le plan terminal droit se transforme en marche
mésiale consécutivement a une diminution des dias-
temes par migration des IV et V et mésialage
secondaire de la premiére molaire permanente infé-
rieure ; la supérieure s’engrene en Classe I si les
diastémes existants sont suffisants, sinon il faut
attendre la chute de la deuxieme molaire temporaire
inférieure. Tandis que dans une denture de type II
avec plan terminal droit, les premieres molaires
permanentes font éruption en bout a bout et
l'ajustement ne peut se faire qu'au moment du
remplacement des molaires primaires par les prémo-
laires plus étroites, illustrant ainsi les idées de
Kantorowicz %, Strang 1%, Speidel ',

Quant au maxillaire, si les espaces interdentaires
existent, ils se referment ; s’ils sont tres importants,
le mésialage de la dent de six ans supérieure est plus
important qu'a la mandibule et il y a distoclusion. (On
retrouve la méme chose apres éruption de la dent de
six ans supérieure derriere un plan terminal présen-
tant un décrochement distal inférieur.)

Quels que soient les rapports molaires, il est certain
que la relation canine reste inchangée % 8,

Fig. 8-22 Situation du germe de la seconde prémolaire
entre les racines de la seconde molaire temporaire (vues
mésiale et vestibulaire d'un montage réalisé avec une 65
extraite pour défaut de rhizalyse et la 24 d'un autre enfant
extraite par germectomie).

LES DENTS SUCCESSIONNELLES

Les germes des prémolaires sont situés entre les
racines des molaires temporaires (fig. 8-22), tandis que
ceux des incisives et canines sont en regle générale
en position linguale par rapport aux dents tempo-
raires. Ainsi, les germes des incisives centrales
supérieures suivent 'axe des dents temporaires, mais
se vestibulent dans un deuxieme temps; ceux des
incisives centrales inférieures font souvent une érup-
tion hélicoidale, mais en arriere des temporaires, ce
qui est défavorable dans une Classe II ou le retrait
des incisives inférieures s'en trouve aggravé, et
favorable en Classe III. Pour émerger a la place des
dents temporaires, les germes des dents permanentes
supérieures suivent un trajet occlusovestibulaire et la
rhizalyse des dents temporaires se fait avec un biseau
lingual, augmentant la vestibulo-version supérieure.
Quant aux germes des incisives latérales, pour Friel *,
ils seraient a 85,7 % des cas en position linguale par
rapport aux centrales, d’ott une inclinaison axiale plus
importante lorsque I'occlusion est établie.

Les premieres dents successionnelles a apparaitre
sont les incisives centrales inférieures, généralement
une fois que les dents de six ans sont en place, cet
ordre pouvant étre inversé (fig. 8-23). Les centrales
supérieures font suite a celles du bas ; viennent ensuite
les latérales inférieures puis les supérieures.

Avec leur éruption se pose le probleme de leur
alignement car le diametre mésio-distal des incisives
permanentes est supérieur a celui des temporaires.
A la mandibule, I'alignement serait la regle en cas
d’arcade de type I (avec espaces) ; mais en cas de type
IT (sans diastemes), il y a tres souvent encombrement
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A B

Fig. 8-23 Eruption d'incisives permanentes avant les dents de six ans
A) Gargon de huit ans : retard d'éruption des molaires. B) Gargon de six ans : éruption précoce des incisives.
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Fig. 8-24 Le stade du « vilain petit canard ». A) 9 ans : les malpositions transitoires. Ftalement distal des incisives
latérales ; B) 11 ans : sous la poussée éruptive des canines, la distoversion des latérales se corrige et les diastéemes
se ferment.
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Fig. 8-23 Eruption d'incisives permanentes avant les dents de six ans
A) Gargon de huit ans : retard d'éruption des molaires. B) Gargon de six ans : éruption précoce des incisives.
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Fig. 824 Le stade du « vilain petit canard ». A) 9 ans : les malpositions transitoires. Etalement distal des incisives
latérales; B) 11 ans : sous la poussée éruptive des canines, la distoversion des latérales se corrige et les diastemes
se ferment.
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bien que, comme nous le verrons ultérieurement,
'arcade se développe au moment de I'éruption du
groupe central. Au maxillaire, le paralléle peut étre
établi a deux différences pres : 'une due a la séquence
d’éruption : lincisive centrale fait éruption environ
six mois apres son homologue mandibulaire et le
maxillaire s’adapte 4 la mandibule qui s'élargit,
pouvant créer un espacement secondaire des incisives
de lait supérieures ™ ; l'autre différence réside dans
la présence de I'espace des primates entre canine et
incisive latérale dans un type 1, qui donne encore plus
de place : un diasteme médian peut alors persister
au cas ot il y aurait une dysharmonie dento-dentaire.
Sous la poussée éruptive des latérales, il se referme
peu a peu, tandis que celles-ci prennent passagere-
ment une direction distale qui se corrigera au moment
de I'éruption des canines (cette phase passagere qui
se situe vers dix ans fut baptisée par Broadbent stade
du « vilain petit canard ») (fig. 8-24).

Une fois les huit incisives sorties, vers huit ans en
moyenne, la chute des dents de lait marque une pause
jusqua dix ans'. La denture reste donc stable
pendant ces deux années, constituant la denture mixte
stable *!, avec a chaque arcade :

6 VIVvIO 211 2 I IV V 6

A partir de dix ans ce sera le tour des canines et
des prémolaires (phase 5) selon un ordre variable (voir
« Séquences d’éruption ») pour aboutir a la denture
adolescente stable (phase 6).

Phases 7-8-9 : les secondes et
troisiémes molaires

Les germes de la seconde et de la troisieme molaire
sont situés I'un derriére l'autre, avec une inclinaison
de plus en plus forte, en version mésiale a la
mandibule et distale aux maxillaires. Ils se redressent
progressivement au cours de leur mouvement d’érup-
tion intra-osseuse « & la maniére des rayons d’une roue
en mouvement » (De Coster), en se guidant sur la face
distale de la molaire qui leur est mésiale, comme I'a
fait en son temps la premiére molaire contre la
seconde molaire temporaire. On a vu plus haut ce qui
arrive si ce point d’appui fait défaut.

Normalement il est présent et transmet la force
mésialante au reste de l'arcade. Cela resserre les
diastemes s’il y en a, intensifie les contacts interproxi-
maux, et peut occasionner des malpositions incisivo-
canines. Les succes thérapeutiques précoces ne seront
donc pas acquis avant la fin de la mise en place de
la dent de douze ans, et le probleme se repose avec
I'évolution des dents de sagesse, « véritable épée de
Damoclés pour bien des traitements réussis » *.,

Il leur faut a I'une comme a l'autre une place
supplémentaire qui leur sera fournie au maxillaire par
I'apposition rétrotubérositaire et a la mandibule par

la résorption modelante du bord antérieur de la
branche montante . Sauf cas exceptionnel de D.D.M.
avec brachymaxillie extréme, cette place supplémen-
taire ne pose pas de probléme pour la dent de douze
ans qui fait généralement une évolution discrete.

Au contraire, cette place fait souvent défaut a la
troisieme molaire, en cas de D.D.M. postérieure. C’est
ce manque d’espace qui est la cause des inclusions
et des « accidents de la dent de sagesse », et non la
dent elle-méme. Mais la poussée éruptive est bien Ia,
au point que Moorrees a montré quun léger
encombrement incisif pouvait étre considéré comme
normal. Mais lorsque ces malpositions apparaissent,
on ne peut savoir jusqu'ou elles vont aller. Aussi,
comme le font remarquer Lejoyeux et Fontenelle * :
« la crainte de voir réapparaitre un encombrement incisif
inférieur fa