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INTRODUCTION 

L’ankylose alvéolo-dentaire est un phénomène pathologique résultant de la 

fusion de la dent (cément ou dentine) et de l’os alvéolaire. Elle aboutit à une destruction 

du ligament alvéolo-dentaire qui sera remplacé par de l’os, entrainant ainsi une 

ankylose de l’organe dentaire et empêchant toute mobilisation ultérieure de la dent.  

C’est un phénomène fréquent auquel tout chirurgien-dentiste sera confronté au cours 

de son activité professionnelle et qui perturbera tout traitement orthodontique, 

chirurgical ou prothétique, obligeant ainsi le praticien à modifier son plan de traitement 

et les objectifs associés. 

L’ankylose de l’incisive centrale maxillaire fait fréquemment suite à un traumatisme et 

générera un défaut à la fois esthétique, fonctionnel et occlusal. Au cours de cet exposé, 

nous étudierons l’ankylose alvéolo-dentaire par ses aspects histologiques, cliniques et 

radiologiques ainsi que les différents traumatismes du secteur incisif maxillaire 

pouvant l’engendrer et les conséquences qu’elle va occasionner. Nous aborderons 

aussi son diagnostic qui représente un enjeu majeur pour le praticien. En effet, plus 

celui-ci est précoce, plus adaptée en sera la prise en charge et des traitements 

préventifs ou interceptifs pourront être envisagés. Puis, nous analyserons les 

différentes thérapeutiques de prise en charge évoquées à l’heure actuelle en nous 

focalisant plus particulièrement sur une prise en charge associant deux disciplines : 

chirurgie et orthodontie.  

 

 

 

 

 

 

 



15 

1. L’ANKYLOSE DENTAIRE 

1.1. Définitions 

1.1.1. L’ankylose 

Du grec agkulôsis, « immobile », l’ankylose est définie comme une limitation 

partielle ou totale de la mobilité d’une articulation. 

L’ankylose alvéolo-dentaire est un mécanisme causé par la perte du ligament alvéolo-

dentaire (nécrose ou défectueux), créant ainsi une continuité entre l’os et la dent.  

L’ankylose dentaire est une pathologie rare, caractérisée par la fusion de la dent et de 

l’os, empêchant à la fois son éruption et tout mouvement orthodontique.  

L’ankylose dentaire est donc une anomalie de l’éruption dentaire, consécutive à une 

fusion du cément et de l’os alvéolaire, avec destruction du ligament parodontal. Le 

ligament alvéolo-dentaire est détruit par un pont osseux aboutissant à une fusion de 

la dent et de l’os.  

Elle affecte très fréquemment les dents expulsées réimplantées et les dents 

sévèrement intruses (1). 

Ce phénomène peut concerner la denture lactéale et/ou la denture définitive et 

ce quel que soit le stade d’éruption. Le nombre de dents touchées est variable. 

L’ankylose bloquera tout changement adaptatif et chez un enfant en cours de 

croissance, la dent ankylosée sera ainsi « enfouie » par rapport aux autres structures 

qui continueront une croissance normale. Les conséquences sont nombreuses. Une 

dent ankylosée apparaîtra donc « enfouie » et d’un point de vue occlusal nous 

parlerons d’infraclusion (2).  
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1.1.2. Les résorptions 

La résorption de remplacement est un processus de remodelage physiologique 

de l'os et par erreur du cément et/ou de la dentine radiculaire adjacents, ce qui entraîne 

le remplacement de la racine par du tissu osseux. La résorption de remplacement 

accompagne généralement l'ankylose, conduisant ainsi à la confusion des deux 

phénomènes en termes de diagnostic. Afin de différencier les deux termes, il faut se 

référer à l'ankylose en termes de diagnostic, de sorte que lorsqu'une dent est dite 

ankylosée, le clinicien doit anticiper et rechercher radiographiquement la résorption de 

remplacement comme un processus progressif accompagnant l'ankylose et 

compromettant le pronostic dentaire (3). 

L’ankylose apparait donc comme un type de résorption et s’inscrit dans la classification 

de Tronstad (1988), qui établit une différence entre résorption internes et externe, et 

dans la classification de Heithersay (1989), qui introduit les résorptions cervicales 

externes. La figure 1 est un schéma réalisé par Revel-Cassanet et Messaoudi (2018) 

représentant la classification des différentes résorptions radiculaires établies par 

Tronstad et Heithersay (4). 

 

 

Figure 1:  Classification des résorptions radiculaires selon Tronstad (1988) et Heithersay (1989) (4) 

  

En termes mécaniques, l'ankylose et la résorption de remplacement ne doivent 

pas être confondues avec la résorption radiculaire externe, qui est un processus à 

médiation inflammatoire qui nécessite la présence continue de stimuli infectieux à 

travers la pulpe et qui peut être inversé par l'élimination des stimuli (5,6). 
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Tronstad a décrit le début de l'ankylose à la suite d'une nécrose étendue du 

ligament parodontal avec formation d'os qui envahit la surface radiculaire dénudée. Il 

a affirmé que l'implication d'un traumatisme dentaire est la principale raison de cette 

blessure, en particulier l'avulsion des dents et leur présence dans un environnement 

sec pendant une période critique, ce qui provoque la mort cellulaire à la surface des 

racines. La surface radiculaire minimale lésée entraînant une ankylose, telle que 

rapportée par Andersson, est de 20%. Cela suggère une capacité de guérison du 

ligament parodontal et du cément de surface qui peut surmonter la blessure et 

permettre le ré attachement des fibres du ligament parodontal si la zone affectée est 

inférieure à 20% de la surface radiculaire (5,7–9). 

À la suite d'une luxation dentaire, une lésion de la surface radiculaire due à un 

traumatisme mécanique se produit à des degrés, formes et distributions variables. Des 

dommages diffus impliquant plus de 20% de la surface radiculaire sont suivis d'une 

réponse inflammatoire réactive qui déclenche le processus de guérison. Le résultat est 

une zone de surface radiculaire dépourvue de cément qui est maintenant sensible à 

la migration et au repeuplement par les cellules ostéoblastiques plus rapides que les 

fibroblastes ou les cémentoblastes ligamentaires parodontaux qui eux sont plus lents. 

Cela conduit à une surface radiculaire bordée de cellules de la lignée ostéoblastique, 

qui déposent l'os en contact direct avec la surface radiculaire, entraînant une 

connexion directe entre les deux tissus (10,11). 

À ce stade, la racine est devenue ankylosée, mais la résorption de remplacement n'a 

pas encore eu lieu. La racine fait maintenant partie du tissu osseux et, par conséquent, 

les ostéoclastes et les ostéoblastes remplacent ces tissus par de l'os dans un 

processus de remodelage progressif non inflammatoire, ainsi appelé résorption de 

remplacement. Il est important de souligner que la résorption de remplacement est 

observée dans les dents vitales avec un tissu pulpaire normal ou dans les dents sans 

pulpe sans stimulus infectieux par le canal radiculaire. La présence de stimuli 

infectieux, tels que les endotoxines bactériennes, qui passent du canal radiculaire à la 

surface radiculaire externe à travers les tubuli dentinaires et les canaux accessoires 

induit une résorption médiée par l'inflammation des tissus radiculaires et probablement 

de l'os adjacent, dans le but d'éliminer les éléments infectieux. Une autre différence 

majeure entre la résorption de remplacement et la résorption radiculaire externe est 
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que cette dernière peut être arrêtée en éliminant les composants infectieux du canal 

radiculaire, tandis que la première est un processus progressif (12,13). 

1.1.3. Le Défaut Primaire d’Éruption (DPE) 

Il est aussi important de noter la différence entre l’ankylose et le DPE. On parle de 

DPE lors de l’échec d’éruption d’une dent permanente postérieure non ankylosée en 

l’absence d’obstacle mécanique. Une dent atteinte de DPE peut évoluer vers une 

ankylose dans certains cas (14). 

1.2. Étiologies 

1.2.1. Étiologie génétique 

1.2.1.1. Formes Familiales 

Les facteurs génétiques pourraient être impliqués dans l’apparition de 

l’ankylose dentaire.  

Biederman supposait déjà qu’un facteur génétique dans le ligament parodontal pouvait 

être le processus initiateur de l’ankylose (2). Des études présentes dans la littérature 

appuient cette hypothèse. Elles suggèrent qu’un facteur génétique responsable de 

troubles au niveau du ligament parodontal pourrait être responsable de l’ankylose (15). 

Plusieurs autres études supportent l’hypothèse de l’implication des facteurs 

génétiques par une fréquence plus élevée de premières molaires ankylosées chez les 

frères et sœurs et chez les jumeaux (16–18). 

D’autres études mettent en évidence une tendance familiale à l’ankylose et 

l’infraclusion des premières molaires (19–21). Helpin et Duncan ont ainsi observé une 

prévalence de 18% chez des frères et sœurs atteints d’ankylose alors qu’elle n’est que 

de 10% dans la population générale (22).  

Concernant l’influence de la génétique sur la malocclusion, Mossey met en avant un 

taux de correspondance élevé concernant la distribution et la sévérité de l’ankylose 

chez des jumeaux monozygotes, soutenant l’hypothèse de l’implication de facteurs 

génétiques (23). 
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1.2.1.2. Syndromique 

La littérature tend à montrer l’hypothèse d’une étiologie commune, 

vraisemblablement héréditaire, à quatre troubles différents du développement des 

dents. Ces troubles sont les suivants : 

- Éruption ectopique des premières molaires permanentes maxillaires 

- Infraclusion et ankylose des premières molaires 

- Éruption ectopique de canines maxillaires 

- Aplasie des prémolaires 

Ces quatre anomalies seraient des manifestations différentes d’un même syndrome, 

chaque manifestation ayant une pénétrance incomplète. Cependant, bien que les 

antécédents héréditaires semblent les plus probables, une preuve formelle nécessite 

des tests génétiques familiaux en plus de l’échantillon de population étudié (24). 

Il existe une association entre une infra-occlusion sévère et/ou un défaut primaire 

d’éruption et des troubles éruptifs ou de développement de la dentition permanente. 

On retrouve dans ces troubles éruptifs des dents ectopiques ainsi qu’une aplasie 

dentaire (25). 

Pelias et Kinnebrew ont eux aussi rapporté la survenue familiale d’ankylose multiple. 

En effet, leur étude montre que 12 personnes dans 4 générations d’une famille 

d’ascendance raciale mixte présentaient des dents ankylosées, une clinodactylie 

bilatérale du cinquième doigt ainsi qu’un prognathisme mandibulaire léger (26). Ils ont 

considéré ces anomalies étaient transmises de manière autosomique dominante à 

partir d’une analyse généalogique. 

L’ankylose dentaire semble donc faire partie d’un syndrome complexe dont les 

facteurs associés seraient les suivants (27,28): 

- Dents permanentes ectopiques 

- Clinodactylie bilatérale du cinquième doigt 

- Aplasie dentaire 

- Taurodontisme  

- Malformation pyramidale des racines (25) 

L’influence de la génétique est variable et reste cependant mal connue.  
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1.2.2. Étiologies traumatiques et iatrogènes 

Les dents ayant subi un traumatisme important sont souvent associées à des 

complications qui se développeront lors des périodes de suivi, telle que l’ankylose. 

Dans le but d’améliorer le pronostic de survie de la dent, une intervention immédiate 

pourra être nécessaire, notamment chez le jeune enfant.  

Les traumatismes dentaires sont plus fréquents en denture permanente (58,6%) qu’en 

denture temporaire (36.8%) (29,30). 

Les causes les plus fréquentes de ces traumatismes sont les chutes, les activités 

sportives, le vélo et les accidents de la circulation. Ces traumatismes se produisent 

généralement dans des lieux tels que le domicile familial et l’école. Certains facteurs 

prédisposants pourraient être liés à l’anatomie de la personne, à savoir un surplomb 

important et une couverture insuffisante des lèvres des dents antérieures maxillaires  

(31,32). 

Les enfants avec un surplomb de plus de 3 millimètres (mm) sont environ deux fois 

plus à risque de traumatisme sur les dents antérieures que ceux ayant un surplomb 

inférieur à 3 mm. L’impact du surplomb sur la survenue de traumatisme dentaire est 

inférieur pour les garçons que pour les filles du même groupe de surplomb. Le risque 

de survenue d’un traumatisme augmente avec l’augmentation de la taille du surplomb 

(33,34). 

Brook et Shaw (1989) ont développé un index de priorité des traitements 

orthodontiques. Cet index, nommé Index of Orthodontic Treatment Need (IOTN), est 

issu d’une modification de l’index utilisé par le conseil suédois de la santé dentaire. 

Cet index est composé de 5 grades, avec des lignes de démarcation précises entre 

chaque grade. Le surplomb fait partie d’une de ces lignes de démarcation et peut 

nécessiter l’instauration d’une prise en charge orthodontique. Ainsi, un surplomb 

supérieur ou égal à 3,5 mm et inférieur ou égal à 6 mm entraine un besoin léger à 

modéré d’un traitement orthodontique (grade 2 et 3). Un surplomb supérieur ou égal à 

6 mm et inférieur ou égal à 9 mm entraine un besoin important de prise en charge 

orthodontique (grade 4). Pour les surplombs supérieurs à 9 mm, la nécessité d’une 

prise en charge orthodontique est très importante (grade 5) (35). 
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Hecova et coll. ont évalué les causes de ces traumatismes en fonction de l’âge 

des patients. Il en ressort que dans 26% des cas, les traumatismes dentaires étaient 

dus à une activité sportive diverse. L’accrochage à vélo, responsable de traumatisme 

dentaire chez 75 patients (19.5%), se révèle être une cause distincte. Chez les enfants 

de 7 à 10 ans, les principaux facteurs étiologiques sont les chutes en jouant (36.1%). 

Violence physique, consommation d’alcool et agressivité sont responsables de 

traumatismes dentaires chez 25 patients (6.6%) et se produisent généralement dans 

la tranche d’âge 21-25 ans (11 patients âgés de 21-25 ans pour un total de 25 cas). 

Il en ressort que les dents les plus fréquemment touchées sont les incisives centrales 

maxillaires permanentes (554 cas sur 889). 

La complication post traumatique la plus fréquente (tout traumatisme confondu) est la 

nécrose pulpaire, qui s’est produite dans 26.9% des cas (239 dents atteintes sur 889). 

Une résorption de remplacement associée à une ankylose a été retrouvée chez 3.8% 

des patients ayant subi un traumatisme type extrusion, luxation latérale et intrusion et 

chez 42.9% des patients pour qui les dents ont été expulsées et réimplantées à la suite 

du traumatisme.  

Dans les cas de traumatismes légers, à savoir sans déplacement de la dent associé, 

l’étude ne montre aucune complication de type ankylose / résorption de remplacement. 

Andreasen et coll. ont aussi étudié le pronostic des dents permanentes après 

traumatisme. L’étude porte sur 400 patients avec 637 dents traumatisées. Au total, 16 

cas d’ankylose sont apparus. Les résultats rejoignent l’étude de Hecova et coll., à 

savoir qu’aucun cas d’ankylose n’a été rapporté à la suite de traumatisme type 

concussion, subluxation et extrusion. 1 cas d’ankylose sur 122 dents ayant subi une 

luxation latérale a été observé, tandis que 15 cas se sont déclarés à la suite d’une 

intrusion (pour un total de 61 dents intruses). 

Ainsi, les complications type ankylose sont bien plus fréquentes dans les traumatismes 

ayant engendré une expulsion que dans les cas de luxations avec déplacement 

associé. L’expulsion a donc le taux de cicatrisation le plus faible et le risque de perte 

de la dent le plus élevé. Réimplantation précoce, conservation, transport dans un 

milieu adéquat et traitement radiculaire (afin de supprimer les débris pulpaires 

nécrotiques) sont d’une grande importance pour la cicatrisation de ce type de lésion 

(13,36). 
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1.2.2.1. L’intrusion  

Le traumatisme par intrusion prend une part importante dans l’étiologie de 

l’ankylose des incisives maxillaires. Il est défini comme une luxation où la dent est 

déplacée le long de son axe, dans une direction apicale, dans son alvéole (37,38). 

L’intrusion (ou luxation intrusive) est considérée, avec l’expulsion traumatique, comme 

l’une des blessures les plus graves lié au taux élevé de nécrose pulpaire et de 

résorption radiculaire associés. Une résorption de remplacement suivie d’une ankylose 

apparait dans 20 à 40% des cas d’intrusion (39). 

À la suite de ce type de traumatisme, il apparait des dégâts importants au niveau des 

structures environnantes telles que l’os alvéolaire, le ligament parodontal, le tissu 

pulpaire et la racine de la dent. Il se produit une déchirure des fibres du ligament 

parodontal avec destruction des cellules ligamentaires ainsi qu’un écrasement du 

système vasculo-nerveux péri-apical et une contusion de l’os alvéolaire. Les 

dommages causés sont proportionnels au degré d’intrusion, qui semble être le facteur 

déterminant dans la survenue du phénomène d’ankylose (38). 

On peut voir, dans la littérature, que les dents pénétrant au-delà de 6 mm ne peuvent 

pas régénérer un ligament parodontal fonctionnel et sont donc sujettes à une 

résorption radiculaire de remplacement. Concernant les intrusions de moins de 3 mm, 

le pronostic de régénération ligamentaire est bon (40). 

On sait, au travers d’études animales et in vitro, que les lésions mécaniques 

provoquées par un traumatisme tel que l’intrusion compromettent le ligament alvéolo 

dentaire au niveau cellulaire. La nécrose de vastes zones du ligament parodontal 

produit une déficience globale des cellules progénitrices fonctionnelles, des 

fibroblastes et des cémentoblastes. Ce déficit permet une recolonisation préférentielle 

du défaut par des cellules souches à partir des espaces adjacents de moelle osseuse. 

Ces cellules, uniquement capables d’ostéogenèse et d’ostéoclasie, vont initier 

l’ankylose et la résorption de remplacement (1,39). 
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Campbell décrit la progression de l’ankylose chez deux patients préadolescents ayant 

subi un traumatisme important de leurs incisives centrales maxillaires. Après analyse 

des complications rencontrées en fonction du degré d’intrusion, l’ankylose touche 

environ 70% des incisives ayant subi une intrusion de plus de la moitié de leur 

couronne clinique (1). 

1.2.2.2. L’expulsion traumatique 

L’expulsion traumatique est définie par le déplacement complet de la dent hors 

de son alvéole. Elle concernerait 8,7% à 30% des traumatismes dentaires. Elle est 

plus fréquente sur les dents permanentes immatures du fait de la laxité ligamentaire 

et de la longueur réduite des racines. 

Face à une dent expulsée, lorsqu’il s’agit d’une incisive maxillaire permanente, 

l’indication est la réimplantation. A l’heure actuelle, on sait que la cicatrisation dépend 

en majeure partie de la durée de conservation extra alvéolaire ainsi que de sa 

conservation. Des études sur l’animal ont montré que dans des conditions idéales de 

réimplantation, une cicatrisation totale de l’organe dentaire et des tissus de soutien. 

Cependant, ces conditions optimales sont rarement réunies et les complications sont 

fréquentes, comme les résorptions. 

Une étude portant sur la prévalence de la résorption radiculaire après luxation ou 

avulsion sur les dents permanentes montre que 75% des luxations soutenues ou des 

avulsions traumatiques se sont produites au niveau des incisives maxillaires 

supérieures. Une résorption radiculaire a été observée dans 17.2% des cas (45 des 

261 dents traumatisées incluses dans l’étude). Sur ces 45 cas de résorptions, 9 

concernaient des cas de luxation (environ 20%), tandis que les 36 cas de résorption 

restants (80%) ont touché des dents avulsées puis réimplantées. Sur ces 45 cas de 

résorptions, ont été distingués 30 cas de résorption inflammatoire et 15 cas de 

résorption de remplacement et ankylose, soit environ 33% des cas de résorption (41). 

Boyd et coll. ont également publié une étude sur 50 dents avulsées. Les résultats 

montrent le développement d’une résorption après réimplantation dans 64% de cas. 

On distingue 30% de résorptions inflammatoires, 52% de résorptions de 

remplacement, et 18% des cas où les 2 types de résorptions sont associés. (42) 
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D’autres études ont rapporté l’apparition d’une résorption de remplacement dans 50 à 

70% des cas à la suite d’une expulsion traumatique (39). 

Biagi et Maccagnola ont rapporté le suivi d’un cas d’incisive maxillaire 

réimplantée tardivement chez un adolescent de 16 ans. Ils ont mis en évidence que le 

pronostic des dents avulsées est fortement affecté par les premiers soins appropriés 

sur la blessure (43). La réimplantation immédiate semble ainsi être la meilleure 

solution thérapeutique pour les dents permanentes avulsées. Si ce n’est pas 

réalisable, la dent doit être conservée dans la bouche du patient, à l’intérieur de la 

lèvre ou de la joue, dans un bain de salive et pas plus de 30 minutes. La salive est une 

solution hypotonique, son osmolarité varie de 60 à 70 mOsm/kg, ce qui prévient les 

risques de gonflement des cellules, étirement de la membrane cellulaire et 

potentialisation des produits et toxines bactériens. La salive doit être considérée 

comme un support temporaire pour éviter le stockage au sec de la dent. Un stockage 

ultérieur dans un milieu biologique tel que le sel équilibré de Hank (HBBS) est 

recommandé. Avec un pH équilibré de 7,2 et une osmolarité de 320 mOsm/kg, il 

préserve la viabilité, la mytogénicité et les capacités clonogéniques des cellules 

ligamentaires parodontales jusqu’à 24 heures. Cependant, il est rarement disponible 

à proximité du site de l’accident. Le lait est un support de stockage couramment utilisé 

du fait de sa haute disponibilité. Il a un pH de 6,5 à 7,2 et une osmolarité de 270 mOsm 

/ kg. Le lait étant sécrété par une glande, il contient un facteur de croissance épithélial, 

qui stimule la prolifération et la régénération des restes de cellules épithéliales de 

Malassez et active la résorption osseuse alvéolaire. Le lait permet de conserver la dent 

pendant une durée allant jusqu’à 6 heures, bien qu’une durée de 3 heures soit déjà 

considérée comme le temps de stockage seuil.  

 Malheureusement, les personnes présentes sur le site de l’accident savent rarement 

comment gérer une telle situation et la réimplantation est souvent suivie de 

complications, telles que les résorptions inflammatoires et de remplacement.  

Le moment optimal d’éviction de la pulpe après la réimplantation n’a pas été déterminé 

dans les études cliniques menées sur l’homme, mais les directives cliniques actuelles 

prévoient une période de 10 à 14 jours pour éviter une résorption précoce liée à 

l’infection (43). 
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1.2.3. Étiologie idiopathique  

L’ankylose idiopathique est une forme d’ankylose survenant avant l’éruption de 

la dent concernée. Comme son nom l’indique, son étiologie n’est pas claire. 

Elle concerne toujours les 2 premiers mm du col radiculaire (zone cervicale radiculaire) 

ou de la furcation molaire. La localisation de ces zones d’ankylose correspond à la 

zone séparant le cordon d’attache du sac folliculaire du collet anatomique de la dent. 

L’étiopathogénie de ce phénomène reste à l’heure actuelle inconnue car personne n’a 

pu observer histologiquement l’espace desmodontal juste avant le processus 

ankylotique. L’hypothèse avancée par Gault est qu’au vu de la localisation spécifique 

des ponts ankylotiques, le phénomène se produirait durant le développement du 

ligament parodontal. Lors de son évolution en direction coronaire le long de la racine 

vers le collet anatomique, il se pourrait qu’une zone soit « négligée », donc vide, 

permettant à l’os alvéolaire avoisinant d’occuper cet espace. Nous pourrions alors 

considérer que cette ankylose idiopathique constitue une forme de dysplasie (44). 

1.3. Manifestations cliniques et radiologiques  

1.3.1. Manifestations cliniques 

Les manifestations cliniques de l’ankylose sont dépendantes de la poursuite ou 

non de la croissance dento-alvéolaire. Les différences sont significatives entre les 

sujets en cours de croissance et ceux dont la croissance est terminée.  

Chez un sujet qui n’est pas en cours de croissance, la dent ankylosée peut être 

complétement asymptomatique. La résorption de remplacement, dite progressive, va 

résorber et prendre place de la racine jusqu’à une fracture des racines et que la 

couronne cède. 

Au niveau des dents antérieures, certains changements caractéristiques peuvent être 

mis en évidence lors de l’examen clinique. Une dent ankylosée se comporte comme 

un implant ostéo-intégré. Ainsi, une infra-occlusion ainsi qu’une asymétrie au niveau 

du sourire peuvent se développer. Les dents adjacentes, elles, continuent toujours 

lentement leur éruption verticale. A l’instar de l’implant, la dent ankylosée n’évolue pas 

et il en résultera une différence de hauteur verticale avec le temps. 
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Figure 2 : Photographies exobuccale et intrabuccale de face d'une femme de 34 ans avec pour plainte principale 

une différence des niveaux de position des incisives centrales maxillaires (3) 

 

 

Figure 3 : Photographies exobuccale et intrabuccale de face d'un jeune homme de 24 ans ayant subi un 

traumatisme sur la dent 11 à l'âge de 12. Le patient a subi un traitement orthodontique complet (3) 
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Le score de Malmgren permet d’évaluer la sévérité de l’infraclusion de manière 

quantitative. Il se décline en 4 niveaux en fonction de la position du bord libre de la 

dent en infraclusion par rapport à sa controlalérale.  

 

Figure 4 : Score de Malmgren : évaluation de la sévérité de l'infraposition d'une incisive centrale maxillaire (4) 

 

Chez les enfants et les adolescents en cours de croissance, l’ankylose est plus 

problématique. Les caractéristiques cliniques sont affectées par la croissance 

verticale, sagittale et transversale en cours. Les symptômes sont donc principalement 

influencés par l’état de la poussée de croissance lors de l’apparition de l’ankylose. Plus 

l’ankylose se développe de manière précoce, plus les symptômes seront sévères. 

Comme dit précédemment, le traumatisme dentaire est la principale étiologie de 

l’ankylose, affectant principalement les jeunes enfants en cours de croissance. Cela 

explique que la plupart des ankyloses induites par un traumatisme entraineront à terme 

une malposition des dents affectées par rapport à la dentition adjacente (4). 

1.3.2. Manifestation radiologique 

Comme vu précédemment, nous savons qu’une très petite zone d’ankylose 

située sur les faces vestibulaires et palatines ou linguales des racines de la dent 

affectée peut interférer avec l’éruption dentaire. Dans ces conditions, il a donc été 

établi que l’imagerie bidimensionnelle telle que les radiographies intra-orales et les 

radiographies panoramiques sont insuffisantes pour établir un diagnostic correct. 

La reconstruction et l’analyse tridimensionnelle des clichés radiologiques permet au 

clinicien de diagnostiquer précisément l’ankylose (45). 
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Figure 5 : Vue panoramique (A) avec suspicion d'ankylose sur 16 et 26. Signes clairs d'ankylose sur l'image de 

tomodensitométrie à faisceau conique (CBCT) (B) et sur la section histologique correspondante (C) (46) 

 

La figure précédente montre une vue panoramique (A), une image tridimensionnelle 

obtenue à partir d’une tomodensitométrie (B) et une coupe histologique avec zoom sur 

la zone ankylotique (C). 

Au niveau de la vue panoramique, nous pouvons suspecter une ankylose au niveau 

des premières molaires maxillaires 16 et 26. 26 n’étant pas histologiquement viable, 

les coupes tridimensionnelles et histologiques concerneront uniquement la dent 16. 

Sur l’image issue de l’acquisition tridimensionnelle, nous pouvons voir de clairs signes 

d’ankylose, avec disparition du ligament alvéolo dentaire. Lorsque l’on compare cette 

vue à la coupe histologique, on comprend mieux le phénomène. L’ankylose apparaît 

clairement comme une fusion de la dentine à l’os, avec oblitération du ligament 

parodontal (46). 

Dans leurs travaux portant sur le diagnostic par tomodensitométrie et reconstruction 

tridimensionnelle de l’ankylose, Paris et coll. ont étudié et analysé des images 

radiographiques issues de 15 dents ankylosées. Ces dents ankylosées n’ont pas été 

détectées par des méthodes classiques de diagnostic clinique mais grâce à un 

examen tomodensitométrique. L’analyse d’image et la reconstruction en trois 
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dimensions ont été réalisées à l’aide du logiciel Medical Visualisation Studio. Ce 

logiciel permet de segmenter l’os alvéolaire, les dents concernées et les dents 

adjacentes. Une mesure de densité de ces structures a été préalablement réalisée et 

à l’aide d’une densité moyenne attribuée à chaque structure, une construction d’image 

en trois dimensions est possible. Nous pouvons alors visualiser le volume radiculaire 

concerné et de connaître sa localisation précise sur la racine. 

Radiologiquement, l’ankylose apparait comme une zone de continuité entre l’os et la 

dentine. Paris et coll. ont quantifié lors de leur analyse, les niveaux de gris des 

différentes structures. Sur une échelle allant de 0 à 4096, la moyenne de différence de 

niveaux de gris entre la zone d’ankylose et l’os est de 243,3 alors qu’entre la dentine 

et la zone d’ankylose elle est de 1152,9. Ainsi, la zone d’ankylose apparait sur le 

scanner comme une zone à moindre niveau de gris en comparaison au niveau de gris 

de la dentine. Le niveau de gris de cette zone d’ankylose est très proche de l’os. Sur 

une image 3D, la zone d’ankylose apparait comme une zone de vide dans la dentine 

(45). 

1.4. Diagnostic 

L’ankylose dentaire est importante à dépister pour l’orthodontiste, car les 

malocclusions qui lui sont associées s’aggravent progressivement, d’où la nécessité 

d’une reconnaissance précoce et d’un traitement rapide. 

Dans l'ensemble, le diagnostic d’ankylose des dents permanentes peut être difficile, et 

il peut donc nécessiter plusieurs étapes jusqu'à ce qu'il puisse être confirmé. L'examen 

de routine doit considérer toute dent infra-occluse sans cause apparente comme 

possiblement ankylotique. Cette constatation pourrait être l'une des plus importantes 

dans ce contexte. Un examen plus approfondi de la mobilité, des percussions et des 

radiographies péri-apicales doit être effectué. 

Dans la pratique clinique, les méthodes utilisées pour diagnostiquer la présence 

d’ankylose sont les tests de mobilité, de percussion ainsi que les examens 

radiologiques. 
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1.4.1. Test de percussion  

1.4.1.1. Manuel 

Le test de percussion a consisté à tapoter la dent aussi bien verticalement 

qu’horizontalement à l’aide du manche d’une sonde métallique.  

On sait qu’une dent saine aura tendance à émettre un son grave et sourd, tandis 

qu’une dent ankylosée émettra un son aigu. Ces différences de son perçues sont liées 

à l’anatomie : pour la dent ankylosée, le son est directement transmis aux tissus 

osseux, tandis que pour une dent saine, le ligament alvéolo-dentaire va absorber une 

partie des ondes sonores. Ce test peut s’avérer être assez subjectif.  

Un test de son métallique à la percussion n'est pas un outil de diagnostic fiable de 

l'ankylose car il n'est retrouvé que chez un tiers des sujets affectés. Si moins de 10% 

de la surface radiculaire est ankylosée, aucun son métallique n'est entendu lors de la 

percussion, et si 10-20% de la surface radiculaire est ankylosée, seule une partie des 

dents produira un son métallique (4,7). 

1.4.1.2. Periotest® 

Le Periotest®, produit par Siemens, est un appareil permettant d’évaluer la 

mobilité dentaire via une mesure quantitative des propriétés d’amortissement du 

ligament parodontal. Contrairement au test de percussion manuel, il offre une 

évaluation objective de l’ankylose.  Il est fréquemment utilisé pour mesurer l’ostéo-

intégration des implants dentaires. 

Cet appareil va réaliser des cycles de mesure de 4 secondes, pendant lesquels une 

tige métallique rétractable à l’intérieur d’une pièce à main va percuter 16 fois la dent 

avec une force prédéfinie. Le temps de contact tige-dent est mesuré par un 

chronomètre et le temps de décélération de la tige sera converti en une valeur 

numérique allant de 8 à 50. Les faibles valeurs Periotest® vont indiquer une 

décélération plus rapide ainsi qu’un temps de contact tige-dent plus court, d’où une 

mobilité plus faible et des propriétés d’amortissement plus élevées du ligament 

parodontal. 
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Les scores Periotest® des incisives ankylosées sont statistiquement inférieurs à ceux 

des incisives non ankylosées. Cependant, le diagnostic d’ankylose ne peut être posé 

strictement sur la base d’un score Periotest® bas. De plus, en raison de l’action de 

tapotement ferme du Periotest®, son utilisation dans la période post-traumatique 

précoce peut ne pas être bien acceptée par les patients les plus jeunes ou sensibles 

(47). 

 

Figure 6 : Periotest® par Siemens (47) 

 

1.4.2. Test de mobilité  

Le test de mobilité consiste à mobiliser la dent dans le sens vestibulo-lingual, soit 

par pression digitale, soit à l’aide de 2 manches d’instruments. La mesure peut se faire 

à l’aide d’un parodontomètre.  

La mobilité physiologique d’une dent est liée à la présence du ligament alvéolo-

dentaire qui sera comprimé lors de la pression, réduisant ainsi son espace. La mobilité 

physiologique d’une dent est d’environ 0,2 mm.  

Une diminution ou un manque de mobilité dans le sens vestibulo-lingual n'est pas un 

signe pathognomonique, car la dent peut être mobile si moins de 20% de la surface 

radiculaire est ankylosée (4,7). 

Cependant, il est possible d’obtenir un diagnostic définitif d’ankylose en étudiant la 

mobilité de la dent. Une incapacité de la dent à bouger après application d’une force 

orthodontique serait un signe pathognomonique d’ankylose. Il est recommandé 

d’appliquer une force orthodontique légère sur les dents suspectes pendant 7 à 10 

jours (47,48). 
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1.4.3. Examen radiologique  

1.4.3.1. La radiographie bidimensionnelle  

La nature bidimensionnelle de l’image obtenue par ces examens 

radiographiques est un facteur limitant dans le diagnostic de l’ankylose. En effet, toutes 

les études menées jusqu’ici montrent une très faible sensibilité des examens 

radiographiques bidimensionnels dans la détection de l’ankylose (46,49). 

Le diagnostic radiographique de l’ankylose dépend totalement de la localisation des 

zones ankylotiques. Les points d’ankylose sur les surfaces radiculaires labiales et 

linguales sont indétectables via une radiographie 2 dimensions. Cet examen de 

diagnostic est encore moins fiable pour les dents pluriradiculées (7,50). 

A long terme, les dents ankylosées subissent un phénomène de résorption de 

remplacement radiculaire où dentine et cément sont remplacés par de l’os, un 

processus qui est facilement observé radiographiquement mais à un stade avancé. 

Chez les enfants, un diagnostic précoce est indispensable pour une prise en charge 

plus adaptée, et la radiographie sera alors une méthode de valeur limitée, comme le 

démontrent les études menées. Il s’agit donc d’un examen complémentaire de 

vérification du diagnostic, qui est peu fiable. (7) 

1.4.3.2. La tomodensitométrie à faisceau conique 

Comme dit précédemment, la détection de l'ankylose dentaire est généralement 

établie par des manifestations cliniques telles que la présence d'une infraclusion de la 

dent respective, des tests de percussion et une mobilité dentaire absente. Mais les 

tests cliniques acceptés tels que les tests de percussion et l'évaluation de la mobilité 

dentaire ne sont pas réalisables en cas d'impaction. Étant donné qu'une très petite 

zone ankylotique de la dent affectée peut déjà inhiber l'éruption dentaire, l'imagerie 

bidimensionnelle comme que les radiographies intra-orales ou les vues panoramiques 

est considérée comme insuffisante pour un diagnostic fiable de l'ankylose. 

Une méthode fiable pour diagnostiquer l'ankylose d’une dent incluse est l'absence de 

mouvement orthodontique sur une période définie. Cependant, l'application d'une 

force orthodontique à la dent suspectée d’ankylose nécessite une intervention 

chirurgicale pour lier un support ou un attachement à cette dent. En l'absence de 
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mobilité dentaire et avec confirmation d'une véritable ankylose, une deuxième 

intervention chirurgicale pour extraire la dent incluse est nécessaire. Si le diagnostic 

correct d'ankylose pouvait être établi tôt en utilisant des méthodes radiographiques 

tridimensionnelles telles que la tomodensitométrie à faisceau conique, cette approche 

exploratoire pourrait être ignorée et une deuxième intervention chirurgicale pourrait 

être évitée.  

À l’heure actuelle, seuls Paris et coll. ont examiné si une ankylose pouvait être 

correctement diagnostiquée à l'aide de la tomodensitométrie et ont rapporté que la 

reconstruction et l'analyse tridimensionnelles de ces examens radiologiques 

permettaient au clinicien de diagnostiquer avec précision l'ankylose. 

Dans la littérature, aucun lien n'a été observé dans la comparaison des scores des 

radiographies panoramiques aux coupes histologiques. Un lien passable à modéré a 

été observé en comparant les scores CBCT aux coupes histologiques. Toutes les 

ankyloses confirmées histologiquement ont été détectées dans le CBCT par les deux 

observateurs, mais certains résultats faussement positifs ont été trouvés. 

Il en ressort que les images CBCT peuvent être un outil de diagnostic d'appoint utile 

pour diagnostiquer les dents ankylosées, mais ne peuvent pas être recommandées 

comme une seule méthode de diagnostic car des résultats faussement positifs ont été 

trouvés (45,46). 

1.5. Conséquences de l’ankylose (51–54) 

Becker et coll. (1992) ont observé plusieurs phénomènes associés à l’infraclusion 

des dents, qui ne semblent pas être une coïncidence puisque leurs apparitions sont 

très fréquentes dans ce contexte. Il s’agit notamment des éléments suivants : 

- Un basculement des dents adjacentes, qui semble être différent de celui qui se 

produit à la suite de la perte d’une dent temporaire 

- Un déplacement constant de la ligne médiane vers le côté de la dent infra-

occluse 

- Un espacement relatif des dents du côté de l’arcade affectée 

- Une réduction de la hauteur des dents infra-occluse avec éventuellement une 

sur-éruption de leurs antagonistes et une altération du plan occlusal de la 

mâchoire opposée 
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1.5.1. Inclinaison des dents adjacentes et perte d’espace 

Dans un des circonstances normales, en l’absence d’infraclusion, les dents migrent 

spontanément vers un centre commun de l’arcade dentaire, la ligne médiane. Ce 

phénomène est connu sous le nom de dérive mésiale. Les théories expliquant la dérive 

mésiale sont nombreuses, voici celles mises en avant par Becker et coll. : 

- En raison de l’inclinaison mésiale du grand axe des dents, l’existence d’une 

composante antérieure de la force dans la dentition permanente 

- La génération de pressions mésiales par les tissus mous (joues, langue) sur les 

dents 

- La force éruptive des molaires en développement contre les faces distales des 

dents antérieures à celle-ci 

- Les forces générées dans le parodonte 

Une dérive approximative peut se produire en l’absence des forces de la joue, de la 

langue et des dents opposées et n’est pas liée à l’angulation dentaire. Ainsi, la 

principale cause de dérive résiderait dans le parodonte et la tension au sein du 

système de fibres transseptales serait l’élément principalement responsable (55–57).  

Les fibres transseptales sont des fibres gingivales du parodonte, traversant le tissu 

gingival interproximal et reliant les surfaces radiculaires proximales des dents 

adjacentes. Ils sont situés coronairement à la cloison alvéolaire et apicalement à la 

jonction amélo-cémentaire. Au moment de l’éruption de la dent dans la cavité buccale, 

on peut voir que les fibres transseptales s’étendent obliquement depuis la jonction 

émail cément (JEC) de la dent concernée vers la JEC des dents voisines. La 

disposition horizontale de ces fibres indique leur rôle dans le maintien de la relation 

mésio-distale entre les dents voisines et dans la stabilisation des dents contre les 

forces de séparation. Ces fibres relient donc les dents dans une chaîne continue, 

parallèle au plan occlusal, pour fournir un système sous tension qui maintient un 

contact interproximal entre les dents. Leur influence semble être uniquement dans le 

plan horizontal.  

En présence d’une dent infra-occluse, un changement local dans la direction des fibres 

se produit. Alors que les dents voisines continuent leur éruption normale, les fibres 

transseptales, qui ont initialement joint la dent à ses voisines dans le plan horizontal, 

se réorientent en diagonal et vers le bas à mesure que la dent devient infra-occluse. Il 
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en résulte une diminution de l’angle entre les fibres mésiales et distales, qui sont 

étirées de 2 à 3 fois leur longueur normale. 

 

Figure 7 : (A) Arrangement normal des fibres transseptales. (B) Arrangement des fibres transseptales en 

présence d'une infra-occlusion (51) 

 

Tandis que les dents adjacentes continuent leur éruption, ces fibres vont exercer sur 

celles-ci une influence restrictive unilatérale. Cette influence aura une direction apicale 

et mésiale pour une dent distale et une direction apicale et distale pour une dent 

mésiale. Dans ces circonstances, une dimension verticale est introduite dans le 

système des fibres transseptales initialement horizontal.  

En raison du phénomène d’ankylose, la dent infra-occluse ne peut répondre à la force 

verticale dirigée vers le haut et générée par l’étirement des fibres transseptales la 

reliant aux dents adjacentes. A l’inverse, les dents adjacentes, possédant un ligament 

parodontal indemne, peuvent répondre par un remodelage osseux au stimulus de ces 

fibres. 
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Becker et coll. ont conclu : 

- Qu’il résultait un degré d’inclinaison plus élevé relatif à un degré d’infraclusion 

plus sévère 

- Un degré d’inclinaison plus élevé que celui qui se produit lors de la fermeture 

du leeway par suite de la perte d’une dent temporaire 

- Une perte d’espace locale relativement limitée en comparaison à la perte 

d’espace observée lors de la fermeture du leeway 

- Un déplacement antéro-postérieur des apex des dents à distance de la dent 

infra-occluse 

Ainsi, dans le plan horizontal antéro-postérieur, bien que la perte d’espace dans la 

zone immédiate soit très faible, le degré d’inclinaison des dents adjacentes est très 

marqué et il l’est encore plus avec un degré d’infraclusion croissant (51). 

Malmgren et coll. ont étudié le taux d’infra-position des incisives ankylosées 

réimplantées en fonction de l’âge et du taux de croissance. Des mesures annuelles de 

hauteur du corps, indiquant l’intensité de la croissance ont aidé à l’évaluation. Des 

radiographies céphalométriques ont permis d’évaluer la direction de croissance des 

mâchoires. Ils ont conclu que la progression de l’infra-position variait individuellement. 

Il existe un risque élevé d’infra-position grave lorsque l’ankylose est diagnostiquée 

avant 10 ans ou avant la poussée de croissance, du fait de l’augmentation du 

métabolisme de base durant les périodes de croissance. De plus, chez les enfants de 

ce groupe d’âge, la condition est susceptible d’être exacerbée pendant la puberté par 

une croissance rapide des facies. Lorsque l’ankylose se développe chez des enfants 

entre 11 et 14 ans, le taux de croissance étant plus faible, l’infra-position progresse 

plus lentement. 

Il faut aussi noter que l’augmentation de l’infra-position est plus rapide lorsqu’elle est 

associée à un schéma de croissance verticale plutôt qu’horizontale.  

Chez les sujets les plus âgés (plus de 15 ans), l’augmentation de l’infra-position est 

minime.  

Il existe aussi une variabilité intersexuelle, ou dimorphisme sexuel, lié au décalage des 

pics croissances entre garçon et fille. Le pic de croissance chez les filles se produit 

généralement 2 ans plus tôt que chez les garçons (58). 
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1.5.2. Le type de mouvement des dents adjacentes et leur déplacement 

vertical 

D’après la littérature, l’inclusion d’une composante verticale (à savoir une dent 

adjacente ankylosée infra-occluse) dans le système des fibres transseptales affecterait 

le développement vertical des dents adjacentes.  

En effet, des altérations du développement normal observées dans une étude de 

Becker et coll. montrent que les dents adjacentes à une dent infra-occluse sont 

relativement sous éruptives et que le centre de rotation des dents adjacentes inclinées 

se trouve dans la moitié coronale de la dent conduisant à un déplacement important 

de leur apex à distance de la dent infra-occluse (52). 

1.5.3. La longueur de l’arcade dentaire et la ligne médiane 

Un dernier article publié par Becker et coll. (1992) examine l’effet de l’infra-

occlusion sur la ligne médiane de l’arcade dentaire. À la suite des observations 

cliniques, un déplacement de la ligne médiane vers le côté affecté par l’infra-occlusion 

apparaît très couramment, et il pourrait s’expliquer dans les termes de l’hypothèse des 

fibres transseptales évoquée précédemment. 

Dans cette étude, la ligne médiane dentaire est comparée à une ligne médiane, 

squelettique, basée sur l’épine nasale antérieure. Les longueurs des hémi-arcades 

des côtés affectés (où il y présence d’une dent infra-occluse) et témoins (sans dent 

infra-occluse) sont mesurées aux deux lignes médianes (53). 

Les résultats obtenus dans leur étude permettent de conclure que : 

- La ligne médiane dentaire a été déviée vers le côté affecté par l’infra-occlusion 

- La longueur de l’hémi-arcade du côté affecté est plus longue lorsqu’elle est 

mesurée à la ligne médiane dentaire  

- Lorsque cette longueur est mesurée à la ligne médiane squelettique, elle est 

considérablement plus longue 
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Toutes ces modifications de position des dents ont des conséquences qui peuvent 

compromettre :  

- La santé des dents, de leurs os de soutiens et des tissus mous avoisinants 

- L’occlusion 

- La fonction normale par la création de contacts occlusaux prématurés 

- Le fonctionnement de l’articulation temporo-mandibulaire   
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2. INTERACTIONS ORTHODONTIE - ENDODONTIE 

2.1. Endodontie, orthodontie et résorptions 

De nos jours, le traitement endodontique est une procédure courante dans toutes 

les catégories de population. Ainsi le nombre de patient avec des dents traitées 

endodontiquement nécessitant un traitement orthodontique est en augmentation. Le 

diagnostic et la planification du traitement de ces patients est indispensable pour 

obtenir de bons résultats fonctionnels et esthétiques. Les traitements orthodontiques 

ont un effet sur la pulpe et le ligament parodontal qui peut entrainer des résorptions 

radiculaires ainsi que des pertes de vitalité pulpaire (59). 

2.1.1. Déplacer une dent atteinte d’une parodontite apicale 

La parodontite apicale (PA) est un processus inflammatoire situé dans les tissus péri-

apicaux et qui peut survenir à la suite d’une carie, d’un traumatisme ou d’origine 

iatrogène. La parodontite apicale est l’une des complications endodontiques les plus 

fréquentes et indique l’instauration d’un traitement de racine, ce qui peut affecter le 

pronostic du traitement orthodontique (60). 

D’après la littérature, aucun changement significatif de taille de la lésion n’a été 

observé pendant le mouvement orthodontique (61). D’autres études présentes dans 

la littérature ont évalué ce processus de guérison en association à un traitement 

orthodontique et ont constaté que celui-ci pouvait être retardé par le mouvement 

orthodontique. Nous pouvons ainsi en conclure, par ces différentes études, que le 

traitement orthodontique n’augmente pas la sévérité de la parodontite apicale mais 

peut retarder sa cicatrisation (60,62). 

2.1.2. Impact du traitement de racine sur le traitement orthodontique 

Les dents avec un traitement de racine peuvent être déplacées orthodontiquement 

aussi facilement et sur les mêmes distances que les dents à pulpe vitale (61,63,64). 
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2.1.3. Impact du traitement orthodontique sur la survenue de résorption 

des dents avec traitement de racine par rapport aux dents vitales 

Il existe des différences entre la quantité de résorption radiculaire dans les dents 

traitées endodontiquement et les dents à pulpe vitale. La résorption radiculaire est 

significativement moins importante dans les dents traitées endodontiquement que 

dans les dents vitales. Ainsi, la littérature montre une réduction significative de la 

résorption radiculaire dans les dents traitées par endodontie soumises à un 

mouvement orthodontique par rapport aux dents vitales (65–71). 

L’arrêt de la libération de neuropeptides de la pulpe suite à sa suppression entrainerait 

une diminution des fibres CGRP-IR (peptide immunoréactif lié au gène de la 

calcitonine) et une réduction de la quantité de résorption vues dans les dents avec 

traitement de racine (72). 

2.1.4. Impact du traitement orthodontique sur la survenue de résorptions 

des dents traumatisées 

Il a été suggéré que les dents traumatisées, préalablement traitées par endodontie 

ou non, présentent une plus grande tendance à la résorption radiculaire, tandis que le 

mouvement orthodontique aggrave la tendance à la résorption radiculaire des dents 

précédemment traumatisées (73–75). 

Brin et coll. ont étudié la réaction des dents précédemment traumatisées à 

l’application de forces orthodontiques. Ils ont trouvé une résorption radiculaire dans 

27.8% des dents précédemment blessées recevant un traitement orthodontique, 

contre 7.8% dans le groupe traitement orthodontique uniquement et 6.7% dans le 

groupe traumatologie uniquement. Une augmentation de la tendance à la résorption 

radiculaire a été notée pour les dents ayant subis plusieurs épisodes de traumatisme. 

Nous pouvons en conclure que l’association d’antécédents de traumatisme avec un 

traitement orthodontique actif augmente le risque de survenue de complications telles 

que la résorption radiculaire ou la perte de vitalité (76). 

Les incisives maxillaires précédemment traumatisées ont une plus grande 

susceptibilité à la nécrose pulpaire lors d’une intrusion orthodontique que les dents 

non traumatisées (77). 
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Les dents traumatisées n’ont pas plus tendance à la résorption radiculaire que les 

dents non blessées, bien que les dents précédemment traumatisées présentant des 

signes de résorption radiculaire avant le traitement orthodontique puissent être plus 

sensibles à la résorption radiculaire pendant le traitement (78). 

2.2. Procédure d’apexification et mouvement orthodontique 

Nous savons que l’incidence maximale des traumatismes dentaires survient entre 

l’âge de 8 et 10 ans. A cet âge, les incisives maxillaires peuvent être encore immatures. 

La nécrose pulpaire qui peut se produire à la suite du traumatisme d’une dent immature 

entraine l’arrêt du développement des racines. Il en résulte une racine avec un grand 

espace canalaire et un apex largement ouvert. Ce manque de constriction apicale rend 

l'obturation conventionnelle de ces dents difficile et moins réussie. L'apexification est 

une méthode pour induire une barrière apicale calcifiée dans une racine 

incomplètement formée d'une dent dépulpée. 

La technique d’apexification peut impliquer un ou plusieurs rendez-vous mensuels 

pour la mise en place d’hydroxyde de calcium (Ca(OH)2) à l’intérieur du canal 

radiculaire. L’hydroxyde de calcium aura pour objectif d’éliminer l’infection intra-

canalaire, de stimuler la calcification et ainsi d’induire une fermeture apicale étanche. 

Après plusieurs rendez-vous, nous devons observer radiologiquement une 

augmentation de l’épaisseur radiculaire ainsi qu’un apex arrondi, permettant de sceller 

les canaux radiculaires avec les techniques conventionnelles, associant l’utilisation de 

gutta-percha et d’un scellant. A noter que l’hydroxyde de calcium peut altérer les 

propriétés mécaniques de la dentine et rendre ces dents plus sensibles à la fracture. 

De nos jours, l’utilisation traditionnelle d’hydroxyde de calcium est peu à peu 

remplacée par un agrégat de trioxyde minéral (MTA : Biodentine®, Septodont®). Le 

MTA peut être placé comme bouchon apical avec des applications antérieures 

d’hydroxyde de calcium ou il peut être utilisé comme matériau de remplissage 

canalaire. Ainsi, la barrière de MTA comme traitement d’apexification est une 

technique appliquée en substitution à l’utilisation d’hydroxyde de calcium. Cette 

technique ne nécessite pas plusieurs rendez-vous et permet de s’affranchir de la mise 

en place périodique de produit extérieur pour stimuler la formation apicale (79). 
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Les procédures de traitement par apexification évoluent dans le temps et les deux 

matériaux utilisés pour le traitement, présentés ci-dessus, conduisent à des résultats 

thérapeutiques favorables (80). 

Habituellement, lorsque qu’une procédure d’apexification est nécessaire, le 

traitement orthodontique est retardé jusqu’à la formation d’une barrière tissulaire 

apicale en raison du potentiel de résorption radiculaire apicale associé aux forces 

orthodontiques (81). 

On peut alors se demander si l’application d’un mouvement orthodontique affecterait 

la formation d’une barrière apicale sur une dent subissant une procédure 

d’apexification.  

Steiner et West présentent le cas d’un patient de 11 ans ayant subi un accident de 

vélo à l’âge de 10 ans. L’évaluation endodontique a révélé que les incisives centrale 

et latérale maxillaires gauches étaient non vitales. Ces dents avaient des apex 

largement ouverts et présentées des lésions péri-apicales. Des procédures 

d’apexification ont été initiées et un traitement orthodontique a débuté 1 an après. Une 

évaluation endodontique à ce moment a montré une barrière calcique entièrement 

formée sur l'incisive latérale et une barrière partiellement formée sur l'incisive centrale. 

L'hydroxyde de calcium a été renouvelé puis il a été remplacé à nouveau 6 mois plus 

tard. Deux ans après le début du traitement endodontique, les deux dents avaient des 

barrières apicales complètement formées. Les canaux ont été obturés avec de la 

gutta-percha. Le traitement orthodontique a été achevé 6 mois plus tard. La 

superposition céphalométrique pré-orthodontique et post-orthodontique montre que, 

bien que les incisives centrales maxillaires se soient déplacées pendant le processus 

d'apexification, la barrière apicale s'est formée avec succès (82). 

Anthony a rapporté une procédure d'apexification réussie lors d'un mouvement 

orthodontique actif (83). 

Une procédure d’apexification associée à des traitements orthodontiques intrusifs 

n’affecte pas négativement le pronostic, mais en outre permet de raccourcir la durée 

totale de traitement (81). 
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Ainsi, une barrière calcique se développe même avec une résorption et une 

apposition osseuse continue pendant le mouvement orthodontique. Le mouvement 

dentaire ne semble pas inhiber ou retarder la formation de barrières. En outre, une 

dent subissant une procédure d’apexification et un mouvement orthodontique 

simultanés ne semble pas être plus sensible à la résorption apicale, ce qui est similaire 

aux découvertes de Spurrier selon lesquelles les incisives matures traitées par 

endodontie se résorbaient beaucoup moins que les incisives vitales (63). 

2.3. Les différents matériaux intra-canalaires 

La phase de débridement canalaire (traitement de racine) consiste à éliminer les 

toxines provenant des bactéries dans la pulpe nécrotique, qui conduisent à 

l’inflammation et à la résorption médiée par les ostéoclastes des dents réimplantées.   

Le type de matériau utilisé pendant le traitement endodontique est important car il 

pourrait influencer d’éventuelles réactions inflammatoires.  

2.3.1. L’hydroxyde de calcium  

Zare et Kalantar ont comparé l’effet de l’hydroxyde de calcium avec celui d’autres 

médicaments intra-canalaires et matériaux de scellement sur l’apparition de résorption 

radiculaire inflammatoire et de remplacement (ankylose) (84). 

L’hydroxyde de calcium est le pansement intra-canalaire le plus utilisé car il 

possède de nombreuses propriétés souhaitables, notamment l’inhibition des enzymes 

bactériennes, effets anti-microbiens, activation des enzymes tissulaires telles que les 

phosphatases alcalines et stimulation de la minéralisation. Malgré les excellentes 

propriétés de l’hydroxyde de calcium, il présente quelques inconvénients, à savoir la 

nécessité d’une longue durée de traitement et de séances de remplacement, et 

l’affaiblissement de la structure dentaire en cas d’application à long terme (85–87). 

Ainsi, les cliniciens recherchent un matériau présentant des avantages et 

caractéristiques similaires à celles de l’hydroxyde de calcium mais qui pourrait être 

utilisé comme matériau de scellement en une seule visite.  
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2.3.2. MTA 

Le MTA présente des propriétés similaires à celles d’l’hydroxyde de calcium ainsi 

que des caractéristiques physiques favorables (88–90). 

Aucune différence dans l’occurrence de résorption radiculaire inflammatoire ou 

d’ankylose (résorption de remplacement) n’a été détectée lorsqu’on utilise de 

l’hydroxyde de calcium ou du MTA en cas de réimplantation immédiate avec mise en 

place de matériaux intracanalaires à long terme (180 jours) (91). 

2.3.3. Matériaux de scellement endodontique 

2.3.3.1. Fillapex® 

Deux études animales ont comparé l’hydroxyde de calcium au MTA Fillapex® 

en termes de survenue d’ankylose dans les dents réimplantées. Aucune différence 

significative n’a été trouvée entre les groupes. Cependant, l’étendue de l’ankylose était 

significativement supérieure dans le groupe traité par MTA Fillapex® lors du suivi à 60 

jours (92,93). 

2.3.3.2. Sealapex® et Endofill®  

Negri et coll. ont comparé le Sealapex® et l’Endofill® avec l’hydroxyde de calcium 

et n’ont trouvé aucune différence dans la survenue d’une ankylose (94). 

2.3.3.3. Emdogain®  

L’emdogain® (protéines dérivées de la matrice amélaire) est un matériau utilisé 

dans les techniques de régénération parodontale. Il a montré des résultats significatifs 

dans la reconstruction de l’os, du ligament parodontal et du cément. Une étude de de 

Oliveira et coll. comparent l’hydroxyde de calcium à l’Emdogain® en tant que 

médicament intra-canalaire des dents réimplantées. Les résultats montrent que les 

dents traitées par Emdogain® présentent un pourcentage de résorption radiculaire plus 

faible (31.58%) que les dents traitées par hydroxyde de calcium (80.48%).  Cependant, 

le manque d’étude sur ce sujet ne permet pas de considérer l’Emdogain® comme un 

meilleur matériau que l’hydroxyde de calcium (95). 
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Dans la littérature, l’Emdogain® s’est avéré efficace pour stimuler la formation de 

cément acellulaire sur les racines des dents traumatisées. Quand elles sont 

appliquées sur la surface radiculaire, ces protéines dérivées de la matrice amélaire 

entrainent la différenciation des cellules mésenchymateuses en cémentoblastes, 

ostéoblastes et fibroblastes (96). 
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3. PRISE EN CHARGE CHIRURGICO-ORTHODONTIQUE 

3.1. La luxation chirurgicale avec repositionnement 

orthodontique 

3.1.1. Introduction 

Les incisives permanentes traumatisées peuvent poser un défi. La prise en 

charge d'un patient préadolescent présentant une lésion par intrusion est déterminée 

par 2 variables principales : le stade de développement dentaire et le niveau 

d'intrusion. Les stratégies de prise en charge actuelles comprennent la réduction 

chirurgicale (repositionnement immédiat), le repositionnement avec traction 

orthodontique (repositionnement actif) et l'attente d’une ré-éruption spontanée 

(repositionnement passif) (40). 

Tain-tor et coll. ont suggéré de permettre à une dent intruse sa ré-éruption spontanée. 

Quand ce n'est pas le cas, ils recommandent l'extrusion orthodontique (97). 

Turley et coll. ont découvert que les dents sévèrement intruses pouvaient être tractées 

orthodontiquement si elles ont été préalablement luxées chirurgicalement. Ils ont 

rapporté que l'efficacité des forces orthodontiques pour repositionner les dents 

intruses dépend de la gravité de la blessure d'origine. Lorsque le niveau d'intrusion est 

sévère, entraînant une ankylose, la traction orthodontique n'a aucun effet sur le 

repositionnement mais peut provoquer un mouvement indésirable des dents d'ancrage 

(98). 

La luxation chirurgicale des dents ankylosées pour rompre l'ankylose et permettre une 

éruption ou un mouvement orthodontique de la dent a été utilisée avec un succès 

considérable (99). 

Biederman a préconisé la luxation chirurgicale d'une dent permanente ankylosée et si 

aucun changement n’apparait dans les 6 mois suivants, une deuxième intervention 

peut être réalisée. De plus, il a suggéré d’extraire la dent ankylosée si la deuxième 

intervention échoue (2). 

D’autre part, Turley et coll. ont suggéré l'application immédiate d'une force 

orthodontique après la luxation afin que la dent ne s'ankylose plus. Cependant, dans 
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de nombreux cas, une dent luxée s'ankylose, même avec l’application de forces 

orthodontiques (100). 

3.1.2. Procédure chirurgicale 

La luxation est une des étapes classiques réalisées lors d’une avulsion dentaire.  

Elle consiste à placer un élévateur perpendiculairement au grand axe de la dent, entre 

l’os alvéolaire et la racine dentaire, et à exercer une pression, toujours sur l’os 

alvéolaire et non sur la dent adjacente. Un mouvement de rotation est ensuite réalisé 

entrainant un mouvement de levier sur la dent et la rupture de ses points d’attache. 

Ces mouvements sont répétés jusqu’à obtention d’une mobilité de la dent (101). 

 

Figure 8 : Schéma de la luxation dentaire (101) 

 

La luxation chirurgicale implique la rupture mécanique tous les points d’ankylose, 

permettant ainsi à la dent de reprendre son éruption dentaire. La dent est placée à 

quelques mm de sa position d’origine et un appareil orthodontique sera placé 

immédiatement après la chirurgie. 

Cette technique suppose que si une dent est suffisamment déplacée pour perturber la 

zone de l'ankylose mais maintient un apport sanguin péri-apical, la réaction 

inflammatoire ultérieure pourrait entraîner la formation d'un nouveau ligament fibreux 

dans la zone de l'ankylose (101). 

 

3.1.3. Procédure orthodontique 

Lorsqu'une dent antérieure a été luxée verticalement à la suite d’un traumatisme, il 

est très probable que les dents adjacentes aient également été traumatisées dans une 
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certaine mesure. Par conséquent, l'utilisation des dents adjacentes comme ancrage 

pour l’extrusion doit être évitée dans la mesure du possible, en raison de la difficulté 

d'évaluer objectivement dans quelle mesure ces dents ont pu être endommagées. 

Ainsi, un système conventionnel, fixe, multi-attaches avec des fils flexibles serait 

inapproprié. Cette approche peut générer une bascule indésirable et un mouvement 

intrusif des dents d'ancrage adjacentes et cela pourrait influencer négativement 

l'équilibre qui régit leur pronostic, dans la période post-traumatique immédiate. Au 

contraire, ces mêmes dents adjacentes doivent souvent être attelées à l’aide d’un 

système de contention pendant la résolution de l'intrusion (102,103). 

L’utilisation d’une plaque amovible avec ressort intégré ou avec un module élastique 

appliquant une force extrusive à la dent via une petite attache collée est recommandée. 

Ainsi, l'origine de la force est située à une certaine distance des dents intruses, et la 

force réactive est absorbée par la muqueuse palatine sous la base acrylique plutôt que 

par les dents antérieures adjacentes. En termes d’appareils fixes, l’analogie à la 

plaque amovible est l’arc palatin soudé à des bagues scellées au niveau des molaires, 

avec un arc labial autoporteur activé à partir de ce site éloigné. Cette configuration est 

adaptée pour un patient chez lequel plusieurs dents nécessitent une extrusion (104). 

Lorsque l’attelage des dents adjacentes à la dent intruse est nécessaire, il est 

recommandé d’étendre l’attelle jusqu’à 1 à 2 dents adjacentes supplémentaires pour 

former une unité dentaire qui absorbera la composante réactive de la force légère 

appliquée pour extruder la dent, tout en empêchant les mouvements de bascule des 

autres dents dans l'unité d'attelle (105). 

L’efficacité des appareils fixes ne dépend pas de l’observance du patient, 

contrairement aux appareils amovibles qui ne sont pas toujours portés à plein temps, 

prolongeant la durée globale du traitement et compromettant ainsi le succès de la prise 

en charge (104,106). 
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Chez certains patients présentant des dents sévèrement intruses, et en particulier 

chez ceux présentant une fracture de la couronne associée, le collage peut être 

contrarié en raison d’une surface d’émail disponible inadéquate. Si l’approche de 

traitement orthodontique est choisie, une partie de la couronne doit être exposée via 

une gingivectomie locale et l’utilisation d’une petite attache est recommandée 

(107,108). 

Bien qu’une récidive de l’intrusion puisse suivre l’extrusion, de nombreux articles ne 

mentionnent pas d’appareil de contention. Si une contention est nécessaire, celle-ci 

ne peut être réalisée à l’aide d’un appareil amovible, qui n’aurait aucun contrôle sur 

une éventuelle réintrusion. L’utilisation d’un fil collé aux dents adjacentes est alors 

recommandée (105). 

Chaushu et coll. (2004) ont traité 31 dents intruses à la suite d’un traumatisme par 

traction extrusive. 16 de ces dents, sévèrement intruses, étaient ankylosées. Sur ces 

16 dents, une seule a résisté à la traction orthodontique. Seulement 4 de ces dents 

ont été luxé (manuellement ou à l’aide d’un davier) préalablement et l’extrusion 

orthodontique a été un succès (108). 

3.1.4. Cas clinique (109) 

Takahashi et coll. présentent la prise en charge d’une incisive latérale maxillaire 

intruse ankylosée à la suite d’un traumatisme par traction orthodontique après luxation 

chirurgicale chez un jeune garçon de 11 ans. L’ankylose de l’incisive latérale maxillaire 

est survenue à la suite d’un traumatisme 1 an plus tôt. Cette dent ne présentait donc 

aucune mobilité physiologique. L’objectif du traitement était le repositionnement de la 

dent ankylosée. Après analyse des alternatives de traitement, le choix d’une luxation 

chirurgicale suivie d’une traction orthodontique est fait en accord avec le patient. Le 

traitement de la dent 12 comprenait le nivellement, l’alignement et l’extrusion. 
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Figure 9 : Photographies intra-orales pré-traitement  (109) 

 

Après une éducation à l’hygiène orale et un contrôle carieux, un appareil fixe (0,018 

par 0,025" pré-ajusté) et un arc lingual est mis en place à la mandibule.  Après 3 mois 

sans mouvement, le diagnostic d’ankylose est confirmé et une luxation chirurgicale est 

réalisée. La traction orthodontique est ensuite appliquée avec d’une chaine de traction 

à partir de l’arc lingual mandibulaire. Malheureusement, l’application de forces 

orthodontiques n’a pas permis d’extruder la dent et a provoqué l’intrusion des dents 

adjacentes. La dent 12 ne présentant aucun signe de résorption, une seconde luxation 

chirurgicale est réalisée.  

 

Figure 10 : Seconde luxation chirurgicale de la dent 12  (109) 

 

L’utilisation d’un fil en alliage Nickel-Titane a permis l’application de forces continues 

pour le nivellement maxillaire et des élastiques verticaux ont été utilisés pour obtenir 

l’intercuspidation. Le Nickel-Titane possède d’excellentes propriétés super-élastiques 
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et permet l’application de forces relativement constantes sur une longue période, ce 

qui est souhaitable lors du mouvement d’une dent.  

 

Figure 11 : Photographie intra-orale avec arc Nickel-Titanium et élastiques verticaux  (109) 

 

Le traitement a été terminé avec des arcs rectangulaires en acier inoxydable de 0,016 

par 0,022". L’appareillage orthodontique a été retiré après 2 ans et 11 mois de 

traitement orthodontique actif. Des dispositifs fixes de contention maxillaire et 

mandibulaire ont été placés pour la rétention. 1 an après, un dispositif de contention 

amovible est mis en place uniquement la nuit.  

 

Figure 12 : Photographies intra-orales post-traitement (109) 
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Figure 13 : A. Radiographies panoramique B. Radiographie rétro-alvéolaire réalisée à 2 ans post-traitement (109) 

 

Comme dit précédemment, le traitement chirurgico-orthodontique des dents 

traumatisées ankylosées est un défi clinique. Ce cas clinique montre que la luxation 

chirurgicale suivie d’une traction orthodontique est une approche efficace. Le suivi à 

long terme de la santé parodontale est très important après traction orthodontique. Le 

résultat de ce type de prise en charge est cependant variable et non prédictible.  

3.2. L’autotransplantation et la traction orthodontique 

 Nous savons que les traumatismes dentaires graves peuvent entrainer la perte 

de dents permanentes. La région la plus touchée lors de tels traumatismes est le 

maxillaire antérieur, et l’âge de survenue de ces traumatismes se situe entre 8 et 12 

ans. A cet âge, les incisives permanentes ont généralement fait leur éruption et leur 

ligament parodontal possède une résistance moindre aux forces extérieures. Dans une 

telle situation, la conservation de l’espace de la dent manquante est nécessaire jusqu’à 

la fin de la période de croissance dento-faciale de l’individu (110). 

Dans la situation où cela est réalisable, l’autotransplantation est une alternative 

thérapeutique possible. Cette technique consiste à transplanter une dent d’un site 

donneur à un site receveur chez le même individu (111). 
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Dans les cas où une perte osseuse est associée à la perte de la dent permanente, la 

dent transplantée peut induire une néoformation osseuse et le rétablissement du 

processus alvéolaire (112). 

L’autotransplantation est une technique qui, une fois menée à bien, peut améliorer la 

mastication, la croissance, l’élocution, l’esthétique, la croissance dentofaciale et la 

forme d’arcade dentaire (113). 

La transplantation de prémolaires mandibulaires avec formation radiculaire allant des 

2/3 aux 3/4 et un apex largement ouvert (stades 8 et 9 de Nolla) offre le meilleur 

pronostic en termes de survie pulpaire et réduit le risque de résorption radiculaire 

(114–116). 

Piroozmand et coll. rapportent le cas d’un patient de 10 ans victime d’un traumatisme 

dentaire grave et traité par autotransplantation de prémolaires mandibulaires pour 

restaurer la perte de l’incisive maxillaire (110). 

 

Figure 14 : Photographie intra-orale montrant l'absence de l'incisive maxillaire et la situation pré-traitement (110) 

 

 

Figure 15 : Radiographie panoramique pré-traitement (110) 
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Le patient présentait une malocclusion de classe d’angle II et un encombrement 

dentaire mandibulaire. Le but du traitement orthodontique était donc de traiter cette 

malocclusion et de soulager l’encombrement par des extractions à la mandibule. En 

raison de la perte des incisives maxillaires, il a donc été décidé de transplanter les 

secondes prémolaires mandibulaires en place des incisives maxillaires.  

Dans un premier temps, une évaluation radiographique péri-apicale des prémolaires 

mandibulaires est réalisée pour déterminer le niveau de formation des racines ainsi 

que leur longueur. Une fois la longueur radiculaire déterminée, une préparation de 

l’alvéole de l’incisive maxillaire est nécessaire pour minimiser les dommages 

ligamentaires et parodontaux qui pourraient se produire à la suite de forces 

compressives excessives.  

Les prémolaires mandibulaires ont été extraites sous anesthésie locale. Une incision 

intra-sulculaire avec une lame numéro 12 est réalisée avant la luxation pour préserver 

au maximum le ligament parodontal. La couronne des dents a été couverte de rouleaux 

de cotons pour éviter de toucher la surface radiculaire avec le bec des daviers. Une 

fois l’extraction réalisée, les prémolaires sont immédiatement insérées dans l’alvéole 

des incisives préalablement préparées.  

 

Figure 16 : Radiographie rétro-alvéolaire des prémolaires mandibulaires transplantées en place des incisives 

maxillaires (110) 
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Les dents transplantées sont ensuite attelées aux dents adjacentes à l’aide d’un fil de 

contention en acier inoxydable d’épaisseur 0,3 mm et de résine composite pendant 10 

jours. Cinq mois après la transplantation, les dents ne montraient aucun signe 

d’ankylose et le développement radiculaire avait repris.  

Le traitement orthodontique s’est poursuivi avec la mise en place d’attaches 

orthodontiques sur toutes les dents. Le développement radiculaire des dents 

transplantées a continué et ce pendant leur déplacement actif. Des radiographies péri-

apicales des dents transplantées ont été réalisées à 6 mois d’intervalle et ne 

montraient aucun signe de résorption radiculaire pendant la période de traitement. 

Aucun problème gingival ni plainte du patient n’ont été rapportés.  

 

Figure 17 : Photographies intra-orales post-opératoires (110) 

 

Figure 18 : Photographie intra-orale post-opératoire et radiographie rétro-alvéolaire à 6 ans (110) 

 

Figure 19 : Photographie intra-orale post-opératoire et radiographie rétro-alvéolaire à 13 ans (110) 
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Lors des contrôles de suivi à 6 et 13 ans, les dents étaient parfaitement vitales, 

radiographiquement normales, sans oblitération pulpaire et ne présentaient aucun 

signe d’ankylose ou de résorption radiculaire.  

Au niveau pulpaire et parodontal, le résultat obtenu est satisfaisant. Le niveau des 

crêtes alvéolaires des dents transplantées est similaire à celui des dents adjacentes. 

On peut cependant observer une différence au niveau du développement radiculaire 

entre les dents transplantées ainsi qu’une petite zone osseuse résorbée sur la ligne 

médiane en raison du diastème entre ces dents. Aucun signe de mobilité n’a été 

observé.  

Un traitement par chirurgie esthétique parodontale pourra être envisagé ultérieurement 

(110). 

Le stade de développement des racines est un facteur primordial affectant le pronostic 

de la dent transplantée (115,117). 

Plus l’apex de la dent est ouvert, plus les chances de revascularisation et de ré 

innervation de la pulpe augmenteront. Les techniques de transplantation de dent dont 

le développement radiculaire est supérieur à 50% a montré un taux de réussite élevé 

(118). 

Les études présentent dans la littérature rapportent un taux de survie des prémolaires 

transplantées avec des racines incomplètes de 95 à 98% jusqu’à 13 ans (119–121). 

Lorsque la dent présente les trois quarts de développement de la longueur totale de 

de la racine et que l’ouverture du diamètre apicale est supérieur à 1 mm au moment 

de la transplantation, le pronostic est le plus favorable. Ce stade de développement 

est retrouvé sur les prémolaires entre l’âge de 10 et 13 ans (105,109,114). 

Ainsi, la période idéale pour la phase de transplantation est lorsque la dent présente 

une formation radiculaire allant des 2/3 aux ¾ de la longueur finale (122). 

La transplantation de dent avec racines complétement formées réduit le potentiel de 

régénération de la pulpe, mais un traitement endodontique bien mené peut tout de 

même garantir un bon pronostic pour la transplantation  (123). 
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La procédure chirurgicale va aussi influencer le pronostic de la transplantation. Une 

mobilisation à minima de la dent et une extraction atraumatique sont nécessaires pour 

préserver le ligament parodontal et la gaine épithéliale de Hertwig. Dans le cas 

contraire, ankylose et résorption peuvent survenir  (124). 

À la suite de cette avulsion, la dent doit immédiatement être transplantée pour éviter 

les complications bien que certaines études ne montrent aucune relation entre le 

temps extra-oral et la survenue d’ankylose ou de résorptions avec un temps extra-

alvéolaire prolongé de 7-8 minutes (125). 

L’immobilisation de la dent après sa transplantation est un autre facteur pouvant 

influencer le résultat final. Une contention rigide et posée à long terme peut affecter le 

ligament parodontal ainsi que la cicatrisation pulpaire de la dent transplantée. Les 

traitements orthodontiques pourront commencer après confirmation radiologique de la 

présence de la lamina dura et d’une régénération de l’espace parodontal  (126). 

L’autotransplantation est intéressante car permet dans les meilleurs cas le 

remplacement direct des incisives maxillaires traumatisées avec un maintien de la 

croissance osseuse. En cas d’échec futur de la transplantation, elle aura tout de même 

permis de préserver l’os alvéolaire jusqu’à la fin de la croissance et facilitera ainsi 

l’implantation une fois la croissance terminée. Chez les individus en croissance, 

l’autotransplantation de prémolaires immatures peut donc être considérée comme une 

méthode prévisible pour remplacer les dents manquantes (110). 

3.3. Orthodontic Bone Stretching (OBS) (127,128) 

3.3.1. Introduction 

L’OBS est une technique récemment décrite par Bousquet et coll. dans la prise en 

charge des dents antérieures ankylosées. Elle a pour objectif de rétablir l’occlusion et 

l’esthétique, et le cas échéant, de préparer le cas à un traitement prothétique ou 

implantaire futur.  

Cette technique est basée sur le principe de la corticotomie partielle associée à un 

traitement orthodontique permettant un élargissement osseux. Cette technique 

d’étirement osseux implique uniquement des ostéotomies partielles, sans mobilisation 
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ni repositionnement du bloc alvéolaire, associées à l’application de forces 

orthodontiques.  

À la suite des tracés d’ostéotomies, les forces orthodontiques appliquées vont faciliter 

le mouvement de la dent vers le plan occlusal et vont modifier son axe. Un phénomène 

d’étirement osseux dans la zone chirurgical va rendre possible le déplacement de la 

dent.  

Après 8 à 12 semaines d’application des forces, les dents ankylosées sont 

repositionnées en occlusion. En cas d’échec de repositionnement de la dent, l’avulsion 

est préconisée mais cette technique aura permis une croissance osseuse de la crête 

compatible avec une réalisation prothétique ou implantaire future.  

3.3.2. Préparation pré-chirurgicale 

Dans un premier temps, il est nécessaire de réaliser un traitement orthodontique 

pour corriger les problèmes d’alignement, de nivellement des arcades jusqu’à 

correction complète de la dysmorphose. Ce traitement orthodontique pré-chirurgical 

exclut les dents ankylosées. La chirurgie sera réalisée le plus tard possible de façon à 

terminer le traitement au plus proche de la période de fin de croissance du patient.  

Dans un second temps, une préparation orthodontique spécifique est nécessaire 

avec :  

- Contrôle des points d’ancrages 

- Ouverture d’espace autour de la dent ankylosée pour permettre les tracés de 

corticotomie partielle 

- Alignement des collets gingivaux  

En pré-chirurgical, un ancrage maximum au niveau des arcades est nécessaire avec 

des arcs en acier 0,021 par 0,025" maxillaire et mandibulaire. 

Le troisième temps pré-chirurgical consiste en une analyse radiographique 

tomodensitométrique de la position des dents ankylosées par rapport aux dents 

adjacentes, de la position des racines et des septa interdentaires. La distance entre la 

dent ankylosée et les dents adjacentes, l’axe de la dent ankylosée et le volume osseux 

sont des facteurs importants à prendre en compte pour le positionnement des tracés 

de corticotomie. La densité osseuse ainsi que l’épaisseur de la corticale sont 



59 

également évalués pour sécuriser l’ostéotomie. Cette étude radiographique est 

indispensable. 

Bousquet et coll. recommandent un espace de plus de 2 mm entre les racines des 

dents adjacentes et la racine de la dent ankylosée pour permettre la réalisation des 

tracés de corticotomie partielle, tout en laissant suffisamment d’os de chaque côté pour 

permettre une vascularisation adéquate du septum.  

Avant la chirurgie, une attache orthodontique est collée sur les faces labiale ou palatine 

de la couronne de la dent ankylosée. 

3.3.3. Technique chirurgicale 

Premièrement, une anesthésie locale est réalisée.  

Une incision intra-sulculaire est pratiquée, incluant la dent ankylosée et les dents 

adjacentes. Deux incisions verticales, de décharge, permettent ensuite de décoller un 

lambeau de pleine épaisseur, exposant ainsi l’os alvéolaire.  

Deux tracés verticaux de corticotomie, de chaque côté de la dent ankylosée et dans le 

même axe que la racine, sont réalisés à l’aide d’un insert de piezo-chirurgie. Il faut 

veiller à maintenir une distance sûre par rapport aux dents adjacentes.  

 

Figure 20 : Photographie intra-orale d'un tracé de corticotomie à l'aide d'un piezotome  avec insert fin (128) 
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Ensuite, les deux incisions verticales sont reliées par un tracé horizontal, apicalement 

à la dent ankylosée. Cette incision apicale n’est pas toujours possible du fait de la 

proximité anatomique des fosses nasales. Dans ce cas, seuls les traits d’ostéotomie 

verticaux seront réalisés.  

Ces tracés d’ostéotomie impliquent la corticale vestibulaire, l’os spongieux mais 

préservent la corticale palatine. De fait, aucune mobilité du bloc dento-osseux 

sectionné n’est observée.  

 

Figure 21 : Schéma montrant les tracés de corticotomie partielle, vue frontale et vue latérale. Les tracés sont 

profonds mais préservent la corticale osseuse palatine (128) 

 

Figure 22 : Photographie intra-orale des tracés de corticotomie verticaux relié par un tracé horizontal apical (128) 

 

Lorsqu’un déplacement occlusal est souhaité, les tracés sont réalisés du côté 

vestibulaire. Pour un déplacement palatin, les coupes seront réalisées à partir du côté 

palatin.  

Finalement, le lambeau muco-périosté est repositionné et suturé. 
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Figure 23 : Photographie intra-orale du lambeau muco-périosté suturé en fin d'intervention chirurgicale (128) 

 

Les forces orthodontiques seront appliquées immédiatement après la chirurgie.  

A la suite de la phase chirurgicale, une prescription est réalisée pour le patient : 

- Antibiothérapie 

- Anti-inflammatoires 

- Antalgiques 

- Solution de rinçage à base de chlorhexidine 

Les sutures seront déposées après 10 jours.   

3.3.4. Traction orthodontique 

Comme dit précédemment, les forces orthodontiques sont appliquées immédiatement 

après la chirurgie. Ainsi, le jour de la chirurgie, un arc 0,016" en Nickel-Titanium est 

superposé à l’arc principal et relié aux dents ankylosées pour exercer des forces 

légères et continues sur le bloc osseux. Des tractions élastiques intermaxillaires seront 

rapidement mis en place et leur axe ajusté en fonction de la direction de déplacement 

souhaitée. Le diamètre du fil superposé augmentera au fur et à mesure de la 

progression du traitement de manière à mieux contrôler le déplacement dans les 3 

sens de l’espace et ce jusqu’au nivellement des dents ankylosées.  

L’ancrage pourra aussi être réalisé avec la mise en place de dispositif intra-osseux, 

mais il est très important que la résistance de l’ancrage soit supérieure à celle du bloc 

osseux.  

Une force continue est ainsi appliquée sur la ou les dents ankylosées et cette force est 

réactivée toutes les 2 semaines jusqu’au repositionnement de la ou des dents 
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ankylosées. Un mouvement du bloc dento-osseux est observé après 1 à 4 semaines 

de traitement.  

3.3.5. Stabilisation et contention 

Une fois que la dent ankylosée a atteint le plan occlusal, une période de stabilisation 

de 3 mois avec les arcs inactifs est nécessaire.  

Une contention collée palatine (canine à canine) est mise en place pour limiter toute 

récidive. 

 

Figure 24 : Photographie intra-orale en vue occlusal de l'arcade maxillaire à 24 mois post-opératoire (128) 

 

Ainsi, dans la technique d’OBS, l’ostéotomie est limitée au côté labial de l’os alvéolaire. 

La présence de l’os palatin et des tissus mous attachés assure une bonne 

vascularisation. Le bloc dento-osseux est immobile car l’ostéotomie n’est pas 

complète. Cette technique, moins traumatique que les autres techniques faisant appel 

à l’ostéotomie, facilite le mouvement des dents ankylosées vers le plan occlusal.  

La technique d’OBS semble être un phénomène d’étirement osseux utilisant des dents 

ankylosées comme point d’ancrage. Contrairement à la distraction osseuse, il est 

important en technique d’OBS de ne pas attendre la formation de cal osseux au niveau 

des tracés d’ostéotomie partielle. Les forces immédiates appliquées empêchent la 

cicatrisation osseuse et étirent l’os palatin résiduel.  

Des études animales ont montré qu’une corticotomie augmentait le renouvellement de 

l’os alvéolaire. L’activité métabolique des ostéoblastes et des ostéoclastes était 3 fois 

plus importante dans la zone adjacente au tracé de corticotomie. Le nombre 

d’ostéoclastes et la quantité d’apposition osseuse était plus élevée dans cette zone.  

Par ailleurs, l’utilisation d’un piezotome par rapport à une instrumentation classique 
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(fraise ou lame de scie) a conduit à un renouvellement osseux et une densité d’os 

nouvellement formé significativement supérieurs (129,130). 

Plusieurs auteurs ont utilisé ces techniques de corticotomie partielle pour réaliser des 

mouvements orthodontiques accélérés. Ils ont proposé que, pendant le processus de 

cicatrisation, le mouvement dentaire rapide obtenu résulte du remodelage osseux et 

de la pression sur le ligament parodontal (131,132). Dans la technique d’OBS, avec 

l’absence de ligament parodontal, seuls les phénomènes osseux biologiques associés 

à la corticotomie ultrasonique peuvent accélérer le mouvement d’étirement osseux au 

niveau des tracés d’ostéotomie. Ce mouvement obtenu, uniquement osseux, va 

permettre le repositionnement de la dent dans l’arcade par traction orthodontique. Le 

mouvement osseux obtenu est lent (environ 2 mm par mois) et permet une adaptation 

des tissus mous environnants (127). 

 

Le technique d’OBS est une procédure viable pour le traitement des dents ankylosées. 

L’intervention chirurgicale facilite le positionnement de la dent dans les trois sens de 

l’espace. Un aménagement gingival peut être réalisé par la suite pour améliorer le 

résultat esthétique. 

Des essais cliniques sont nécessaires pour conforter ces résultats et pour comparer 

OBS, ostéotomie et distraction.  

3.4. La distraction osseuse dento-alvéolaire 

3.4.1. Introduction 

Lors de la réalisation d’un traitement visant à repositionner une dent ankylosée, le 

rôle de la chirurgie est fondamental en conjonction avec un traitement orthodontique. 

Parmi les différentes techniques décrites pour faciliter les mouvements dentaires 

orthodontiques, nous pouvons trouver la corticotomie et l’ostéogenèse par distraction 

(OD). Ces deux techniques sont sûres et efficaces pour accélérer le mouvement des 

dents avec un ligament parodontal sain. En ce qui concerne les dents permanentes 

antérieures ankylosées, plusieurs rapports ont montré de bons résultats avec 

différentes techniques de repositionnement (133). 
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Une de ces procédures est l’OD, technique qui consiste à réaliser des ostéotomies 

sous-périostées pour obtenir un bloc osseux contenant la ou les dents ankylosées. Un 

déplacement léger et contrôlé du segment osseux est ensuite obtenu chirurgicalement 

par des tractions orthodontiques permettant à l’os et aux tissus mous de se dilater en 

raison de l’étirement mécanique des tissus au niveau du site d’ostéotomie (134,135). 

Après l’ostéotomie et la mise en place d’un appareil de distraction, le fragment osseux 

est stabilisé pendant une phase de latence. Cette période de latence va permettre une 

guérison osseuse initiale dans l’espace entre les bords de la fracture induite et un cal 

mou est formé. C’est seulement à la fin de cette période de latence que la distraction 

démarre, toujours de manière lente. Au cours de cette phase, une nouvelle formation 

osseuse sera induite par ostéogenèse au niveau de la zone de cicatrisation. Une fois 

que la quantité osseuse générée est suffisante, la phase de distraction est interrompue 

et le segment osseux est stabilisé, permettant sa consolidation. L’OD étant une 

technique lente et graduelle, elle permet l’expansion et la régénération des tissus mous 

associés au fragment osseux déplacé (136). 

L’OD est la technique de repositionnement des dents ankylosées la plus efficace. Elle 

permet à la dent ankylosée d’être déplacée vers la position souhaitée dans l’arcade, 

avec ses tissus de soutien. Le procès alvéolaire est allongé et son déficit de croissance 

vertical est corrigé. Cependant, bien que cette technique présente des avantages, elle 

a également des désavantages. Les distracteurs utilisés pour déplacer les segments 

osseux sont encombrants, couteux, difficile à placer en bouche. De plus, cette 

technique nécessite une seconde intervention chirurgicale pour retirer les distracteurs 

(137). 

3.4.2. OD avec une biomécanique orthodontique simplifiée 

Dans ce sens, certains auteurs, tels que Dolanmaz et coll., ou Tocolini et coll., 

ont opté pour une OD en utilisant une simple biomécanique orthodontique avec 

l’utilisation de mécaniques intermaxillaire et d’un appareillage orthodontique fixe 

(136,137). 

Isaacson et coll., dans une optique similaire, ont tenté de repositionner un fragment 

osseux et une dent ankylosée au moment de la chirurgie. Ils n’ont pas eu le succès 

attendu à cause de la résistance des tissus mous. L’utilisation d’un appareillage 
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orthodontique fixe a été nécessaire dans le but d’affiner le positionnement de la dent 

(138). 

Certains auteurs considèrent que ce type de biomécanique ne peut être caractérisé 

comme l’OD car le déplacement du segment osseux n’est pas progressif. En effet, 

avec cette technique de biomécanique simplifiée, il est impossible de contrôler le 

niveau de séparation du segment osseux quotidiennement. Cependant, les cas 

présentés par Tocolini et coll., Dolanmaz et coll. et Isaacson et coll. font appel à cette 

biomécanique simplifiée et sont un succès. Dolanmaz et coll. ont noté que le succès 

de leur cas peut être lié à la courte distance qu’a la dent à parcourir pour être en bonne 

position. Ainsi, pour des déplacements importants, ce type de biomécanique doit être 

considéré avec prudence (136–139). 

Lors du choix du type de biomécanique à adopter, il faut aussi considérer le fait que 

l’OD faisant appel à des vis permet uniquement des mouvements unidirectionnels. 

L’utilisation d’un appareil multi-attaches et d’élastiques de traction intermaxillaires pour 

la distraction du fragment osseux permet d’obtenir un mouvement dentaire et osseux 

dans les 3 dimensions de l’espace, ce qui pourrait conduire à un meilleur résultat 

esthétique. Cependant, il faut noter que l’utilisation d’élastiques de traction 

intermaxillaires dépend grandement de la collaboration du patient, tandis que lors de 

l’utilisation de vis ou de distracteurs, ce n’est pas le cas (136). 

Kinzinger et coll. décrivent le traitement d’une incisive centrale maxillaire ankylosée 

traitée par OD à l’aide de vis. La dent a bien été déplacée vers le plan occlusal, comme 

souhaité, mais ils ont pu noter une déviation palatine marquée. Ainsi, les auteurs ont 

décidé d’utiliser un appareil orthodontique standard avant la fin de la phase de 

consolidation (140). 

Les tracés d’ostéotomie doivent être parallèles ou divergents dans la direction dans 

laquelle la dent et le fragment osseux seront déplacés. Il est important d’avertir le 

patient en croissance qu’une rechute est possible. En effet, l’OD corrige le 

positionnement dentaire mais ne traite pas l’ankylose et le manque de croissance 

alvéolaire persistera. Dans de tels cas, il est recommandé de retarder le traitement 

jusqu’à la fin de croissance de l’individu. Pour les patients chez qui la croissance est 

terminée, le risque de rechute est minime (138,139). 
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Ainsi, dans certaines situations, l’OD faisant appel à une biomécanique orthodontique 

simplifiée est une alternative à l’utilisation de distracteurs, rendant ainsi le traitement 

plus simple et plus accessible (136). 

3.4.3. Cas clinique (141) 

3.4.3.1. Préparation orthodontique 

Dans un premier temps préopératoire, une préparation orthodontique permet de créer 

l’espace pour le repositionnement de l’incisive centrale maxillaire droite ankylosée. 

 

Figure 25 : A. Cas initial B. Préparation orthodontique (141) 

 

3.4.3.2. Phase chirurgicale  

Après une anesthésie locale, un lambeau mucopériosté s’étendant de la dent 

ankylosée aux dents adjacentes mésiales et distales est levé, permettant un accès 

direct pour l’ostéotomie. 

 

Figure 26 : Lambeau mucopériosté incluant les dents adjacentes à la dent ankylosée) (141) 

A l’aide d’un dispositif d’ostéotomie piezo-électrique avec inserts fins, deux tracés 

d’ostéotomie verticaux sont réalisés au milieu des espaces inter-radiculaires mésiaux 
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et distaux. Un troisième tracé d’ostéotomie horizontal permet de connecter les 2 

autres. 

 

Figure 27 : Tracés d'ostéotomie verticaux rejoint par un tracé horizontal à l’aide d’un dispositif piezo-électrique 

(141) 

 

Contrairement à la technique d’OBS où les tracés d’ostéotomie sont partiels, ils 

atteignent ici la muqueuse palatine et le bloc osseux contenant la dent ankylosée 

devrait pouvoir être déplacé.  

Le lambeau chirurgical est ensuite repositionné dans sa situation initiale à l’aide de fil 

de soie non résorbable.  

 

Figure 28 : Lambeau repositionné (141) 

 

3.4.3.3. Phase orthodontique active  

Dix jours après l’opération, un dispositif de traction personnalisé constitué d’une attelle 

en résine et d’une vis d’expansion sectorielle est mis en place pour la distraction 

ostéogène.  
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Figure 29 : Dispositif de distraction ostéogène (141) 

À la suite d’une période de latence de 4 jours après sa mise en place, le dispositif est 

activé. Une activation (équivalente à 0,4 mm) est réalisée deux fois par jour permettant 

ainsi un taux de distraction de 0,8 mm par jour. La position de la dent est surcorrigée 

d’1 mm. L’évolution de la dent est enregistrée au cours du traitement.  

Ce dispositif de distraction peut parfois être complexe et contraignant. Les distracteurs 

ont un impact unidirectionnel avec de fortes forces (taux de distraction de 0,5 à 1 mm 

par jour) et prédisent mal les mouvements dans le sens sagittal.  

Une fois la position souhaitée obtenue, la stabilisation de l’arcade dentaire est obtenue 

avec un arc en acier 0,019 x 0,025". 

 

Figure 30 : Stabilisation de l'arcade dentaire avec un arc acier 0.019 x 0.025“ (141) 

 

Chez tous les patients traités, une amélioration de l’esthétique du sourire ainsi qu’une 

occlusion normale ont été retrouvées au niveau du secteur antérieur. Le décalage 

moyen constaté des dents ankylosées est de 7,8 mm et la dent retrouve sa position 

souhaitée en 20,4 jours en moyenne.  

Une fois que la dent a atteint le plan occlusal comme souhaitée, une période de 

stabilisation de 6 mois à l’aide d’un arc de contention est réalisée.  

Une légère rechute de 0,5 mm à 1 an est observée mais est stable sur le long terme.  
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Cette technique permet au patient de retrouver une fonction et une esthétique correcte 

sans avoir recours à la prothèse. Elle permet une régénération de tissus durs et mous 

sains, qui pourront permettre plus tard la mise en place d’un implant dans de bonnes 

conditions pour encore améliorer le résultat esthétique. 

Ainsi, l’approche combinée chirurgicale – orthodontique utilisant l’ostéotomie réalisée 

avec la chirurgie piezo-électrique et la distraction segmentaire de l’os alvéolaire pour 

le traitement de la dent ankylosée antérieure est efficace. Elle permet ainsi un 

mouvement fin en 3 dimensions de la dent ankylosée, la prévention de la perte 

osseuse alvéolaire et de la récession des marges gingivales. D’autres études avec un 

échantillon plus large sont nécessaires pour comprendre le rôle et l’avantage de cette 

procédure combinée dans la prise en charge des dents antérieures ankylosées. 

 

 

 

 

  



70 

CONCLUSION 

Au cours de ce travail, nous avons pu étudier l’ankylose alvéolaire dentaire par 

ses aspects histologiques, cliniques et radiologiques. Il s’agit en effet d’une résorption 

évolutive du ligament alvéolo-dentaire qui sera peu à peu remplacé par de l’os, 

aboutissant à une fusion de la dent et de son alvéole.  

L’ankylose alvéolo-dentaire peut être d’origine génétique, traumatique ou idiopathique 

mais se produit plus fréquemment chez l’enfant et l’adolescent à la suite d’un 

traumatisme. Elle peut toucher la denture lactéale ainsi que la denture définitive et ce 

quel que soit le stade d’éruption. Les dents antérieures sont généralement les plus 

touchées, plus particulièrement chez les garçons.  

Son diagnostic est difficile et peut nécessiter plusieurs étapes jusqu’à sa confirmation. 

Les tests de percussion associés à des examens radiologiques sont les méthodes de 

choix pour poser un diagnostic d’ankylose. Un signe pathognomonique de l’ankylose 

alvéolo-dentaire peut aussi être utilisé pour son diagnostic, à savoir l’incapacité de 

mobiliser la dent à la suite de l’application de forces orthodontiques. Les défauts 

esthétique, occlusal et fonctionnel que l’ankylose alvéolo-dentaire implique sont 

progressifs et un diagnostic précoce permettra d’adapter au mieux la prise en charge 

et de mettre en place d’éventuels traitements préventifs ou interceptifs. 

Les dents ankylosées à la suite d’un traumatisme sont sujettes aux phénomènes de 

résorption radiculaire. L’intérêt du traitement de racine est notable puisqu’il entraine 

une baisse significative de la survenue de résorptions lors d’un traitement 

orthodontique par rapport à des dents vitales.   

L’ankylose alvéolo-dentaire est donc un phénomène auquel tout chirurgien-dentiste 

risque d’être confronté au cours de son exercice. Sa prise en charge est délicate et 

selon la sévérité de l’atteinte, les traitements peuvent devenir complexes. Il n’existe à 

l’heure actuelle aucun guide pour l’accompagner dans sa prise en charge. 

Parmi les solutions thérapeutiques envisageables, nous nous sommes intéressés aux 

techniques faisant appel à plusieurs spécialités : chirurgie, endodontie et orthodontie.  

Nous avons ainsi exploré les procédés de luxation chirurgicale avec repositionnement 

orthodontique, d’autotransplantation avec repositionnement orthodontique, de 
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distraction osseuse dento-alvéolaire et une dernière technique récente : l’Orthodontic 

Bone Stretching. 

Ces techniques sont très prometteuses, mais le manque de recul clinique et le nombre 

limité de cas présentés ne permettent pas à l’heure actuelle de dégager une ligne de 

conduite à adopter face à cette pathologie.  

Dans cette situation, le choix de la solution thérapeutique doit se faire après évaluation 

de l’importance et de la localisation du point d’ankylose. La composante temporelle est 

importante à prendre en compte et l’individualisation du plan de traitement permettra 

de choisir la prise en charge la mieux adaptée à notre patient.  

Le traitement des dents ankylosées doit toujours se faire de manière pluridisciplinaire, 

associant chirurgie, endodontie, orthodontie et prothèse si nécessaire.  
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