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Introduction

En orthodontie, le recours aux avulsions est estimé de nos jours a 15 a 20% des
traitements (1). Aprés une extraction dentaire, I'orthodontiste procede a la fermeture
de I'espace et des modifications gingivales sont fréquemment observées. Egalement
appelée « pli », « invagination », « Iésion » ou encore « fissure », la fente gingivale est
une altération de la gencive frequemment retrouvée lors de la fermeture d’espaces
orthodontiques. Elle se présente sous la forme d’'une « pseudo-poche » qui peut étre

sondée horizontalement et verticalement.

Ces fentes qui varient d’'un pli superficiel a un défaut osseux profond, peuvent
s’accompagner de répercussions orthodontiques et/ou parodontales. Leur
développement peut entraver la fermeture compléte de I'espace ou provoquer une
réouverture a la fin du traitement. De plus, leur présence peut nuire a la santé

parodontale du patient ou encore entrainer un mauvais résultat esthétique.

Il est essentiel de comprendre les différents phénoménes de remodelage qui se
déroulent aprés une avulsion dentaire et lors du traitement orthodontique afin de

comprendre leur origine et leur formation.

L'objectif de ce travail est de réaliser une revue de littérature sur I'étiologie et les
séquelles des fentes gingivales, ainsi que sur les approches possibles de leur

prévention et de leur traitement.

Une meilleure compréhension de ces défauts permettrait de réduire leur incidence et

d’adapter les traitements orthodontiques afin qu’ils soient les plus stables possibles.

Nous aborderons dans un premier temps le sujet des avulsions en orthodontie
(fréquence, indications et fermeture des espaces). Ensuite, nous nous intéresserons
aux phénomeénes de remodelages parodontaux qui ont lieu lors d’une extraction et
pendant le traitement orthodontique. Puis, nous nous concentrerons sur les
caractéristiques des fentes gingivales et leurs facteurs de risque. Enfin, nous
aborderons les conséquences orthodontiques et parodontales de ces défauts ainsi que

leur prise en charge.



I- Avulsion dentaire et fermeture d’espace en orthodontie

1/ Indications des avulsions dentaires

Le sujet des avulsions dentaires en orthodontie est trés controversé depuis le début
du XXéme siécle. Si Edward H. Angle, considéré comme « le pére de I'orthodontie
moderne », considérait initialement le recours a des extractions en orthodontie, il n’en
est plus de méme aprés 1907 avec la publication de la 7'¢™e édition de son manuel. Il
estime en effet a partir de cette date que I'occlusion et I'esthétique faciale idéales ne
peuvent étre obtenues qu’en présence de la totalité des dents sur I'arcade et fait
rappeler toutes les versions antérieures de son manuel en circulation aux Etats-Unis
(2). Ce dogme non extractionniste a été remis en question dés 1911 par Calvin Case,
pour qui les avulsions étaient nécessaires afin de résoudre I'encombrement et

favoriser la stabilité du traitement (3).

Par la suite, Charles Tweed, un des derniers éléves d’Angle, peu satisfait des résultats
de ses traitements sans extraction, décide en 1936 de retraiter 100 patients qui avaient
subi une récidive de malposition dentaire en réalisant des avulsions de quatre
prémolaires. Il présente avec succés ces 100 cas en 1940, lors d’'un congres de
I’Association Ameéricaine des Orthodontistes a Chicago. Les extractions lui ont permis
d’adapter la denture aux bases osseuses et d’obtenir un bon repositionnement incisif

(4).
Ce débat persiste de nos jours, principalement pour les cas considérés comme étant

« limites », et qui amenent les praticiens a d’importantes disparités concernant la

décision thérapeutique.

Historiquement, le taux d’avulsion a varié considérablement au cours du temps : de
moins de 25% a plus de 80% des patients sont concernés (5-10) (Figure 1). Le taux

d’avulsions est de nos jours de 15 & 20% des cas en Europe et aux Etats-Unis (1).



Tweed

80 - 1902 Angle 0.2%

1913 Case 6.5%

1931 Friel 8.0% Proffit
70~ 1953 Proffit  30.0%

1963  Proffit  70.0%
60 - 1966 Tweed  80.0%

1979 Peck 42.0%
1993  Proffit 28.0%
50 - 2000 Damon <5.0%

2010  Greenfield <1.5% Peck

Pourcentage des cas avec avulsions

Greenfield

1900 1920 1940 1960 1980 2000

Figure 1 : Fréquence des avulsions entre 1900 et 2010 (9)

Pour toute malocclusion, les différentes caractéristiques dentaires, faciales et
squelettiques du patient sont évaluées afin d’établir un diagnostic et un plan de
traitement individualisé. En fonction du degré d’encombrement, différentes stratégies
peuvent étre envisagées : expansion pour un faible encombrement, diminution de la
taille des dents par réduction inter-proximale amélaire (ou « stripping »), ou encore

avulsions en cas d’encombrement important (11).

Certains des éléments suivants vont pousser I'orthodontiste a entrevoir des avulsions
ou pas (12,13) :

la compliance du patient,

- la dysharmonie dents-arcades : encombrement important, courbe de Spee
accentuée, vestibuloversion incisive marquée,

- les mesures céphalométriques,

- les répercussions sur les tissus mous (14),

- la croissance et les relations antéro-postérieures,

- l'asymétrie d’arcade : alignement des milieux inter-incisifs entre eux et par

rapport au plan sagittal médian (15),

- le schéma facial,



- la décompensation orthodontique avant une chirurgie orthognatique,

- les pathologies dentaires : dent ankylosée, Iésion carieuse sévére, probléme
parodontal présent, etc.,

- une malposition dentaire : éruption ectopique, forte rotation, etc.

Les premieres prémolaires sont les dents les plus frequemment avulsées en raison de
leur localisation (ce qui permet une meilleure rétraction incisive), de leur diametre

occlusal (diametre moyen de 7 mm) et de leur largeur radiculaire (16).

Parfois, l'avulsion d’une incisive mandibulaire peut étre privilégiée en cas
d’encombrement antérieur mandibulaire (ectopie, probléme parodontal et/ou
endodontique, etc.), permettant également une réduction du temps de traitement
orthodontique (17).

En fonction des objectifs de traitement, plusieurs schémas d’avulsions peuvent étre
évoqués (18). L’état des lieux des pratiques orthodontiques aux Etats-Unis, publié en
2020, rapporte que le schéma d’avulsions le plus courant demeure I'extraction des
quatre premieres prémolaires (schéma fréquemment réalisé par 92% des répondants
de I'étude dans 45% des cas avec extractions). Les molaires et incisives sont quant a

elles, moins souvent retirées (1).

Une étude brésilienne s’est intéressée a la fréquence et aux schémas d’extractions
réalisés entre 1980 et 2011 au sein de la Clinique Orthodontique de I'Université d’Etat
de Rio de Janeiro. lIs ont observé une réduction de 20% du taux de traitements réalisés
avec avulsions au cours de ces 32 années. lIs ont pu analyser les différents schémas
d’extractions mis en ceuvre selon la classification d’Angle (18) (Tableau 1) :



1é¢ combinaison la
plus fréquente

2%me combinaison la
plus fréquente

3éme combinaison
la plus fréquente

Total 14/24/34/44 14/24 14/24/35/45
(48,8%) (14,5%) (4,1%)
Classe | 14/24/34/44 m;r:g(i:tl)illva?re 14/24
(66,8%) (6%) (3,8%)
o | division 1 14/24/34/44 14/24 14/24/35/45
asse ivision
(36,2%) (20,3%) (6,3%)
1 incisive
. 14/24 14/24/34/44 X .
Classe Il division 2 (34,6%) (15,4%) ma?;ilé);ol)alre
o " 14/24 14/24/34/44 15/25/34/44
asse
(31,3%) (23,4%) (14%)

Tableau 1: Schémas d’avulsions les plus fréquents par rapport a I’échantillon total et la classification
d’Angle entre 1980 et 2011 (18)

L’extraction de quatre prémolaires accroit la durée moyenne du traitement jusqu’a 6

mois, par rapport a un traitement sans avulsion (19). Une fois les avulsions réalisées,

difféerentes mécaniques orthodontiques de fermeture d’espace peuvent étre

envisagées.

2/ Différentes techniques orthodontiques de fermeture d’espace

En raison du grand nombre de techniques orthodontiques disponibles, une attention

particuliere doit étre accordée a la sélection du modéle mécanique le plus approprié

pour chaque cas.

Le dispositif mis en place doit répondre aux 6 objectifs décrits par C.Burstone (20) :

- possibilité d’'une fermeture d’espace différentielle,

- coopération minimale du patient : tout ne doit pas reposer en d’autres termes

sur le port d’élastiques,

- controle de I'inclinaison radiculaire des dents,

- contréle des rotations dentaires et du périmetre d’arcade,

- réponse biologique optimale,

- facilité d’utilisation pour le praticien.
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En orthodontie, la notion d’ancrage est essentielle. Elle est définie comme la capacité
de prévenir le mouvement d’'une dent ou d’'un groupe de dents tout en déplagant une
ou plusieurs dents. L’ancrage doit étre défini dés le début et sa préparation est la clé
du traitement. Une unité, dite active, va étre affectée par la majorité des mouvements,

tandis que l'autre unité, I'unité d’ancrage, résiste aux mouvements (21).
Il existe quatre types d’ancrages (20) (Figure 2) :

- L’ancrage de groupe A, ou ancrage maximal, correspond a une perte d’ancrage
minimal au niveau postérieur et une rétraction antérieure maximale.

- L’ancrage de groupe B, ou ancrage réciproque, correspond a une perte
d’ancrage postérieure et une rétraction antérieure équivalentes.

- L’ancrage de groupe C, ou ancrage minimal, correspond a une perte d’ancrage
postérieure maximale et a une rétraction minimale au niveau antérieur.

- L’ancrage absolu, ou ancrage squelettique, est défini par une absence de
mouvement de l'unité d’ancrage consécutif aux forces de réactions appliquées

pour déplacer les dents.

11
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Figure 2 : Différents ancrages orthodontiques (source personnelle)

a. Mécanique de fermeture par glissement

La mécanique de fermeture par glissement (ou technique de I'arc droit) est attrayante
en raison de sa facilité de mise en ceuvre. L’arc, inséré dans chaque attache, va jouer
le réle de rail. Son efficacité peut étre compromise par la friction entre les attaches

orthodontiques (ou bracket) et I'arc.

Plusieurs éléments peuvent étre a I'origine de ces frottements : les dimensions de la
gorge du bracket, la composition du bracket, la taille de I'arc, sa composition et le
systéme d’attache (ligature conventionnelle ou attache autoligaturante) (22-25). Les
dispositifs utilisés sont des chainettes élastomériques ou des ressorts (Figure 3).

Cette mécanique a pour inconvénient I'impossibilité pour I'orthodontiste de connaitre
exactement le systéme de forces appliqué en raison des frottements. La fermeture
d’espace par ancrage différentiel va nécessiter I'utilisation d’auxiliaires orthodontiques

tels que des forces extra-orales ou la pose d’ancrages osseux.
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Figure 3 : Mécanique frictionnelle avec mise en place d’une chainette élastomérique entre 13 et 16 (26)

b. Mécanigue non frictionnelle

Pour une mécanique non frictionnelle, I'orthodontiste va utiliser des boucles de

fermeture dont le design différera selon le systeme de forces nécessaire (Figure 4).

Contrairement a la mécanique par glissement, les boucles de fermeture permettent de
délivrer des forces relativement continues et intégrent la notion d’ancrage différentiel.
Elles sont plus difficiles a mettre en place et nécessitent une meilleure compréhension

de la biomécanique orthodontique (25) (Figure 5).

Figure 4 : Différentes boucles de fermeture d'espace (26)
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Figure 5 : Mécanique non frictionnelle avec mise en place de boucles en T (26)

L’arc peut étre segmente, c'est-a-dire divisé en un segment antérieur (de canine a
canine) et deux segments postérieurs (de prémolaires a molaires) (Figure 6). Au sein
de chaque segment, les dents sont solidarisées par un arc trés rigide. Les deux
segments postérieurs sont fréequemment reliés par un arc transpalatin rigide
permettant d’augmenter la stabilité postérieure. Les trois segments peuvent étre
déplacés en bloc l'un par rapport a l'autre, permettant de s’affranchir des effets
parasites de la technique de l'arc continu (26). La segmentation de I'arc permet
d’envisager des ancrages différentiels entre les segments.

Figure 6 : Segmentation de I'arc en vue occlusale (27)
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c. Utilisation d’ancrages osseux

Les ancrages osseux (mini-plaqgue ou minivis) sont des ancrages squelettiques
temporaires placés en regard de I'os alvéolaire. lls sont largement utilisés dans la
pratique orthodontique courante car leur mise en place est relativement simple. Ces
dispositifs ne nécessitent pas la coopération du patient et permettent un ancrage
presque absolu. Leur appui squelettique et non dentaire n’engendre pas d’effets

parasites en regard des dents (28). lls peuvent étre utilisés pour :

- un ancrage direct : la force est appliquée directement a la vis (Figure 7),
- un ancrage indirect : 'ancrage osseux est relié par une connexion rigide a une
dent ou un groupe de dents qui par cet intermédiaire, pourra ainsi étre

considéré(e) comme un ancrage absolu.

Figure 7 : Utilisation de minivis en ancrage direct pour fermer les espaces d'avulsions de 24 et 34
(source personnelle)

d. Fermeture d’espace et aligneurs

Compte tenu de la demande esthétique grandissante, de plus en plus de traitements
orthodontiques sont réalisés a l'aide de gouttieres transparentes (ou aligneurs).
Cependant, les aligneurs ne permettent pas de délivrer tous les types de mouvements
orthodontiques et seuls des mouvements de version et de rotation peuvent étre
envisagés. Ainsi, la fermeture d’espaces d’avulsions avec gouttieres n’a qu’une
efficacité limitée et de nombreux effets indésirables peuvent apparaitre (29). Lors de
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la rétraction des dents antérieures, la molaire va s’ingresser et une bascule mésiale

de sa couronne est observée (Figure 8).

Figure 8 : Fermeture des espaces d'avulsions de 24 et 34 par aligneurs : phase initiale (a gauche), ingression
et bascule mésiale de la couronne des molaires apres la premiére phase de traitement (a droite) (29)

La fermeture d’espace orthodontique peut étre plus ou moins rapide, influencée par

différents facteurs.

3/ Facteurs influencant la fermeture d’espace

Le déplacement orthodontique d’une dent est un processus complexe qui varie en
fonction de I'amplitude, de la fréquence et de la durée de la force appliquée, ainsi que
de la réponse biologique de I'os et du ligament parodontal (30). Certains facteurs
comme I'expérience du praticien, la compliance du patient ou encore la sévérité de la

malocclusion sont également a prendre en compte.
D’autres procédures sont utilisées pour accélérer le mouvement dentaire (31) :

- Les procédures pharmacologiques : utilisation de molécules telles que les

prostaglandines, les cytokines ou encore la vitamine D qui semblent jouer un
réle important dans le remodelage osseux et le mouvement dentaire. Leur
injection a été largement testée chez I'animal mais trés peu chez 'Homme.
Leurs mécanismes dose-dépendants ainsi que les effets a long terme doivent
étre étudiés.

- Les procédures physiques : les courants électriques directs, les champs

électromagnétiques pulsés, les champs magnétiques statiques, les vibrations
de résonance et les lasers de faible intensité. Des résultats contradictoires ont
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été obtenus dans les études et les tests réalisés sur une courte durée n'ont pas
constaté d’effets secondaires.

- Les procédures chirurgicales : procédures les plus testées et les plus utilisées

cliniquement, prédictibles et avec des résultats stables. Cependant, elles
restent invasives et colteuses. Plusieurs approches entrainant une
accélération temporaire des mouvements dentaires sont décrites : chirurgie

alvéolaire interseptale, ostéotomie, corticotomie et technique de piézocision.

Un débat persiste concernant le délai a respecter entre I'avulsion et la fermeture active
de I'espace. Une fermeture d’espace débutée entre le jour des avulsions et jusqu’au
38°me jour est caractérisée de « fermeture précoce » (32), tandis qu’'une fermeture
d’espace débutée au-dela du 38°™ jour sera qualifiée de « fermeture retardée »
(33,34).

Une revue systématique publiée en 2023 dans I'European Journal of Orthodontics (35)
portant sur les effets d’'une fermeture précoce ou retardée d’espaces orthodontiques
d’extractions de prémolaires, conclue qu’aucune différence significative n’existe entre
les deux groupes concernant I'angulation mésio-distale de la dent (le tip), la rotation
de la canine, l'incidence de résorptions radiculaires, ni sur la hauteur d’os alvéolaire.
Cependant, la rétraction précoce de la canine maxillaire, au cours de la premiere
semaine suivant l'avulsion, entraine un taux de mouvement orthodontique plus
important. L’analyse des résultats montre un mouvement plus élevé de 0,17 mm/mois
(résultat, cependant non significatif) en faveur du groupe précoce. Les données
disponibles n’ont pas permis d’établir des conclusions quant a la fermeture d’espaces

mandibulaires.

Pour déterminer le moment idéal ou initier le mouvement dentaire apres une extraction,
il est intéressant d’étudier les différentes modifications qui se produisent a la fois lors
du remodelage de I'alvéole dentaire, mais aussi celles qui ont lieu lors du déplacement
orthodontique.
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ll- Phénomeénes de remodelage parodontaux

1/ Rappels parodontaux

Le parodonte est défini comme I'ensemble des tissus de soutien de la dent qui
assurent son ancrage dans l'os. Il est constitué de deux tissus mous : la gencive et le
ligament alvéolo-dentaire et de deux tissus durs: I'os alvéolaire et le cément. Le
ligament alvéolo-dentaire est particuliérement impliqué lors d'un traitement
orthodontique car son réle principal est de permettre la stabilité mécanique de la dent
(Figure 9).
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Figure 9 : Schéma de la dent et de son parodonte (36)

Le ligament alvéolo-dentaire (ou desmodonte) est un tissu conjonctif dense qui
contient une matrice extracellulaire, des cellules, des vaisseaux et une innervation. Sa
matrice contient un large réseau de fibres (50 a 75% du volume du tissu) (37). Les
fibres de collagéne sont regroupées en faisceaux de fibres et forment un réseau
similaire a un filet de péche, reliant le cément a 'os alvéolaire. Ainsi, quelle que soit la
direction de la force appliquée, le réseau fibrillaire complexe garantit que certains
faisceaux soient toujours mis en tension. Ces fibres contribuent a empécher la

transmission de contraintes élevées a 'apex des dents (38).
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Les fibres de collagéne sont réparties en 5 grands groupes (39) (Figure 10) :

1-
2-

Le groupe crestal : fibres qui joignent le cément cervical a la créte osseuse.

Le groupe horizontal : fibres situées perpendiculairement au grand axe de la

dent dans la zone cervicale qui s’étendent du cément a I'os alvéolaire.

Le groupe oblique : fibres qui se dirigent obliquement en direction apicale de la

paroi alvéolaire au cément.

Le groupe apical : fibres étendues en éventail entre la base de 'alvéole dentaire

et le cément apical.

Le groupe inter-radiculaire : fibres qui passent au-dessus de la créte osseuse,
étendues entre la créte du septum inter-radiculaire et le cément de la zone de
furcation.

Parmi le groupe crestal, les fibres transseptales permettent de lier les dents. Elles

prennent leur insertion dans le cément des dents adjacentes apres un chemin en ligne

droite

a travers le septum interdentaire. Elles relient également le cément supra-

alvéolaire a la créte de 'os alvéolaire. Elles sont fermement ancrées dans le cément

sur toute la convexité de la jonction cémento-amélaire ce qui leur confére une forte

adhérence a la dent. Le corps réagit au stress induit par le mouvement orthodontique

par une résistance accrue de ces fibres qui cherchent a revenir et a maintenir les dents

dans leur position initiale (40).
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Figure 10 : Fibres gingivales principales (39)
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Les fibres transseptales jouent un réle important dans les cas ou des avulsions ont eu
lieu. Lors de I'avulsion, on observe une rupture de la continuité de ces fibres. Cette
continuité va se rétablir au fur et a mesure que l'alvéole cicatrise. Les nouvelles fibres
ne sont pas aussi larges, ni aussi réguliéres que les fibres transseptales classiques
mais elles forment un pont complet entre les dents et le site d’extraction. Au fur et a
mesure de la fermeture orthodontique de I'espace, les nouvelles fibres transseptales
se détendent, s’enroulent et se compriment entre les dents qui se rapprochent. Erikson
et coll. ont observé sur des coupes histologiques dans des cas d’avulsions, que les
contacts entre les dents rapprochées étaient différents des contacts classiques. Il a
retrouvé sur les coupes de ces dents des fibres transseptales enroulées et
comprimées ressemblant a du tissu cicatriciel, contrairement a la coupe témoin qui
présentait des fibres allongées. |l n’a mis en évidence aucune réduction de la quantité
de fibres de collagene, ni aucun processus physiologique permettant de raccourcir ou

d’éliminer ces fibres comprimées (41).

L’avulsion dentaire a été décrite comme une amputation des tissus pouvant entrainer
des changements fonctionnels, psychologiques, posturaux et locaux (42). A la suite
de lavulsion, de nombreux phénoménes se mettent en place, permettant la
cicatrisation de l'alvéole. Ces différentes modifications ont fait I'objet de plusieurs

études, premiérement sur le modele animal (43), puis chez ’'Homme.

2/ Lors de l'avulsion
a. Remodelage des tissus durs

Dés l'avulsion dentaire, une série d’événements se met en place et va aboutir a la
formation d’un tissu osseux mature. La cicatrisation osseuse comprend 5 étapes
réparties en 3 grandes phases décrites par Amler dés 1969 : la phase inflammatoire,
la phase proliférative et la phase de maturation (44) (Figure 11).

1¢r¢ étape : a la suite de I'avulsion, I'effraction vasculaire et I'hypoxie induites ménent
a la formation d’un caillot essentiellement composé de plaquettes, d’'un réseau de

fibrine, de globules blancs/rouges et d’éléments cellulaires avasculaires.
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2°%me étape : elle débute dés le 2°™ jour, avec le remplacement du caillot par un tissu
de granulation riche en éléments vasculaires et composé de cellules endothéliales et

de néovaisseaux (45).

3eme étape : le tissu de granulation est remplacé par une matrice provisoire composée
de cellules mésenchymateuses disposées au sein des fibres de collagéne et de

structures vasculaires.

4¢me étape : au 14°™ jour, l'alvéole contient un os fibreux réticulé qui est un os
immature, avec des fibres de collagéne présentant une organisation particuliére au

sein de la matrice.

5¢me étape : la derniére phase (phase de maturation) débute lors de la 3°™ semaine
post-avulsion. Elle correspond a une fermeture compléte de I'alvéole entre J24 et J35.
Le tissu osseux immature va étre remodelé pour former un tissu osseux mature
minéralisé. Le modelage osseux initial est tres rapide contrairement a son remodelage
qui peut prendre plusieurs semaines voire plusieurs mois (46). Le tissu osseux de
réparation formé est remanié pour répondre aux différentes contraintes locales. Ces
phénoménes aboutissent au-dela du 180°™ jour, a un mélange de tissu osseux

lamellaire et d’os spongieux (47).

Phase inflammatoire Phase proliférative Phase de maturation
Jo 2 J4 2 semaines 3 semaines 6 semaines a 4 mois

Prolifération épithéliale Prolifération épithéliale Matrice Fibro-Conjonctive .
Os Immature en voie de
Caillot Fibrino-plaquettaire N . . - . . immatur i isati

Caillot Fibrino-plaquettaire Pl Matrice Fibro-Conjonctive Matrice Fibro-Conjonctive Os immature minéralisation

Tissu de granulation Os immature en voie de Tissu osseux mature
minéralisation

Os immature

Figure 11 : Représentation schématique des étapes de cicatrisation d'une alvéole osseuse apres
extraction (48)
En 2012, une revue systématique de la littérature de I'Université de Hong Kong a
étudié les modifications dimensionnelles des tissus osseux et mous aprés avulsion
(49). Pour le tissu osseux, des changements verticaux et horizontaux surviennent en
regard de l'alvéole. Au niveau vertical, six mois aprés I'avulsion, le pourcentage de

résorption retrouvé était compris entre 11% et 22%. En vestibulaire, la perte osseuse
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verticale était de 1,24 £ 0,11 mm a 6 mois. Sur le plan horizontal, la résorption osseuse
moyenne s’éléve a 3,79 mm a 6 mois, soit un pourcentage de perte compris entre 29%
et 63%. On retrouve une résorption plus importante en vestibulaire qu’en
palatin/lingual (Figure 12). Une résorption rapide a lieu dans les 3 & 6 mois qui suivent
I'avulsion, puis une réduction progressive se passe tout au long de la vie (50).
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Figure 12 : Résorption naturelle de la créte osseuse a 6 mois post-avulsion d’apres Jung (51)

Misawa et coll. (52) ont étudié les altérations dimensionnelles qui surviennent au
niveau d’un site d’avulsion unique, édenté depuis plus d’'un an. Des reconstructions en
trois dimensions a partir de CBCT (imagerie volumétrique par faisceau conique) leurs
ont permis de comparer le site édenté avec le site controlatéral denté. Aprés
cicatrisation osseuse, la section transversale de la créte édentée est réduite de 34%.
La perte osseuse est plus prononcée au niveau des portions marginales et
vestibulaires de la créte édentée, qui adopte alors une forme plus triangulaire (Figure
13).
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Figure 13 : Photographie de la créte alvéolaire a 12 mois post-avulsion (52)

b. Remodelage des tissus mous

Le caillot sanguin qui se forme suite a I'avulsion va remplir 'alvéole jusqu’aux bords
des tissus mous de la plaie. Pendant I'extraction, le ligament parodontal est rompu.
Les cellules mésenchymateuses, les fibres et les vaisseaux sanguins de ce ligament
se retrouvent en contact direct avec le caillot. Plus tard, les fibres principales
résiduelles du ligament parodontal, initialement perpendiculaires a la surface de la
paroi du tissu dur et insérées dans I'os alvéolaire, accompagnent la formation de la
matrice provisoire vers le centre de I'alvéole. Lorsque l'alvéole se ferme, les fibres de
collagéne de la muqueuse de revétement s’insérent dans le nouvel os cortical et une

nouvelle structure de type périoste se met en place (53).

Schropp et coll. (50) ont étudié les modifications de I'os et du contour des tissus mous
cliniquement et radiographiquement chez 46 sujets pour lesquels une avulsion simple
a été réalisée. Les modifications parodontales en regard des dents de part et d’autre
du site d’avulsion ont été évaluées grace a un sondage le jour de I'avulsion, puis a 3,
6 et 12 mois. Au cours des trois premiers mois qui suivent I'avulsion, une réduction de
profondeur de poche de 1 mm a été obtenue. Par la suite, la profondeur des poches
est restée pratiquement inchangée. Une récession moyenne de la gencive de 0,7 mm
s'est produite progressivement au cours de la période de suivi de 12 mois. Un gain
d'attache moyen de 0,3 mm sur les surfaces dentaires adjacentes au site d'extraction
a été constaté. Les auteurs se sont aussi intéressés a la réduction de la largeur de la
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créte : 50% de réduction (de 12 mm a 5,9 mm) a 12 mois dont les 2/3 se sont produits
dés les trois premiers mois. Cette réduction était plus importante a la mandibule qu’au

maxillaire.

La cicatrisation de l'alvéole suite a une avulsion peut étre influencée par différents
facteurs systémiques et/ou locaux. Pour les facteurs systémiques, on retrouve : I'age,
le sexe, I'état de santé (diabéte, pathologie immunosuppressive, etc.), les traitements
médicamenteux, le statut nutritionnel, le tabagisme, la consommation d’alcool, les
habitudes de vie, le stress. Du cbté des facteurs locaux, on retrouve I'hygiéne bucco-
dentaire, le déficit salivaire ou encore la compliance au traitement prescrit (54).

Figure 14 : Alvéoles de 14 et 24 a différents stades de cicatrisation (source personnelle)

L’application d'une force orthodontique va entrainer la libération de divers
neurotransmetteurs induisant un remodelage et une adaptation du systeme au stress

induit.

3/ Lors du déplacement orthodontique

Le mouvement orthodontique résulte d'un nombre de cascades de signalisation
initiées par la mise en place d'une force. Lorsque des forces orthodontiques sont
exercées sur une ou plusieurs dents, des changements dans les structures
parodontales (cément, fibres parodontales, fibres gingivales et os alvéolaire) peuvent

étre observés.

Depuis 1904, plusieurs théories sur le mouvement orthodontique des dents ont été

proposées (55). Les principales théories s'appuient sur des mécanismes différents
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pour produire le signal permettant d'initier la réponse osseuse finale, mais le résultat

biologique est le méme pour toutes les théories (Figure 15).

La plus courante et reconnue est la théorie de pression/tension (Schwarz (56) reprise
par Heller et Nanda (57)). Cette théorie propose que les réponses cellulaires soient
modulées par des messagers chimiques libérés par le flux sanguin ou par des cellules
in situ, en réponse au stress mécanique imposé a l'os alvéolaire et au ligament
parodontal. Du c6té de la pression, en fonction de I'ampleur, de la direction et de la
durée de la force, les changements observés sont la compression des fibres
parodontales, la formation de zones relativement dépourvues de cellules et finalement,
la résorption de l'os. Du cété de la tension, on observe un étirement des fibres
parodontales jusqu’a la rupture des fibres de collagéne et une formation osseuse. Ces
changements dans le parodonte se poursuivent jusqu'a ce que la force appliquée soit

complétement dissipée.

Une deuxieme théorie, celle de la flexion alvéolaire (58) suggere qu’en plus d’entrainer
une déformation du ligament parodontal, le mouvement dentaire engendre également
une déformation de l'os alvéolaire. Dans cette hypothese, les parois de l'alvéole
dentaire se comportent comme des poutres en porte-a-faux, fixes a I'apex et libres en
regard de la couronne de la dent. Ainsi, lors du déplacement dentaire, une Iégere

flexion des parois de I'alvéole a lieu.

Une troisieme hypothese, proposée par Melsen est la théorie de la fibre étirée (59).
Cette derniére théorie suggére que les fibres du ligament parodontal sont comprimées
du coté ou la dent est poussée tandis qu’elles sont étirées du coété opposé. Ainsi, les

fibres n'exercent une force sur I'os uniquement du c6té ou elles sont en tension.
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Figure 15 : Schéma des trois théories du déplacement orthodontique (a) Théorie de pression/tension
(b) Théorie de la flexion alvéolaire (c) Théorie de la fibre étirée (60)

Burstone décrit trois phases au mouvement dentaire : la phase initiale, la phase de
latence et la phase post-latence (61). La phase initiale (24 a 48h apres linitiation du
mouvement) est caractérisée par un déplacement de 0,4 a 0,9 mm lié a la compression
du ligament desmodontal. La phase de latence, qui dure entre 20 et 30 jours, est
marquée par I'apparition de zones dites « zones hyalines ». En effet, lors de cette
phase, la compression du ligament entraine l'apparition de zones nécrotiques,
acellulaires et avasculaires qui arrétent transitoirement le déplacement dentaire. Aprés
40 jours, un déplacement dentaire progressif (3*™ phase) se met en place. Les débris

nécrotiques du ligament alvéolo-dentaire (« zone hyaline ») provoquent une réponse
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inflammatoire accrue. Le déplacement dentaire ne peut reprendre qu’une fois la zone

hyaline totalement éliminée par les macrophages et les ostéoclastes.

En 1996, Pilon et coll. proposent de diviser la 3°™ phase en une phase dite
d’accélération, et une 4™ phase appelée phase linéaire (Figure 16).
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Figure 16 : Schéma du déplacement orthodontique (62)

En théorie, I'intensité de la force appliquée, lourde ou légére, entraine des résorptions
osseuses différentes :

- L’application d’une force légére entraine la compression du ligament parodontal
mais la vascularisation est maintenue. On parle de résorption directe ou
frontale.

- L’application d’'une force lourde entraine une obstruction des vaisseaux
sanguins. L’hypoxie locale conduit a la nécrose des cellules du ligament

alvéolo-dentaire qui forment la « zone hyaline ».
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En 1967, Reitan (63) prouve a travers des études cliniques et histologiques, que
I'application d’une force légére entraine nécessairement 'apparition de zones hyalines

mais de taille plus réduite que I'application d’'une force lourde.

Ainsi, un systéme de force optimal est important pour une réponse biologique
adéquate du ligament parodontal. La force optimale pour le mouvement orthodontique
est définie comme la force la plus légere fournissant une réponse maximale ou
presque maximale (11). Méme si les mécanismes exacts du déplacement dentaire
provoqueé ne sont pas tout a fait élucidés, 'amplitude de la force orthodontique joue un
réle important. D’autres facteurs, comme la durée de la force, la croissance, la prise
de meédicaments et la variabilité individuelle sont également d’une importance
significative (62,64).

Une revue systématique de la littérature portant sur 'amplitude de la force optimale
rapporte que des forces appliquées comprises entre 50 et 250 cN produiraient un taux
de mouvement orthodontique similaire compris entre 0,1 et 0,47 mm/semaine.
L’application d’une force supérieure a 250 cN quant a elle entraine un déplacement
plus rapide (0,34 a 0,49 mm/semaine) mais avec davantage d’effets indésirables :
perte de contrdle de la rotation canine, perte d’ancrage et douleur (65).

Dans la prochaine partie, nous allons nous intéresser aux caractéristiques et aux
facteurs de risques des fentes gingivales a la lumiére des phénoménes de remodelage
décrits.
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lll- Fentes gingivales: définition, caractéristiques et

facteurs de risques
1/ Définition et épidémiologie

La notion de « fente gingivale » apparait dans la littérature dés 1945 dans une étude
histologique (41). Erikson constate cliniquement que le point de contact entre deux
dents rapprochées aprés avulsion d’'une prémolaire et fermeture d’espace
orthodontique, manque de résistance au passage du fil dentaire. Quelques années
plus tard, Atherton (66) s’est intéressé aux changements gingivaux apres extractions
des premiéres prémolaires et fermetures d’espaces par appareils orthodontiques
amovibles. Des empreintes en alginate prises par les patients ont permis d’étudier les
changements quotidiens qui s’opéraient lors de la rétraction canine aprés I'avulsion. I
observe en mésial et en distal de I'alvéole d’extraction des papilles gingivales qui
semblent intactes. Ces papilles étant composées d'un versant vestibulaire et d’'un

versant palatin qui se rejoignent au niveau d’'un sommet (Figure 17).

Figure 17 : Modeles en plétre pris durant le traitement orthodontique A. Avant le début du traitement
B.1 jour apres I'avulsion C. 18 jours apres l'avulsion D. 55 jours apres I'avulsion E. 96 jours apres
'avulsion (66)
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Au fur et a mesure du déplacement de la canine, « un patch rouge » se forme en
regard de sa papille mésiale. Il représente I'épithélium de I'émail qui s’est décollé de
la surface mésiale de la dent lors du mouvement distal. En distal de la canine, la papille
se retrouve divisée en une moitié vestibulaire et une moitié palatine. Ainsi, un pli

gingival se développe entre la papille distale et I'épithélium voisin (Figure 18).

Figure 18 : Représentation schématique des étapes du mouvement dentaire avec
apparition du "patch rouge"” (66)

Robertson (67) est le premier en 1977 a donner une définition claire des fentes
gingivales. Selon lui, cette pseudo-poche gingivale est définie comme une invagination
linéaire dans le tissu interproximal dans les directions mésiale ou distale, avec une
profondeur de sondage d’au moins 1 mm. Pour Rivera Circuns (1983) (68), la
profondeur de sondage minimale pour définir la fente est de 2 mm. Cette invagination
des tissus mous peut varier d’'un sillon peu profond a une fente bien définie profonde
de plusieurs millimetres. Elle peut également s’étendre a la créte alvéolaire et donc se
présenter comme un défaut osseux. Cet effet secondaire n'est pas uniquement lié a
I'avulsion de dents car une fente gingivale peut aussi étre observée lors de la fermeture
de larges diastemes (69). Leur profondeur moyenne retrouvée dans la littérature est
de 2,7 £ 1,1 mm (70).
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Figure 19 : Fentes gingivales formées au cours du traitement orthodontique (70)

L’incidence de ces fentes gingivales est comprise entre 35 a 100% des espaces
d’extractions (67,68). Il existe une grande variabilité entre les études (Tableau 2). Ces
différences peuvent étre expliquées par les différents schémas d’études. En effet, le
taux d’incidence des fentes semble moins élevé dans les études réalisées lors des
phases de contention comparativement aux phases de traitement actif, suggérant une
résolution de ces défauts avec le temps. Ces invaginations se forment au cours de la
fermeture d’espace orthodontique et semblent se résoudre spontanément mais

peuvent toujours étre présentes a 5 ans (67).
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Référence

Robertson (67)
1977

Rivera (68)
1983

Reichert (71)
2012

Reichert (72)
2017

Stappert (73)
2018

Bertl (74)
2020

Scott (75)
2020

Tableau 2 : Taux d'incidence retrouvés dans la littérature

Nombre
de
patients

Phase de
traitement

Contention

Traitement actif

Contention

Traitement actif

Traitement actif

Traitement actif

Traitement actif

Taux
d’incidence

35%

100%

53,3%

84,1%-96,7%

73,2%

53,9%-88,5%

68,9%
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Malgré leur fréquence, la formation de ces fentes reste mal expliquée.

2/ Théories concernant la formation des fentes gingivales

Deux hypotheses distinctes sont rapportées par la littérature concernant la formation

des fentes gingivales (76).

La premiére théorie est basée sur l'observation des récidives orthodontiques
(« phénoméne de réouverture ») suite a des traitements avec avulsions (77). La
formation de la fente gingivale est attribuée au systéme de fibres transseptales, qui
serait déplacé plutét que remodelé pendant le mouvement de la dent. Ceci entrainerait
un regroupement, une pression sur |'os sous-jacent et une invagination concomitante
des tissus gingivaux. La compression mécanique de la gencive, combinée a un
remodelage tissulaire réduit, conduirait ainsi a un empilement des tissus mous (Figure
20).

. Fermeture .
Extraction d'espace Fin

Figure 20 : Schéma de la formation des fentes gingivales (76)

En observant une fente traversante (pénétration compléete de la sonde parodontale de
vestibulaire a lingual) dans 25% des cas, Reichert (71) suppose que la fente n’est pas
uniquement en lien avec les tissus mous et que les tissus osseux pourraient aussi étre
impliqués. Ainsi, la deuxiéme théorie est basée sur la topographie osseuse de la zone

d’extraction. En effet, une perte accrue d’'os alvéolaire (en hauteur et en largeur) aprés
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I'avulsion peut provoquer une invagination des tissus mous et donc laisser place a une

fente.

3/ Caractéristiques histologiques et histochimiques

Plusieurs auteurs ont mené des études histologiques et histochimiques afin d’étudier
les caractéristiques des fentes gingivales. Il en ressort que ces tissus sont

composeés (78,79) :

- D’un épithélium hyperplasique dont le degré de kératinisation est plus élevé que
la norme. Les invaginations de I'épithélium dans le tissu conjonctif sont plus
complexes que dans les tissus classiques. Il s’agit d’'un épithélium pavimenteux
stratifi¢ de 7 a 20 cellules d’épaisseur. La surface de cet épithélium est
recouverte d’une couche de 2 a 4 cellules parakeératosiques. Les invaginations
profondes de I'épithélium révelent parfois des signes de formation précoce de
perles de kératine (Figure 22). Pour des fentes profondes, le degré

d’hyperkératinisation diminue avec la profondeur.

Figure 21: Coupe d'une fente gingivale x20 (67)
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Figure 22 : Perle de kératine (fleche) au sein d'un tissu conjonctif Iache x40 (70)

- D’un tissu conjonctif fibreux sous-jacent morphologiqguement déformé : les
faisceaux de fibres distincts sont difficles a distinguer. Des signes
d’'inflammation sont observés dans le tissu conjonctif de la gencive a proximité
de la fente. Le tissu conjonctif présente une basophilie accrue par rapport aux
parties périphériques présentes dans les échantillons. Des caractéristiques
morphologiques différentes ont permis de subdiviser la large couche de tissu
conjonctif en une couche sous-épithéliale et une couche épipériostée. La
couche sous-épithéliale est principalement constituée d'un tissu lache, riche en
cellules, avec des fibres courtes et désorientées, tandis que la couche
épipériostée est dominée par des faisceaux de fibres tenaces paralléles ou a
maillage réticulaire, perméables a de nombreux vaisseaux. Les cellules
inflammatoires ne sont présentes que sporadiquement dans le tissu conjonctif.

- De fibres de collagene (groupe transseptal) qui semblent tout a fait normales
du point de vue morphologique et ne présentent pas d’aspect comprimé ou
enroulé comparativement a celles de la gencive libre. Une modification de la
densité des fibres élastiques a été observée dans les papilles gingivales avec
la présence d’agrégats denses qui sont normalement rares (77).

- Au plus profond de la base de I'épithélium, des collections focales denses de
leucocytes polymorphonucléaires, de lymphocytes et de cellules (grandes et

petites) mononuclées claires ont été observees.

L’épithélium adjacent a cette réaction inflammatoire est cedémateux et infiltré de
leucocytes polymorphonucléaires. Aucune dégénérescence épithéliale ni infiltration du

tissu conjonctif n’a été retrouvée, ce qui aurait pu suggérer une résolution du défaut
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des tissus mous (67). L'absence de cellules inflammatoires et la prolifération de
vaisseaux sanguins, ainsi qu'une perte de collagéne dans les tissus mous indiquent
que les stimuli mécaniques (déplacement orthodontique) peuvent induire des réactions
tissulaires hyperplasiques non inflammatoires (80). En regard de la zone
d'invagination, I'os est trés dense et compact. Comme la vitesse de déplacement des
dents dépend de la masse osseuse a résorber, I'os alvéolaire dense pourrait étre
responsable d'une fermeture plus difficile de I'espace lorsque des invaginations
prononcees se développent.

La coloration grace au trichrome de Van Gieson, visant a mettre en évidence les fibres
élastiques dans les coupes tissulaires, montre une perte de collagéne dans la région
basophile. Le tissu expérimental n’a montré aucune réaction inflammatoire marquée,
mais le tissu conjonctif était riche en vaisseaux sanguins et en proliférations

vasculaires.

Les analyses histochimiques ont indiqué des quantités accrues d’acide hyaluronique
et parfois de mucopolysaccharides sulfatés dans les zones présentant une perte de
collagéne. Dans les échantillons présentant du tissu osseux, une forte activité de
phosphatase alcaline indiquant une formation osseuse active plutét qu’'une résorption
a été retrouvée. Dans certains spécimens, les proliférations épithéliales profondes

atteignent le tissu osseux marginal et entourent certaines projections osseuses (80).

Une activité accrue des enzymes oxydatives a été enregistrée dans les cellules
basales de I'épithélium buccal. Les zones sous-épithéliales présentent parfois une
activité accrue de la leucine aminopeptidase, en particulier dans les régions
inflammeées. L'image histologique et histochimique est essentiellement la méme dans
tous les échantillons de biopsie quel que soit le temps écoulé aprés la fermeture du
site d'extraction (80).

4/ Caractéristiques microbiologiques

La microflore buccale dans des niches, telles que les amygdales ou les tonsilles
palatines, peut modifier le spectre des bactéries microbiologiques (81). En raison de

leur localisation interdentaire et parfois de leur grande profondeur, les fentes gingivales
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peuvent étre assimilées a de telles niches. Golz (82) a réalisé une étude
microbiologique en regard des zones d’invagination en se concentrant sur 11 souches
bactériennes considérées comme parodontalement pathogénes (83). Un échantillon a
été prélevé dans l'invagination la plus profonde des patients présentant une fente
gingivale et comparé a un échantillon sulculaire (ttmoin) dans une cohorte de 30
patients. Les résultats de cette étude montrent que la flore bactérienne des fentes
gingivales différe de celle du sulcus. Des valeurs plus élevées de Treponema denticola
(Td) et Fusobacterium nucleatum/periodonticum (Fn) ont été retrouvées dans les

invaginations gingivales comparativement aux échantillons témoins (Figure 23).

Patients sans fente gingvale | A@ | Pg | Tf | Td | Pi | Pm | Fn | Cr | En | Ec | Gs
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Figure 23 : a. Valeurs moyennes des différentes populations microbiennes des patients sans
invagination b. Valeurs moyennes des populations microbiennes des patients présentant une
invagination Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), Tannerella
forsythia (Tf), Treponema denticola (Td), Prevotella intermedia (Pi), Peptostreptococcus micros (Pm),
Fusobacterium nucleatum/periodonticum (Fn), Campylobacter rectus (Cr), Eubacterium nodatum (En),
Eikenella corrodens (Ec) et Capnocytophaga (Cs) (82)
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Ainsi, la présence d’une fente gingivale semble impacter le spectre et la quantité des
bactéries buccales. Les patients présentant des fentes seraient plus susceptibles de
développer des maladies parodontales du fait de la présence accrue de bactéries
pathogenes.

5/ Systémes de classification

Les premiéres études ont hiérarchisé les fentes selon leur sévérité : simple (si un seul
pan vestibulaire ou lingual est touché) ou composée (atteinte du coté vestibulaire et
du céteé lingual).

Ces plis gingivaux sont ensuite classés selon 3 types par Achawi (84) :

- Type P1 : pli simple en regard de la gencive.

- Type P2: pli gingival ou gingivo-osseux plus profond qui peut présenter
simultanément une fissure vestibulaire (importante) et linguale (moins sévéere).
Ces deux fissures sont souvent séparées par une lame gingivo-osseuse.

- Type P3: fissure qui touche la gencive et I'os alvéolaire ayant une forme
triangulaire ou en goutte d’eau avec une base large comprenant une

composante vestibulaire et une composante linguale en communication.

Afin de faciliter la documentation scientifique et d’améliorer la communication avec les
autres disciplines, un modele standardisé de description des fentes gingivales a été
développé par Reichert (71). En effet, il propose de réaliser un sondage parodontal en
regard de linvagination a l'aide d’'une sonde parodontale millimétrée. Plusieurs
mesures sont réalisées afin de tenir compte de la localisation et de la complexité de la
fente. Les mesures sont prises paralléelement au plan occlusal en vestibulaire et en
palatin/lingual, 2 mm en dessous du sommet de la papille gingivale (Figure 24). Une
autre mesure est effectuée verticalement, a 90° par rapport au plan d’occlusion. La
valeur maximale de la sonde pour les trois angles est reportée dans un code a trois
chiffres : x-y-z. La valeur x représente le sondage mésio-distal, y représente le
sondage vestibulo-palatin et le z représente le sondage occluso-gingival. Par exemple,
un sondage de 3 mm en x, 2 mm en y et 4 mm en z donne le code : 3-2-4. Une fente

traversante, représentée par une pénétration compléete de la sonde parodontale dans
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I'orientation vestibulo-palatine, est identifiée par un x, suivi par la valeur de sondage
vertical (exemple : x4 pour une fente traversante profonde de 4 mm) (Figure 25). Une
comparaison avec d'autres parameétres cliniques n'a pas beaucoup de sens si I'on a
recours uniquement a la somme des trois valeurs individuelles. Par exemple, un
résultat de 7-2-0 (somme égale a 9 et sévérité importante) n’est cliniquement pas
identique a un résultat de 3-3-3 (somme égale a 9 mais fente moins séveére).
Cependant, comme les profondeurs de sondage individuelles peuvent étre un
indicateur de la perte osseuse, ce facteur a également été pris en compte en prenant

la somme du carré de chaque valeur afin de caractériser la sévérité de la fente.
Le degré de sévérité est donc déterminé par I'équation :

Sévérité (mm?) = (x)%+ (y)?+(z)?

Figure 25 : Sondage d'une fente traversante (76)
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Dans une étude de 2016 (72), un systeme de grades compris entre 0 et V a été utilisé
afin de simplifier les résultats et de tenir compte de la gravité des fentes en incluant le
sondage horizontal et vertical (Figure 26).

Grade Profondeur de sondage
Horizontal Vertical
0 <] mm <2 mm
I >] — <3 mm >2 mm
II >3 — <5 mm >2 mm
11 >5 — <8 mm >2 mm
\Y >8 mm* >2 mm
\Y La muqueuse alvéolaire peut étre sondée de part en part dans le plan horizontal

% >8 mm sans sondage de part en part sur le plan horizontal

Figure 26 : Systeme de grades défini par Reichert (72)

6/ Facteurs de risque

a. Age

Bien que les traitements d’orthodontie soient majoritairement réalisés a I'adolescence,
certaines études ont cherché a savoir si I'age peut exercer une influence sur le
développement des fentes gingivales. Stappert (73) a étudié lincidence des
invaginations chez trois groupes de sujets : jeunes (< 13 ans), adolescents (14-18 ans)
et adultes (= 19 ans). Des fentes se sont formées chez 79,4% des jeunes, 69,2% des
adolescents et 68,2% des adultes. Bien que le pourcentage de sujets présentant une
fente semble corrélé avec I'age, I'association retrouvée n’est pas statistiquement
significative. Cependant, la sévérité moyenne des fentes a présenté une association
statistiquement significative avec I'adge. Une sévérité moyenne plus élevée chez les
adultes (41,5 mm?) a été retrouvée par rapport aux groupes jeunes (26,6 mm?) et
adolescents (27,9 mm?).
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b. Tabac

Une modification pathologique du parodonte liée a la consommation de tabac influence
considérablement la survenue d’'une maladie parodontale (85). Ainsi, Golz (82) s’est
interrogée sur une possible association entre tabac et fente gingivale. Dans cette
étude, les fumeurs présentent un degré d’invagination significativement plus élevé que
les sujets non-fumeurs. La profondeur de sondage chez les fumeurs était de : 3,9 +
0,4 mm en vestibulaire, 5,2 £ 0,4 mm verticalement et 3,3 £ 0,6 mm en palatin. Ces
valeurs sont plus élevées que celles retrouvées chez les non-fumeurs : 2,5 + 0,3 mm
en vestibulaire, 2,4 + 0,3 mm verticalement et 1,5 + 0,3 mm en palatin. Cependant,
aucune différence significative n’a été retrouvée en ce qui concerne les profondeurs

de sondage mésiales et distales dans les zones d’avulsions (Figure 27).

Des études longitudinales et transversales ont montré que le tabagisme a un effet sur
I'étendue de la destruction osseuse et sur les récessions gingivales (86). Le tabagisme
entraine une hypoxie locale pouvant nuire a la cicatrisation. Ainsi, I'atrophie osseuse
augmente chez les fumeurs aprés une avulsion. L'augmentation significative de
manifestation de fentes gingivales chez les fumeurs pourrait s’expliquer par une plus

grande atrophie de la créte alvéolaire lors de la fermeture d’espace.
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Figure 27 : a. Sévérité des fentes chez les fumeurs et non-fumeurs b. Profondeur des fentes chez les
fumeurs et non-fumeurs (82)
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c. Meécanique orthodontique

Certains auteurs se sont questionnés sur le délai nécessaire entre I'avulsion et le début
de la fermeture d’espace et si cela avait un impact sur le développement des fentes.
Une premiére étude, réalisée chez les chiens en 1997 (87), compare une fermeture
initiée directement aprés I'avulsion a une fermeture démarrée 12 semaines plus tard.
La fermeture initiée 12 semaines aprés I'avulsion a montré une faible densité osseuse
au niveau du site d’extraction, avec un os lamellaire plus mature et une atrophie
horizontale prononcée du processus alvéolaire, ayant pour conséquence une plus

grande tendance a la fente comparativement a 'autre groupe.

Reichert a rétrospectivement étudié chez des groupes avec ou sans fente les délais
écoulés entre I'extraction et le début de fermeture active de I'espace (71). Une
différence statistiquement significative a été montrée entre les deux groupes. Il
retrouve en moyenne 7,5 + 1,4 mois dans le groupe avec invagination contre
seulement 3,3 £ 0,8 mois dans le groupe sans invagination. Une initiation trop lente de
la fermeture d’espace pourrait donc mener a un risque de développement plus accru

d’'une fente.

En 2017, un essai contrélé randomisé multicentrique (72), vérifie si l'incidence ou la
gravité des invaginations gingivales peut étre réduite en commencgant la fermeture
orthodontique des espaces peu de temps aprés l'extraction de la dent. |l vise a
comparer la fermeture de l'espace au stade précoce de la cicatrisation (2 a 4
semaines) a la fermeture de I'espace aprés une période de cicatrisation prolongée
(>12 semaines). Un plus grand nombre de sites présentant des fentes a été retrouvé
lorsque le mouvement orthodontique a été débuté apres 12 semaines (96,7% vs
84,1%). Cependant, ce résultat n’était pas statistiquement significatif. 1l a été
recommandé que la fermeture de I'espace soit initiée peu de temps apres I'extraction
dentaire, car il y a peu d'os minéralisé a ce stade précoce, de sorte que la situation
métabolique dans l'alvéole d'extraction facilite le mouvement de la dent. Les études
ont souvent rapporté que le mouvement des dents est accéléré dans les premiers
stades de la cicatrisation. De plus, il est difficile voire impossible de déplacer une dent

a travers un processus alvéolaire fortement résorbé. Par conséquent, la situation

42



meétabolique et anatomique plaide en faveur d'une fermeture de I'espace peu de temps
apres l'extraction de la dent.

L’étude la plus récente, publiee en 2020 (74), a été conduite sur 21 patients
nécessitant les avulsions bilatérales des premieres ou deuxiémes prémolaires.
L'objectif de cette étude en bouche fractionnée (split-mouth design) était d'évaluer si
le moment de l'initiation de la fermeture de I'espace orthodontique, affecte I'incidence
du développement des fentes. Une prémolaire a été extraite 8 semaines avant
I'initiation du mouvement contre 1 semaine pour le c6té opposé. Contrairement aux
études précédentes, cette derniere suggere que l'initiation précoce du mouvement des
dents (a 1 semaine) augmentait le risque de développement de fentes. En effet, 88,5%
de fentes ont été décelées du cbété ou le mouvement a été débuté précocement, contre
76,9% pour le cété tardif (résultat non statistiquement significatif). Une explication
possible des différences observées peut étre que le délai entre extraction et fermeture
d’espace correspondant aux groupes précoces et tardifs était différent entre les
études, représentant ainsi des stades histologiques différents de la cicatrisation de
l'alvéole post-extractionnelle. Ainsi, a 1 semaine, I'alvéole est remplie de tissu de
granulation sans présence d’os lamellaire qui commence a se former a partir de la 2ém®

semaine.

De plus, cette étude a enregistré la quantité moyenne de fermeture de I'espace de tous
les sites d'extraction aprées 3 et 6 mois, permettant de déterminer un groupe a
déplacement rapide : « fast movers » (déplacement dentaire = 1 mm/mois) et un
groupe plus lent : « slow movers » (déplacement < 1 mm/mois). Lors d’'un mouvement
rapide, une fente s’est développée au bout de 3 mois dans plus de 90% des cas
contrairement au mouvement lent pour lequel une fente est retrouvée dans 25 a 70%
des cas. On peut donc supposer que chez les « fast movers », le remodelage des
tissus est plus lent que la vitesse de déplacement des dents, et que la compression
meécanique de la gencive conduit a I'empilement des tissus mous et au développement
d'une fente. Un résultat intéressant de cette étude est que, parmi les paramétres
évalués, le prédicteur le plus fort du développement d’invagination est la quantité
d’espace a fermer. Le risque de développement d’'une invagination était multiplié par
12 pour chaque millimétre supplémentaire d’espace a fermer.
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Un autre facteur potentiellement pertinent est la mécanique utilisée pour la fermeture
de l'espace : par rapport a une approche réciproque, un mouvement postérieur ou
antérieur strictement unidirectionnel des dents situées a c6té de I'espace d'extraction
prendra plus de temps, et cette durée prolongée de fermeture de I'espace pourrait
favoriser le développement de I'atrophie (68).

d. Localisation

Au vu des différences anatomiques entre 'os mandibulaire et 'os maxillaire, les
auteurs se sont questionnés sur les sites les plus a risque de développer des fentes.
Robertson (67), dans son étude réalisée chez 40 sujets agés de 14 a 22 ans, trouve
que 78% des fentes sont associées a l'avulsion d’une premiére prémolaire
mandibulaire, suivi par les premiéres prémolaires maxillaires. Parmi toutes les fentes
retrouvées dans son étude, 70% étaient situées en vestibulaire. Rivera (68) retrouve
également une incidence plus élevée a la mandibule (95,8%) plutdét qu'au maxillaire
(79,2%), avec une plus grande sévérité trouvée a 'arcade mandibulaire. Etant donné
que la résorption osseuse est plus prononcée sur les surfaces vestibulaires que
linguales, une incidence plus élevée est attendue en vestibulaire. La différence
d’incidence, de complexité, de gravité et de résolution entre maxillaire et mandibule
peut étre liée aux différences de largeur et de hauteur de l'os alvéolaire, de capacité
de remodelage et d’épaisseur de gencive attachée. Dans une étude réalisée en 2012,
Reichert (71) retrouve toutefois une incidence de 30% pour le maxillaire et de 50%
pour la mandibule. Il trouve des fentes plus profondes en vestibulaire (2,5 + 0,5 mm
en moyenne) qu’en lingual (0,9 + 0,4 mm en moyenne). Des fentes plus profondes ont
été observées a la mandibule : 3 mm £ 0,3 mm en vestibulaire, 3,3 mm + 0,4 mm au
niveau vertical et 2,5 mm = 0,4 mm au niveau lingual. Une plus grande fréquence
(25%) d’invaginations traversantes a été retrouvée a la mandibule. Stappert (73)
trouve quant a elle une fréquence similaire entre maxillaire (72,9%) et mandibule
(73,5%). La séveérité retrouvée dans cette étude était aussi similaire au maxillaire (31,4

mm?) et a la mandibule (29,8 mm?).

La plus grande propension apparente des sites mandibulaires a développer des fentes
a été attribuée a un os mandibulaire plus dense que l'os maxillaire, avec pour
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conséquence un mouvement dentaire plus lent (88,89). De plus, la mandibule
représente une zone concave, qui est plus a risque de pincement que le maxillaire. Le
nivellement de la courbe de Spee avant la fermeture des espaces pourrait réduire
l'incidence de ces fentes (84).

e. Caractéristiques parodontales

Le phénotype gingival peut étre caractérisé grace a plusieurs paramétres anatomiques
des tissus mous et durs comme : I'épaisseur de gencive, la hauteur de gencive
kératinisée, I'épaisseur d'os alvéolaire et I'architecture osseuse. Un phénotype gingival
fin est caractérisé par un contour gingival festonné et une faible hauteur de gencive
kératinisée. Une sonde parodontale insérée dans le sulcus sera visible par
transparence. Un phénotype épais est caractérisé par un bord gingival plat et une
grande hauteur de gencive kératinisée. Les différents phénotypes gingivaux réagissent

differemment a l'inflammation et aux Iésions (90).

Une étude réalisée en 2018 s’est penchée sur les différences en termes d’incidence
et de sévérité des fentes en fonction du phénotype gingival (73). Les mesures
gingivales initiales ont été prises immeédiatement avant et aprés chaque extraction
dentaire. La hauteur de la gencive kératinisée a été mesurée a l'aide d'une sonde
parodontale. Aprés une anesthésie, des mesures de I'épaisseur gingivale ont été
obtenues par sondage transgingival a l'aide d'une sonde endodontique munie d'un

stop (Figure 28).

Figure 28 : Sondage transgingival (73)
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Apres l'extraction, I'épaisseur de I'os vestibulaire a été déterminée a I'aide d'un pied a
coulisse. Une architecture osseuse fine est plus a risque de résorption, il a donc été
suppose€, au vu des théories de formation des fentes qu’elle pourrait étre plus a risque
d’en développer. Si la compression gingivale et la formation d’'un pli de gencive
pendant le mouvement des dents contribuent a l'invagination, alors la hauteur de la
gencive kératinisée attachée devrait étre corrélée a la formation de fentes. Cependant,
ni la hauteur de gencive kératinisée, ni le phénotype gingival, ni I'épaisseur de I'os
n'‘ont montré d’association significative avec la formation ou la sévérité des fentes dans
cette étude. Une exception a été retrouvée chez les patients adultes ayant un
phénotype gingival fin, pour qui une plus grande prédisposition aux fentes que ceux

ayant un phénotype épais a été montrée (résultat cependant non significatif).

De plus, I'étude de Bertl de 2020 (74) met également en évidence une augmentation
du risque de développement de fentes en présence d’'un phénotype gingival fin mais
le résultat n'est pas statistiquement significatif (p= 0,054).

La présence d'un frein latéral, généralement situé entre la canine et la premiére
prémolaire peut aussi entrainer I'apparition d’'une fente s’il est inséré trop
occlusalement (Figure 29). L’attache du frein va étre entrainée dans la nouvelle papille
lors de la fermeture d’espace et sa nature fibreuse peut empécher la fermeture
compléte de l'espace. Ainsi, en présence d'un tel type de frein, I'avulsion d’une
seconde prémolaire peut étre privilégiée (84).

Figure 29 : Fente gingivale formée en présence d'un frein latéral (84)
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f. Interleukine 1

La cytokine pro-inflammatoire Interleukine 1 (ou IL-1) est 'un des médiateurs de
'inflammation les plus étudiés et est étroitement associée a la destruction osseuse et
a la dégradation des tissus parodontaux. Des concentrations particulierement élevées
d'IL-1a et d’IL-1B ont été détectées chez des sujets atteints de maladie parodontale
(91). Ces médiateurs inflammatoires jouent également un réle important dans les
mouvements dentaires orthodontiques. Des variations génétiques de ce médiateur
pro-inflammatoire (IL-1) et de son récepteur antagoniste (IL-1-RN) pourraient étre liées
au développement des fentes gingivales. Un prélévement buccal a été réalisé chez 30
sujets (82) afin de déterminer le polymorphisme de llL-1 et de son récepteur
antagoniste (Figure 30).

Figure 30 : Prélevement effectué sur la muqueuse buccale (82)
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Chaque groupe de génes a été identifié et classé dans I'un des quatre types de risque

différents résumés dans le tableau suivant (Tableau 3) :

Groupe de risque Combinaison IL-1/IL-1-RN Risque individuel
IL-1 : production normale Réaction inflammatoire
normale : pas de risque
Groupe A e
P IL-1 : production normale genetique aceru pour les
processus inflammatoires
IL-1 : production normale Patients présentant une
Groupe B inhibition inflammatoire
IL-1-RN : production réduite génétiquement réduite
Patients présentant une
IL-1 : production augmentée réaction inflammatoire accrue.
Groupe C Il existe un risque génetique
augmenté de processus
IL-1-RN : production normale inflammatoires
IL-1 : production augmentée PRSI (PSSl U2
réaction inflammatoire accrue.
Groupe D Il existe un risque genétique

IL-1-RN : production réduite éleve pour les processus
inflammatoires

Tableau 3 : Apergu des types de risques selon les polymorphismes de I'lL-1 et de I'lL-1-RN (selon
GenoType IL-1) (82)

Dans le groupe des patients ayant une fente, 6 patients sur 16 présentaient une
expression normale de I'lL-1 et de son récepteur antagoniste. Trois patients de ce
groupe avaient un polymorphisme de I'lL-1-RN ou une variante modifiée du géne de
I'lL-1. Une combinaison de deux polymorphismes (de I'IL-1 et de son récepteur

antagoniste) était présente uniquement chez les patients avec fentes (25%) et non
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dans le groupe contrdle. Seuls 14% environ des patients du groupe sans invagination
présentaient un polymorphisme IL-1, alors que cette valeur était plus de deux fois
supérieure chez les patients présentant une invagination gingivale (35%). Bien que la
cohorte de cette étude (16 patients présentant une fente et 14 patients dans le groupe
témoin) soit trop petite pour fournir des preuves convaincantes de l'influence des
polymorphismes de I'lL-1 sur le développement de l'invagination gingivale, les résultats
fournissent des preuves initiales que les polymorphismes qui modulent 'homéostasie
osseuse (IL-1, MMP, etc.) pourraient représenter un cofacteur de risque de

développement de ces fentes.

" Avec fente

¥ Sans fente

Nombre

Groupe A Groupe B Groupe C Groupe D

Figure 31: Répartition des 30 patients selon leur groupe a risque et I'existence d'une fente gingivale (82)

Le développement des fentes semble étre d’origine multifactorielle. Les études
présentées sont basées sur des échantillons de patients de taille réduite mais

permettent d’orienter les futures études.

49



Nous avons abordé la forte incidence des fentes gingivales et leur étiologie
multifactorielle. Ainsi, dans le cadre du mémoire pour I'obtention du Dipléme d’Etudes
Spécialisées en Orthopédie Dento-Faciale (ODF), nous avons mis en place au sein de
la structure interne d’ODF des Hoépitaux Universitaires de Strasbourg une étude
transversale ayant pour objectif principal de définir la prévalence de ces invaginations.
Les objectifs secondaires portaient sur leur sévérité et les facteurs de risque associés.
Vingt-trois patients, traités par appareil multi-attaches et avulsions se présentant pour
contrbéle contention, ont été inclus entre septembre 2023 et mars 2024. Un rendez-
vous unique par patient et I'étude de leur dossier clinique ont permis de récolter les

données suivantes :

- age,

- sexe,

- habitudes de vie,

- antécédents médico-chirurgicaux,

- diagnostic orthodontique,

- déroulé du traitement d’orthodontie : technique et durée de fermeture des
espaces d’avulsions,

- caractéristiques gingivales : indice de plaque, profondeur de poche, hauteur de
gencive attachée, biotype parodontal, présence d’invaginations gingivales, leur
localisation et leur sévérite,

- caractéristiques osseuses : densité, perte osseuse (sur orthopantomogramme),

- type de contention mise en place,

- réouverture d’espaces,

- temps écoulé depuis la dépose de I'appareil.

En conclusion de cette étude, sur un échantillon de 70 sites d’avulsions, nous avons
retrouvé une prévalence de 71,4% de fentes gingivales. Ce taux était significativement
plus élevé a la mandibule (92%) qu’au maxillaire (60%) (p<0,005). Une perte osseuse
avec un sondage sulculaire strictement supérieur a 3 mm était également associée de
facon significative a la présence d’une fente gingivale. Aucun des facteurs étudiés n'a
influencé la sévérité de ce défaut.
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IV- Implications et prise en charge des fentes gingivales

1/ Implications orthodontiques

La récidive en orthodontie correspond a la réapparition aprés le traitement actif des
malpositions dentaires ou de la malocclusion initiale (12). Concernant les cas avec
avulsions, une réouverture d’espace est fréquemment observée, possiblement en lien

avec la présence de fentes gingivales.

Edwards (77) a constaté chez des cas présentant des invaginations, que la fente
semble se dissiper aprés 9 mois de contention mais constate aussi une réouverture
de I'espace. Aprés 6 mois de contention, tous les cas étudiés présentaient entre 1 et

3 mm de réouverture d’espace.

Le débat persiste concernant la cause de cette réouverture d’espace. Pour certains
auteurs, cette réouverture est surtout provoquée par les fibres transseptales. Par leur
disposition, ces fibres sont impliquées dans la stabilisation des dents contre les forces
de séparation. Le traitement orthodontique induit un stress entrainant une résistance
accrue de ces fibres qui cherchent a maintenir et a replacer les dents dans leur position
initiale. Ainsi, méme si le résultat a la dépose de I'appareil est satisfaisant, il faut entre
83 a 232 jours a ces fibres pour se remodeler dans leur nouvelle position, ce qui peut
causer une récidive (40). Plusieurs auteurs (92-94) ont estimé que le retrait chirurgical
des fibres transseptales (fibrotomie circonférentielle supracrestale) permettait de
réduire les récidives de réouverture d’espace de 82% a 10% aprés dépose de
'appareil. Parker (40) a mené une étude chez les singes visant a évaluer l'effet de
cette chirurgie sur la stabilité de fermetures d'espaces d’avulsions de premieres
prémolaires. Une chirurgie a été réalisée d'un cbété, suivie d’une période de
stabilisation de 30 jours avant le retrait de 'appareil. Les cotés témoins ont montré un
mouvement des deuxiémes prémolaires en direction mésiale, tandis que les cbtés
chirurgicaux ont montré une stabilité de ces dents. La récidive a été plus importante
au cours des 24 premiéres heures suivant la dépose de I'appareil et environ 50% de
la récidive totale s'est produite au cours de la premiére semaine. Les c6tés traités
chirurgicalement étaient constitués de tissus sains en état de cicatrisation : les fibres
du ligament parodontal se sont organisées autour de la dent, la centrant dans I'espace
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disponible. Le c6té témoin a montré des fibres soumises a de fortes contraintes,
expliquant la réouverture d’espace. Le parallélisme final des racines semble

également avoir un effet de prévention de la récidive du traitement orthodontique.

Afin d’étudier 'impact des invaginations sur la fermeture des espaces, Rivera Circuns
(68) a mené une étude chez trois groupes de 24 patients chacun. Le groupe | constitué
de patients chez qui les espaces étaient fermés mais qui avaient toujours I'appareil en
bouche, le groupe Il de patients en contention depuis au moins 6 mois et le groupe Il
de patients ayant fini leur période de contention et qui ne portent rien depuis au moins
6 mois. Des espaces se sont réouverts pour les groupes Il et lll sans différence
statistiquement significative.

Scott (75) a réalisé une étude prospective sur 61 sites d’avulsions aprés la dépose de
'appareil. Sur une période d’observation d’'une année, 42,86% des sites présentant
initialement une fente ont montré une réouverture d’espace contre 36,84% des sites
sans fente (différence significative). La quantité moyenne de réouverture d’espace est
de 0,128 mm. Cette mesure a été réalisée grace a une jauge de réduction
interproximale millimétrée (Figure 33). Plus la fente était sévére, plus la quantité
d’espace réouvert était grande. Une récidive plus importante est également observée

chez les patients avec une gencive épaisse.

Figure 32 : Réouverture d’espaces d’avulsions de 14 et 24 en lien avec la présence
d’invaginations vestibulaires 10 mois apres la dépose (source personnelle)
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Figure 33 : Jauge de réduction inter-proximale utilisée pour quantifier la
réouverture des espaces (source personnelle)

A cause de I'hyperplasie tissulaire, la fermeture d’espace peut étre incompléte et le
temps de fermeture plus long (70). De plus, les fentes gingivales peuvent étre pergues
par les patients comme inesthétiques.

L’orthodontiste a pour objectif de trouver le moyen de contention adéquat qui
empécherait la réouverture des espaces. Un fil de contention fixe, étendu jusqu’aux
prémolaires peut étre envisagé afin de prévenir la récidive. Un appareil de contention
amovible comme une gouttiere thermoformée ou une plaque de Hawley permettra
également d’assurer la stabilité du traitement. Cependant, aucun consensus n’est
retrouvé dans la littérature concernant les contentions pour les traitements avec

avulsions.

2/ Implications parodontales

Pour les traitements avec avulsions, les invaginations font partie, avec les hyperplasies
et les récessions gingivales, des effets secondaires les plus fréquemment observés
en regard des tissus parodontaux (95). Comme l'invagination est localisée entre les
dents et peut étre relativement profonde, elle constitue un site idéal de rétention de
plaque et de bactéries. Pour Robertson (67), la fente est impliquée dans
'augmentation de I'accumulation de plaque, de l'indice gingival et du saignement au

sondage. Rivera (68) soutient que malgreé la réduction de I'invagination avec le temps,
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elle peut persister sur de nombreuses années et nuire au brossage du patient. Cette
étude montre une réduction des invaginations en profondeur plutdt qu’en longueur et
une meilleure résolution en lingual/palatin qu’en vestibulaire avec le temps.
Cependant, dans les études plus récentes, tant que I'hygiéne bucco-dentaire du
patient est bonne, aucune différence significative n’est retrouvée en termes de
modification des indices parodontaux (70,78). Une analyse de I'état parodontal 10 ans
aprés un traitement orthodontique (96) n’a pas révélé de differences significatives
entre les zones avec et celles sans extractions. Des études a plus long terme restent
nécessaires afin de déterminer si la formation de fentes gingivales lors d’un traitement
orthodontique mené a l'adolescence prédispose au développement d’'une maladie
parodontale au cours de la vie, du fait de la présence de bactéries pathogénes. En
revanche, la présence d’'un espace incompletement fermé peut entrainer un bourrage

alimentaire qui comprime la gencive et donc une inflammation (syndrome du septum).

Les études histologiques de Kurol (79) et Edwards (77) indiquent que I'hyperplasie
tissulaire de la fente peut masquer la réaction inflammatoire de la gingivite. Par ailleurs,
la présence d’'une gingivite résultant d'une mauvaise hygiéne bucco-dentaire semble
réduire la récidive des cas avec avulsions. En effet, I'inflammation entraine la
destruction des fibres gingivales désorientées suite au traitement et de nouvelles fibres

plus compatibles avec les positions dentaires obtenues se forment.

Wehrbein (70), a travers une étude clinico-radiologique, a objectivé les effets des
fentes sur les paramétres parodontaux. Les niveaux de I'os marginal au niveau des
dents et la hauteur de l'os interdentaire ont été mesurés sur des clichés panoramiques
et rétro-alvéolaires. Il constate qu’en présence de fente, il faut s’attendre a une perte
d’'os marginal en regard des dents limitant I'invagination, ainsi qu'a une réduction de

la hauteur d’os interdentaire (Figure 34).
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Figure 34 : Fente gingivale profonde entre 35 et 37 (a gauche), cliché rétro-alvéolaire correspondant :
atrophie de la surface osseuse et os interdentaire condensé (a droite) (70)

3/ Traitements préventifs : préservation alvéolaire aprés avulsion

La prévention de la fente gingivale est souhaitée lors de la fermeture d’espaces
orthodontiques. Afin d’en réduire leur incidence, il a été proposé de mettre en place
une membrane lors de l'avulsion visant a guider la cicatrisation du site. Les
membranes sont utilisées depuis plusieurs années pour la régénération osseuse et
tissulaire en parodontologie et en implantologie (97). La membrane placée en regard
de l'alvéole d’extraction joue le réle de barriére mécanique, empéchant la colonisation
de la zone. Ainsi, 'ostéogénése peut se dérouler sans perturbation. La cicatrisation
soutenue par la membrane pourrait faciliter la fermeture d’espace et diminuer la

formation de fentes gingivales (98).

Tiefengraber (99) a réalisé une étude en bouche fractionnée (split-mouth design)
auprés de patients bénéficiant d’avulsions pour raisons orthodontiques. Aprés
extractions atraumatiques des prémolaires, une membrane Gore-Tex® (membrane
non résorbable) en ePTFE (polytétrafluoroéthyléne expansé) a été placée sur un coté
de l'arcade. L'autre cété, considéré comme le témoin, a suivi une cicatrisation
classique. La membrane a été fixée en vestibulaire et en lingual en chevauchant les
bords osseux de I'alvéole sur environ 4 a 5 mm. Cette membrane est restée en place
6 a 8 semaines avant son retrait, et la fermeture orthodontique des espaces a débuté
la semaine suivante. Une forte atrophie osseuse est observée du cété témoin

contrairement au cété soutenu par la membrane qui présente une créte alvéolaire
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dimensionnellement stable (Figure 35). L’atrophie vestibulo-linguale moyenne est de
1,1 mm du cbté de la membrane contre 3,2 mm du c6té du témoin. La comparaison
radiographique des deux cOtés n'a révélé aucune différence en ce qui concerne la
régénération osseuse dans la dimension verticale. A la fin de la période d'étude, des
fentes gingivales de différentes sévérités ont été trouvées chez tous les cotés témoins,
contrairement aux cbtés soutenus par la membrane qui ne présentaient que des

sutures muqueuses trés superficielles.

Figure 35 : A : Fixation de la membrane B : Suture de la membrane C : Membrane secteur 3 et site
contréle secteur 4 D : Retrait de la membrane 6 semaines aprés sa mise en place (99)

Un matériau suffisamment rigide doit étre utilisé pour ne pas nécessiter de
biomatériaux supplémentaires et donc éviter I'effondrement de la membrane (100).
Pour une fermeture d'espace orthodontique, le facteur contre I'utilisation d'une
membrane résorbable est le temps nécessaire a sa résorption complete, qui est
compris entre 6 et 12 mois, selon le type. Si la fermeture de I'espace commence avant
la résorption totale, la compression de la membrane incomplétement résorbée peut
entrainer une réaction tissulaire négative et une mauvaise fermeture d’espace. Les
résultats de cette étude indiquent ainsi que l'application d'une membrane rigide est
avantageuse pour la fermeture de I'espace orthodontique. L'utilisation de membranes
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semble particulierement indiquée lorsque I'os alvéolaire a été traumatisé pendant
I'extraction (perte d’'une corticale osseuse), lorsque les structures osseuses sont
anatomiquement défavorables, ou avant des mouvements orthodontiques a travers

des crétes alvéolaires sévérement atrophiées.

De méme, la réalisation d'une chirurgie la plus atraumatique possible est

recommandée afin de ne pas créer de défaut osseux.

Comme évoqué précédemment, il convient de réduire au maximum les facteurs de
risque pour prévenir I'apparition d’'une fente. L'intervalle de temps entre I'extraction et
le début de fermeture active doit également étre réduit. Le praticien peut envisager
d’utiliser une technique segmentée ou de réaliser les avulsions une fois les phases

d’alignement terminées afin de diminuer ce temps (76).

4/ Traitements curatifs

a. Retrait de I'exces de tissus au niveau de |'invagination

Au vu des implications orthodontiques et parodontales citées précédemment,
I'excision chirurgicale d’'une fente gingivale peut étre indiquée. La gingivectomie est
une intervention qui a pour objectif d’éliminer le tissu gingival en excés. Plusieurs

techniques existent en fonction du matériel utilisé (101) :

- Technique chirurgicale conventionnelle :

Il s’agit de la technique la plus courante car elle est facile d'utilisation et précise.
Cependant, elle n’entraine pas une bonne hémostase des tissus. Des points sanglants
sont marqués en regard de la gencive afin de visualiser le trajet de l'incision. Une
incision biseautée a 45° débute en apical des points marqués et est dirigée
coronairement vers un point situé entre la base de la poche parodontale et la créte

osseuse. Le tissu gingival hyperplasique va étre éliminé a l'aide de couteaux
parodontaux, d’'un scalpel et de ciseaux.
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- Technique électrochirurgicale :

Cette technique utilise une aiguille électrode qui délivre un courant électrique

permettant de réaliser une incision sans exercer de pression.

- Technique laser :

Cette technique utilise des ondes électromagnétiques qui permettent une grande
précision de I'acte chirurgical (102) (Figure 36).

Les techniques électrochirurgicale et laser ont pour avantages de réduire les
saignements et d’améliorer ’hémostase. Contrairement a la méthode conventionnelle,

les sutures ne sont pas nécessaires. Elles ont pour inconvénient de chauffer les tissus

proches de I'hyperplasie, ce qui peut induire leur nécrose.

Figure 36 : Retrait de I'hyperplasie gingivale réalisée par gingivectomie au laser (102)

Edwards (77) en 1971 est le premier auteur a proposer de réaliser chez ’'Homme une
gingivectomie en présence d’invagination. Suite au retrait des hyperplasies, il a
observé moins de réouvertures d’espaces ainsi que la formation d’'une nouvelle papille

bien intégrée aux dents rapprochées.

Une étude publiée en 2004 (103) compare la gingivectomie conventionnelle a la
gingivectomie électrochirurgicale pour I'excision des fentes. Cette étude a été congue
en bouche fractionnée (split-mouth design) auprées de 22 sujets (44 fentes). Les deux
techniques ont permis de réduire de maniéere significative la profondeur et la longueur
des fentes gingivales. Cependant, aucune différence n’a pu étre observée entre les
deux techniques. Les niveaux d’'inconfort et de douleur ont également été évalués, ne
montrant aucune différence entre les deux techniques lors de I'intervention et 24h
aprés. Les dommages causés par les invaginations doivent étre suffisamment

importants pour justifier une intervention chirurgicale. Les critéres de justification
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sélectionnés dans cette étude sont : les patients présentant une mauvaise hygiene
bucco-dentaire, la présence de fente gingivale profonde et longue et/ou présentant
des contours gingivaux disgracieux. L’ablation des fentes gingivales est plus facile a
réaliser avant la fermeture compléte de I'espace car I'accés en est facilité. Cependant,
le risque de réapparition de la fente doit aussi étre pris en compte. Ainsi, le moment
optimal semble étre juste aprés la fermeture compléte des espaces d’extractions.

Cette technique chirurgicale simple employée pour réduire les récidives dans les
zones d'extraction ne doit pas étre considérée comme un « gold standard » pour
empécher la réouverture des sites d'extractions fermés. Cependant, utilisée en
conjonction avec une fermeture précoce du site d'extraction et un positionnement
correct des racines des dents adjacentes, elle semble étre un bon complément pour

un traitement orthodontique réussi et pérenne.

b. Greffe osseuse afin de combler le défaut osseux

La préservation de l'alvéole a I'aide de matériaux de remplacement osseux représente
une autre méthode utilisée pour préserver la stabilité dimensionnelle de I'os alvéolaire
(104). Les études sont contradictoires concernant le mouvement orthodontique a
travers de tels matériaux (105). Certaines rapportent des résultats positifs alors que
d’autres montrent des effets secondaires tels que des résorptions radiculaires ou une

absence de mouvement.

Une étude pilote (106) a été menée dans le but d’évaluer les effets d’'une greffe
osseuse sur le développement des fentes et sur le mouvement orthodontique. Une
alvéole d’extraction a été comblée par un matériau de remplacement osseux a base
de nanoparticules d’hydroxyapatite (NanoBone®). L'autre alvéole a servi de contréle.
La fermeture active de l'espace a débuté 6 semaines aprés lintervention. Des
invaginations se sont développées uniquement dans les groupes contrble et aucune
résorption dentaire n’a été observée (Figures 37-38). Le délai qui doit étre respecté
entre la mise en place du matériau et le début du mouvement dentaire est différent
selon les études. Contrairement a l'utilisation d'une membrane, cette procédure est

facile a mettre en place et ne nécessite pas de deuxiéme temps chirurgical.
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Figure 37 : Alvéole de 44 comblée par NanoBone® a : lors de I'extraction b : apres fermeture
d’espace (106)

Figure 38 : Alvéole de 15 comblée par NanoBone® a : lors de I'extraction b : apres fermeture
d’espace. Fermeture incomplete secteur 2 en raison de la formation d’une fente gingivale (106)

Pinheiro (69) a publié un rapport de cas chez qui a été mené une régénération osseuse
guidée afin de corriger une fente gingivale séveére. Le patient présente une invagination
de 8 mm de profondeur, formée lors de la fermeture orthodontique d'un espace
d’avulsion d’incisive maxillaire. L’examen clinique et radiographique a montré un
défaut osseux sévére probablement en lien avec une chirurgie traumatique. Une
premiére phase chirurgicale a permis le retrait de tout le tissu hyperplasique de
linvagination. Quatre mois plus tard lors d’'une deuxiéme chirurgie, un matériau
résorbable d’hydroxyapatite a été placé dans I'alvéole et recouvert d'une membrane.
Un cliché radiographique pris 6 mois aprés montre une radio-opacité qui suggére une
régénération osseuse. Un suivi sur quatre ans apres la fin du traitement orthodontique
montre un résultat final fonctionnel et esthétique malgré une légére perte osseuse
(Figure 39).
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Ainsi, une greffe osseuse peut s’avérer nécessaire si un défaut osseux existe

préalablement au traitement d’orthodontie.

Tl B P,
. o

Figure 39 : 1/ Fente formée lors de la fermeture d’espace 2/1ére chirurgie 3/ Exposition du défaut osseux 4/
Comblement osseux du défaut 5/ Cliché radiographique suite au comblement 6/ Radiographie 4 ans apres la fin
du traitement 7/ Résultat final du traitement (69)
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Résumé / Recommandations

Taux actuel des avulsions en orthodontie : 15 a 20% des cas en Europe et aux Etats-

Unis.

1¢res prémolaires privilégiées en raison de leur localisation et de leur taille.

Fentes gingivales

e Prévalence : 35 a 100% des cas d’extractions

e Définition : invagination linéaire du tissu interdentaire en direction mésiale ou

distale avec une profondeur de sondage d’au moins 1 mm ou 2 mm

e Profondeur moyenne : 2,7 mm

e Facteurs de risque : Origine multifactorielle

Age : pas d'influence sur leur incidence mais leur sévérité augmente
avec I'age

Tabac : augmente l'incidence et la sévérité

Délai entre I'avulsion et la fermeture active : un délai long augmente
l'incidence

Mouvement orthodontique: un mouvement rapide augmente
l'incidence

Quantité d’espace a fermer : risque multiplié par 12 par millimétre
d’espace a fermer

Fermeture d’espace par ancrage différentiel : plus d’accumulation de
gencive

Localisation : 70% en vestibulaire, plus fréquentes a la mandibule qu’au
maxillaire

Parodonte : parodonte fin plus a risque et présence d’un frein latéral en
regard du site d’extraction augmente le risque

Polymorphisme de I'interleukine 1 et de son récepteur antagoniste :

augmente le risque
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e Conséquences :

- Parodontales : risque augmenté de développer une maladie
parodontale ultérieurement car niche a bactéries parodontopathogénes
sauf si hygiene satisfaisante, rétention de plaque et de bactéries, entrave
un bon brossage, réduction de la hauteur d'os interdentaire et de l'os
marginal au niveau des dents de part et d’autre de la fente, syndrome du
septum

- Orthodontiques : réouverture d’'espaces (1 a 3 mm aprés 6 mois en
moyenne), fermeture incomplete de I'espace donc augmentation de la
durée du traitement, impact esthétique lié a I'’hyperplasie + la réouverture
d’espaces

e Evolution: réduction spontanée jusqu’a disparition méme si possible
persistance jusqu’a 5 ans, diminution en profondeur plutét qu'en longueur,
meilleure résolution en palatin/lingual qu’en vestibulaire

e Prise en charge :

- Prévention : préservation alvéolaire aprés I'avulsion, chirurgie la plus
atraumatique possible
- Traitement : gingivectomie, greffe osseuse de comblement

¢ Recommandations : diminution du délai entre avulsion et fermeture d’espace

(nivellement avant I'extraction ou meécanique segmentée, nivellement de la
courbe de Spee), mécanique orthodontique lente, mise en place d'une
contention adaptée fixe (fil collé permettant de maintenir la fermeture d’espace)

+ contention amovible
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Conclusion

Ce travail met en évidence la forte prévalence des plis gingivaux qui apparaissent
aprés extractions et fermetures d’espaces. En effet, jusqu’a 100% des traitements
avec avulsions donnent lieu a la formation de ces défauts. Malgré cette fréquence, ce
sujet n'est pas tant étudié et les travaux de recherche n’ont été entrepris que sur des
échantillons de petite taille.

Leur origine est complexe car elle est influencée par plusieurs facteurs : la génétique,
I'environnement et le déroulé du traitement. Cette complexité rend leur étude, leur
compréhension et leur anticipation plus difficiles. Plusieurs approches ont été
proposeées afin d’éviter leur formation (préservation de l'alvéole) ou de les éliminer
(gingivectomie), mais le colt financier de ces techniques est a prendre en compte pour
des résultats qui ne seront pas systématiquement stables.

Méme si la prévalence des fentes est trés élevée suite a la fermeture des espaces,
elle est a nuancer a long terme car la plupart se résolvent avec le temps et ne
concernent donc plus qu’un faible nombre de patients. La question en suspens est de
savoir si le développement d’'un pli gingival a I'adolescence expose le patient aux
maladies parodontales a long terme.

Dans une ére ou la demande esthétique des patients est de plus en plus forte, les
conséquences esthétiques des fentes gingivales pourraient étre étudiées afin que les

praticiens puissent prévenir les patients et adapter leurs traitements.
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Résumé :

L’orthodontiste a de nos jours recours a des avulsions dentaires dans 15 a 20%
de ses cas. Suite a l'extraction et a la fermeture active de I'espace
correspondant, des phénomeénes de remodelages parodontaux vont se produire
au cours du temps.

La fente gingivale est une répercussion frequemment observée qui apparait
sous forme d’un pli de gencive qui peut aller d’'une invagination superficielle a
un défaut osseux plus profond. Ce défaut peut avoir pour conséquence
d’entraver la fermeture compléte de l'espace, de réduire la hauteur d’os
interdentaire ainsi que d’engendrer une déficience esthétique. La santé
parodontale et la stabilité du traitement orthodontique peuvent s’en trouver
affectées.

Des traitements préventifs comme la préservation de I'alvéole apres I'extraction
peuvent étre implémentés. Une gingivectomie peut alternativement éliminer
cette hyperplasie gingivale.

L’un des principaux objectifs de ce travail est de réaliser une revue de littérature
a propos de cet effet indésirable afin d’en comprendre l'origine et de tenter
d’adapter les thérapeutiques pour en réduire I'incidence.

Rubrigue de classement : Orthopédie Dento-Faciale, Orthodontie

Mots clés: orthodontie, parodontologie, fermeture d'espaces d’avulsions, maladie
parodontale, avulsion dentaire

MeSH: orthodontics, periodontics, orthodontic space closure, gingival disease, tooth
extraction
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