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Résumé 
OBJECTIFS : Les objectifs de l’étude étaient : (1) de comparer la durée des traitements 
d’orthodontie assistés par la piézo-corticision (TO-PC) et les traitements d’orthodontie 
conventionnels (TOC), (2) de déterminer la douleur et l’impact sur les activités quotidiennes 
des TO-PC, (3) d’analyser les modifications des tissus calcifiés provoquées par TO-PC, (4) 
d’évaluer le processus inflammatoire, et (5) d’évaluer la satisfaction des patients vis-à-vis les 
TO-PC. METHODOLOGIE : Douze patients adultes (moyenne de l’indice de difficulté 
(DI)= 16) ont eu un TO-PC. Le groupe contrôle a été constitué de manière rétrospective avec 
les mêmes critères de sélection. Il était composé de douze patients (moyenne DI=9). Pour 
évaluer la douleur et l’impact sur les activités quotidiennes, un questionnaire utilisant une 
échelle visuelle numérique (VAS) a été utilisé pendant la première semaine post-chirurgie. 
Pour évaluer la satisfaction, un questionnaire a été remis au patient en fin de traitement. Les 
résorptions radiculaires et les changements au niveau de la hauteur et de l’épaisseur de l’os 
alvéolaire ont été mesurés à l’aide d’un TVFC pré- et post-traitement. L’évaluation du 
processus inflammatoire a été faite en quantifiant dans le fluide gingival les interleukines 1, 2, 
6, 8, 10, le facteur de nécrose tumorale α, l’interferon γ, le facteur de croissance des 
granulocytes et macrophages, le ligand au récepteur activateur nucléaire Kappa B, 
l’ostéoprotégérine et la protéine inflammatoire des macrophages à 6 temps durant 6 mois. 
RESULTATS : Le groupe expérimental et le groupe contrôle étaient comparables sauf pour 
l’âge, le DI et le nombre de boitier décollé. Le temps de traitement a été significativement 
réduit dans le groupe TO-PC comparé au TOC pour la phase d’alignement du maxillaire 
(43%, p=0,002) et de la mandibule (28%, p=0,041), ainsi que pour la durée totale du 
traitement (53%, p<0,0001). La douleur médiane était faible (EVN=1/10) et temporaire (<5 
jours) avec une consommation moyenne totale d’acétaminophène de 3,5g (1-8,5) durant la 
première semaine post-chirurgie. La mastication a été la fonction la plus affectée par le TO-PC 
et elle a le plus impacté la vie quotidienne. Après une semaine, 92,3% des patients auraient 
refait la chirurgie. À la fin du traitement, tous les patients ont été satisfaits par TO-PC. Les 
résorptions radiculaires étaient généralisées. En moyenne, elles étaient minimes en postérieure 
(<0,5mm et <grade 1 de Levander et Malmgren) et moins que modérées en antérieure (<1mm 
et < grade 2 de Levander et Malmgren). Les TO-PC ont provoqué une déhiscence osseuse 
buccale moyenne de l’os alvéolaire au niveau des incisives inférieures de 3,3mm. L’épaisseur 
de l’os alvéolaire n’a pas varié de façon significative, sauf au niveau des incisives supérieures 
où elle a diminué d’environ 1mm. Une seule lésion iatrogénique de racine a été détectée et 4 
incisions de la corticale ne se sont pas complètement reminéralisées. Plusieurs médiateurs de 
l’inflammation ont démontré deux pics à 3 et 16 semaines, mais ces variations n’étaient pas 
significatives. CONCLUSION : Les TO-PC étaient sécuritaires et efficaces pour réduire la 
durée des traitements d’orthodontie avec un niveau de satisfaction des patients élevé. Les 
lésions iatrogéniques sur les racines et le volume osseux étaient marginales, sauf en regard de 
la plaque corticale buccale des incisives inférieures où des déhiscences osseuses ont été 
observées.  
 
Mots-clés : Piézo-corticision, Piézocision™, orthodontie accélérée, douleur, résorption 
radiculaire, os alvéolaire  
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Abstract 
OBJECTIVES: The aims of the study were to: (1) compare the duration of piezo-corticision 
assisted orthodontic treatments (OT-PC) with conventional orthodontic treatments (COT), (2) 
assess pain and the interference with daily activities of patients undergoing  OT-PC, (3) 
analyzing calcified tissue changes induced by OT-PC, (4) evaluating the inflammatory 
process, and (5) examining patient satisfaction on OT-PC. METHODOLOGY: Twelve adult 
patients (mean discrepancy index (DI) = 16) underwent OT-PC. The control group was 
selected retrospectively and was composed of twelve patients (mean DI = 9) with the same 
selection criteria. For pain and impact on daily activities assessments, a questionnaire using a 
visual digital scale (VAS) was used during the first week post-surgery. To assess satisfaction, 
a questionnaire was given to the patient a the end of treatment. Root resorptions and changes 
in height and thickness of the alveolar bone were measured using pre- and post-treatment 
CBCT. The evaluation of the inflammatory process was made by quantifying the gingival 
fluid interleukins 1, 2, 6, 8, 10, tumor necrosis factor α, interferon γ, granulocyte and 
macrophage growth factor, activator receptor ligand Nuclear Kappa B, osteoprotegerin and 
macrophage inflammatory protein at 6 different time points for 6 months. RESULTS: The 
experimental group and the control group were comparable except for age, DI and bonded 
failure. The treatment time was significantly reduced in the OT-PC group compared to the 
COT for primary brackets alignment on the maxilla (43%, p = 0.002) and the mandible (28%, 
p = 0.041), as well as the overall treatment time (53%, p <0.0001). Median pain was low 
(EVN = 1/10) and temporary (<5 days) with average acetaminophen consumption of 3.5g (1-
8.5) during the first week post-surgery. Chewing was the function most affected by OT-PC 
and impacted daily life the most. After one week, 92.3% of patients would redo the surgery. 
At the end of treatment, all patients were satisfied with OT-PC. Root resorptions were 
generalized. On average, they were minimal in the posterior (<0.5 mm and <grade 1 Levander 
and Malmgren index) and less than moderate in anterior (<1 mm and <grade 2 Levander and 
Malmgren index). OT-PCs caused a mean buccal bone alveolar dehiscence on lower incisors 
of 3.3 mm. The thickness of the alveolar bone did not vary significantly, except on the upper 
incisors where it decreased by about 1 mm. Only one iatrogenic root damage was detected and 
4 cortical bone incisions were not completely remineralized. Several inflammatory mediators 
demonstrated two peaks at 3 and 16 weeks, but these variations were not significant. 
CONCLUSION: OT-PCs were safe and effective at reducing the duration of orthodontic 
treatments while causing minimal postoperative pain with a high level of patient’s satisfaction. 
Iatrogenic lesions on roots and the alveolar bone were minimal, except at the buccal aspect of 
the lower incisors where they were bone dehiscence observed.  
 
 

Keywords: Piezo-corticision, Piezocision™, accelerated orthodontics, pain, root resorption, 

alveolar bone 
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Introduction 

D’après l’« American Association of Orthodontists », la durée des traitements est 

généralement comprise entre 18 et 30 mois (1). Depuis une vingtaine d’années, l’orthodontie 

de l’adulte est en plein essor (2), mais la durée du traitement reste le principal facteur de refus 

et de plainte des patients. Pour répondre à cette problématique, les orthodontistes en 

collaboration avec d’autres spécialistes ont cherché à réduire le temps de traitement par 

différentes techniques, invasives ou non. Les techniques chirurgicales qui ont pour objectif 

d’accélérer les traitements orthodontiques, sont les plus étudiées et elles ont tendance à se 

démocratiser depuis l’introduction en 2001 des corticotomies par les frères Wilcko (3). Leur 

technique chirurgicale passe par l’élévation d’un lambeau mucopériosté associée à des 

incisions circonférentielles de l’os cortical créées à l’aide d’une turbine chirurgicale et de 

fraises à os. Elles sont souvent considérées comme trop invasives par le praticien et le patient, 

c’est pourquoi leur acceptation reste faible (4). Pour pallier ce problème, une nouvelle 

approche chirurgicale minimalement invasive sans lambeau a été développée, la piézo-

corticision ou Piézocision™ (5). Cette procédure chirurgicale semble diminuer le temps de 

traitement à peu près de moitié (6). En plus de l’amélioration de la satisfaction des patients 

vis-à-vis du traitement, ces nouvelles techniques pourraient avoir d’autres avantages médicaux 

comme la réduction du risque de résorption radiculaire, du risque carieux et de maladie 

parodontale. Même si les patients peuvent actuellement bénéficier de cette thérapeutique, son 

utilisation en routine n’est pas encore recommandée. En effet, la littérature relève le manque 

d’études scientifiques fiables sur le sujet et beaucoup d’entre elles ne sont que des rapports de 

cas cliniques ou des études réalisées sur des modèles animaux (7, 8). Les mécanismes 

cellulaires mis-en jeu dans le phénomène d’accélération régional (PAR), leur durée et leur 

intensité sont également largement débattus (9). L’objectif principal de cette étude prospective 

comparative était de comparer la durée des traitements d’orthodontie assistés par la piézo-

corticision (TO-PC) à celle des traitements d’orthodontie conventionnels (TOC). Les objectifs 

secondaires étaient d’apporter des informations sur la douleur et l’impact de la TO-PC sur la 

vie courante, ainsi que sur les changements biologiques et physiques engendrés



 

2 

1. REVUE DE LA LITTERATURE 

1.1. Temps de traitement 
Avant les années 2000, les études décrivaient fréquemment des temps de traitement 

supérieurs à 30 mois (10, 11). Avec l’évolution des techniques orthodontiques, la durée moyenne 

des traitements semble diminuer (1). Actuellement, la littérature parle de moyennes légèrement 

inférieures à deux ans (1, 12). La dernière revue systématique compilant les données de 1211 

patients, conclut que le temps de traitement moyen est de 20,02 mois avec un nombre moyen de 

visites de 17,81 (13).  

Dans la littérature, plusieurs facteurs sont proposés pour expliquer l’hétérogénéité du temps 

de traitement orthodontique, mais les données sont parfois contradictoires. 

- La coopération du patient : 

Le manque de coopération (rendez-vous manqués, boitiers décollés, hygiène, port des 

élastiques) est l’un des facteurs majeurs augmentant la durée des traitements (12, 14, 15).  Il 

expliquerait à lui seul près de 45 % des variabilités pour un traitement complet (10, 15)  

- Age : 

Lorsqu’on est en dentition permanente, l’âge ne semble pas jouer sur la durée du temps de 

traitement (16), même chez les patients adultes (15). Toutefois, Turbill (16) décrit une 

augmentation chez les patients qui débutent le traitement entre 11 et 16 ans.  

- Extractions : 

L’influence des extractions est controversée. Pour certaines études, le nombre et le moment 

de la prise de décision de celles-ci augmentent la durée des traitements. (12, 14). Tandis que pour 

d’autres, elles ne jouent pas un rôle significatif (15, 17). 

- Sexe : 
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Excepté dans l’étude de Skidmore (12) qui mentionne une augmentation du temps de 

traitement chez l’homme adolescent de 1,2 mois, le sexe ne semble pas avoir d’influence sur la 

durée des traitements (10, 18, 19). 

- Le type de boitier : 

D’après les dernières revues systématiques et méta-analyses, le type de boitier orthodontique 

(ligaturant vs auto-ligaturant) ne semble pas modifier la longueur des traitements (20-23). 

- La sévérité du cas : 

Le rôle de ce facteur est contrasté en fonction des études et de la classification utilisée : 

o En accord avec la revue systématique de Mavreas (14), l’étude de Melo et al. 

conclut que le type de malocclusion initiale n’a pas un rôle significatif sur la durée 

du traitement (15). Cependant, d’autres études ont démontré que les malocclusions 

de classe II étaient plus longues à traiter de 1,5 mois à 5 mois (12, 16, 24). Des 

évidences scientifiques fortes indiquent par contre que plus on commence tôt le 

traitement des classes II, plus le traitement sera long (14).  

o Le score du « Peer Assessment Raiting » index ne semble pas ou peu corrélé à la 

durée du temps de traitement (15-17). 

o Plus récemment, une étude rétrospective indique que chaque point de l’indice de 

difficulté ou « discrepancy index » (DI) augmente de 11 jours en moyenne la 

durée du temps de traitement 

1.2. Orthodontie de l’adulte 
L’orthodontie de l’adulte n’est pas nouvelle, Flint en 1947 parlait déjà de cette discipline 

(25). Elle est par contre en plein essor depuis une vingtaine d’années. Entre 2012 et 2014, il y a 

eu une augmentation de 16% du nombre de patients adultes potentiellement intéressés par un 
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TOC (2, 26). Comme le montre la figure 1, la population adulte dans les cabinets d’orthodontie 

représente plus d’un quart des traitements et ce chiffre va en augmentant avec les années (4, 26) : 

 
Figure 1. Proportion des adultes ayant des traitements d’orthodontie au États-Unis (4). 

  

L’orthodontie de l’adulte, est une discipline à part entière à cause des nombreuses 

spécificités qui lui incombent. Par définition, chez l’adulte, la croissance est terminée (même si 

les tissus mous et osseux continuent d’évoluer toute la vie).  Le psychisme, l’état dento-

parodontal, les attentes esthétiques et fonctionnelles ainsi que la motivation sont également 

différents de chez l’enfant ou l’adolescent (2). Pour Proffit (2), plusieurs considérations sont à 

prendre en compte lors d’un traitement chez l’adulte : 

- Le plan de traitement est généralement pluri-disciplinaire, il doit donc être fait en 

collaboration avec l’ensemble des praticiens.  

- Vu que de nombreuses spécialités sont souvent impliquées dans le diagnostic et le 

traitement, il est préférable d’attendre l’ensemble des résultats avant le début du 

traitement, surtout que plusieurs maladies buccodentaires (maladie parodontale, lésion 

endodontique ou carieuse) doivent être contrôlées avant le début du traitement. 

- Une occlusion idéale et l’esthétique facial ne sont pas toujours l’objectif du traitement. 

Ainsi, des traitements de compromis peuvent être acceptés si le patient a donné son 

consentement. 
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-  L’adulte nécessite plus d’explications sur son traitement car il est souvent plus intéressé 

que l’adolescent mais il est également plus sensible à la douleur et peut donc nécessiter un 

traitement médicamenteux. 

Le port d’appareil orthodontique chez les patients adultes est de mieux en mieux accepté 

dans nos sociétés mais une partie de cette population refuse encore l’orthodontie pour des raisons 

socio-psycho-culturelles. Avant de débuter un traitement, la principale attente est l’amélioration 

esthétique du sourire chez environ 60% des patients (27, 28). A l’opposé, le principal facteur de 

refus chez l’adulte est la peur d’un temps de traitement trop long (28, 29). D’après l’étude 

d’Uribe, 42,9 % des patients adultes espèrent que la durée du temps de traitement soit comprise 

entre 6 et 12 mois, hors dans son étude, seulement 34,7% des patients ont eu un traitement d’une 

durée inférieure à un an (30). A la fin du traitement, la majorité des patients sont satisfaits (27, 

31), mais les deux plaintes principales sont la durée et la douleur. La durée était trop longue pour 

environ un tiers des patients adultes (27, 28, 30-32). Concernant la douleur, dans la population 

générale, plus de 90% des patients ont eu de la douleur au cours du traitement (32-34). A la fin de 

la phase active, 40 (28, 32) à 60% (31) des adultes se plaignent de douleur. Après l’insertion du 

premier fil, la douleur est importante pendant les 3 premiers jours (34) avec un pic entre 24 et 48 

heures variant de deux à cinq dixième de l’échelle, puis redescend quasiment à son niveau initial 

après 7 jours (Figure 2)  (33, 35-39).  
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Figure 2. Courbes de la douleur après l’insertion de trois différents fils Niti (39) 

Ces éléments expliquent en partie pourquoi les orthodontistes ont voulu diminuer la durée 

de leurs traitements, mais il a été rapporté que cela ne peut pas se faire au dépend d’une douleur 

ou d’un coût supplémentaire trop important (4, 30). 

1.3. Les différentes procédures visant à réduire le temps 

de traitement orthodontique 

Des techniques très différentes sont proposées. Elles utilisent pour certaines des 

médications et pour d’autres des stimuli physiques ou des techniques chirurgicales (40, 41). En 

2014, près de 80% des études publiées sur le sujet ont été faites dans les 4 années précédentes 

(41). Cela démontre bien l’engouement de la profession pour essayer d’accélérer la vitesse de 

déplacement des dents afin de réduire le temps de traitement orthodontique.  

1.3.1. Techniques non-invasives  

Des techniques non invasives très variées sont proposées pour réduire le temps de 

traitement. Leur caractère non-invasif, leurs permettent généralement d’être mieux acceptées par 

le patient (30, 42). 

1.3.1.1 Infiltration de biomodulateur  

L’injection de prostaglandine (PGE1) permettrait d’augmenter la vélocité des dents de 1,6 

à 3 par rapport au groupe contrôle (43, 44) alors que Kale et al. retrouve une augmentation de 

60% avec les PGE1 (45). Des résultats similaires ont été obtenus avec l’injection locale de 

vitamine D (46). 
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1.3.1.2 Appareils modélisés 

Les appareils modélisés sont faits sur mesure et sont personnalisés. Ils utilisent la 

technologie de conception et fabrication assistée par ordinateur (CFAO) ou encore Computer-

Aided Design/Computer-Aided Manufacturing (CAD/CAM). D’après les fabricants, ils 

diminuent la durée des traitements. Les plus connus sont Insignia™ et SureSmile®. 

Respectivement, ils diminueraient de 6,68 mois (47) et de 25% la durée globale du traitement 

(48). 

1.3.1.3 Système vibratoire 

Chez le rat, l’étude de Nishimura démontre une augmentation du déplacement dentaire 

par des vibrations (60 Hz, 1.0 m/s2) en augmentant l’expression de RANKL (49). 

Chez l’homme, une étude conclut que la vitesse de déplacement des dents est d’environ 2-

3 mm/mois en fonction de l’arcade en utilisant AcceleDent Vibratory System (OrthoAccel 

Technologies, Inc., Houston, TX), alors qu’en général les dents se déplacent de 1mm/mois (42). 

Ces conclusions sont contredites par une étude randomisée contrôlée qui ne démontre pas 

d’augmentation statistiquement significative du déplacement dentaire orthodontique (DDO) ou de 

réduction du temps de traitement (50). 

1.3.1.4 Photobiomodulation 

Le DDO semble être augmenté par les photobiomodulations (Extra-oral OrthoPulse LED, 

Biolux Research, Vancouver, Canada) de plus de 50% (1.12 mm/semaine Vs 0.49mm/semaine) 

pour la phase d’alignement (51), mais les preuves scientifiques corroborant ses résultats sont 

faibles. 
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1.3.1.5  Système électromagnétique 

pulsé  

Le système électromagnétique pulsé (figure 3) est issu de la médecine orthopédique, la 

rétractation canine serait en moyenne de 1.57 ± 0.83 mm plus importante dans le groupe 

expérimental après 5.0 mois (52). 

  
 

Figure 3. Système électromagnétique pulsé et sa mise en bouche (52) 

 

1.3.1.6 Laser à basse intensité  

Chez l’homme il semble y avoir une augmentation de la vitesse de déplacement des dents 

d’environ 30% après un traitement au laser à basse intensité (figure 4) (41, 53). 

 
Figure 4. Photo intra-orale de l’irradiation laser (53) 

 

1.3.1.7 Conclusion   

De nos jours, la pratique dentaire doit être guidée par l’« evidence-based dentistry», hors 

les évidences scientifiques pour les techniques non-invasives sont faibles (54).  Leur utilisation 

n’est donc pas encore recommandée. Des recherches avec des bons niveaux de preuve doivent 
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être entreprises pour confirmer leur validité. 

 

1.3.2. Procédures chirurgicales  

1.3.1.8 « Surgery-first » 

Un nouveau protocole pour les chirurgies orthognatiques a été proposé pour diminuer le 

temps de traitement. La chirurgie est réalisée en début de traitement, parfois associée à des 

corticotomies, afin que l’orthodontiste profite de la réaction de type PAR (55). Les résultats et la 

stabilité semblent équivalents par rapport aux TOC mais le temps de traitement est diminué de 6 

à 12 mois (57). Toutefois, les indications de cette approche restent encore limitées. 

 

1.3.1.9 Historique et évolution des 

corticotomies orthodontiques 

a) Köle, 1959 : « concept du bloc osseux » 

Köle Heinrich a émis l’hypothèse que l’os cortical constituait un facteur important 

s’opposant au mouvement dentaire (57). Il a alors eu l’idée de réaliser des corticotomies 

segmentaires interproximales associées à une ostéotomie horizontale sous-apicale. Les dents et 

leur tissu de soutien formeraient ainsi des « blocs osseux ». Ces blocs pourraient ainsi se déplacer 

plus ou moins indépendamment les uns des autres et donc plus rapidement. Düker en 1975 

reproduit ce protocole avec succès sur le chien beagle (58).  

b) Generson, 1978  
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Generson (61) modifia la technique de Köle en remplaçant les ostéotomies sous-apicales 

par des corticotomies. Anholm et al. en 1986 (60) et Gantes et al. en 1990 (Figure 5) (61) 

utilisent la même méthode et tous constatent une accélération des mouvements post-chirurgicaux 

sans effet néfaste sur le parodonte. Ils se réfèrent au concept du déplacement dit du « bloc osseux 

» pour expliquer l’augmentation du DDO.  

 
Figure 5. Photo intra-orale de la technique chirurgicale de Gantes et al. (61) 

 

c) Wilcko, 2001 : « Concept de la PAOO » 

Les frères Wilcko ont introduit la notion de « Periodontally-accelerated Osteogenic 

Orthodontics » (PAOO). La technique chirurgicale se rapproche de la précédente mais ils réfutent 

le concept du « bloc osseux » défendu par Köle. Pour eux, l’accélération du déplacement dentaire 

serait expliqué par le PAR. Leur technique opératoire passe par une décortication de l’os à la 

fraise associée à une greffe de tissu osseux au besoin (figure 6) (3).  

 
Figure 6. Photo intra-orale de la technique chirurgicale des frères Wilcko (62) 

 En 2006, Germec et al. proposent d’éliminer le lambeau lingual (figure 7) et obtiennent 

des résultats satisfaisants (63). Actuellement, ce type de procédure est probablement la plus 

utilisée par les praticiens. 
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Figure 7. Photo intra-orale de la technique chirurgicale modifiée  par Germec (63) 

 
d) Vercellotti, 2007 : Piézo-chirurgie 

Après décollement d’un lambeau de pleine épaisseur du côté correspondant à la direction 

du mouvement recherché, les auteurs réalisent des corticotomies autour de chaque racine à l’aide 

d’un insert piézo-électrique (Figure 8). Une force biomécanique est appliquée immédiatement 

après la chirurgie. Pour les auteurs, le ligament parodontal n’est pas sollicité ce qui évite les 

résorptions parodontale et osseuse. C’est ce qu’ils appellent la « technique de luxation dentaire 

mono-corticale » (64). Ce concept se rapproche du concept « bloc osseux » mais il semble 

actuellement réfuté par une grande partie de la communauté scientifique au profit du PAR. 

 
Figure 8. Schéma explicatif du concept de la MTDLD de Vercelotti (64) 

 

 Le point intéressant de cette technique est l’utilisation de l’insert piézo-électrique. En 

effet, il a permis de développer des techniques moins invasives sans lambeau muco-périosté. Cet 

instrument chirurgical présente plusieurs avantages intéressant pour ce type de chirurgie par 

rapport au système rotatif. Tout d’abord, les micro-vibrations permettant la coupe sont efficaces 

uniquement sur les tissus minéralisés. Par conséquent, les risques pour les tissus mous adjacents 

sont très limités (65).  D’après les études animales, l’autre avantage potentiel serait qu’avec cette 
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technologie, le volume osseux augmente suite à la chirurgie alors qu’il diminue avec les 

instruments rotatifs (65, 66). La douleur est similaire dans les deux cas, mais le temps chirurgical 

est plus long avec l’insert piézo-électrique (67). Le désavantage majeur est que la vélocité des 

dents est 1,6 fois plus faible avec la piézo-chirurgie par rapport aux instruments rotatifs (67). 

Cette diminution est peut-être due au fait que la piézo-chirurgie est moins invasive que les 

instruments rotatifs (67).  

e) Park, 2006 et Kim, 2009 : « Corticision »  

Ils ont proposé une technique de corticision sans élévation de lambeau. Chez l’animal, ils 

utilisent un bistouri renforcé et un maillet pour traverser la gencive et la corticale (figure 9). Ils 

obtiennent une réponse de type PAR qui a permis une accélération du DDO (68). 

 
Figure 9. Photo intra-orale de la technique de corticision de Park et Kim chez le chat (68) 

f) Micro ostéo-perforations (MOP) 

La société Propel Orthodontics (Ossining, NY) reprend l’idée précédente et développe le 

PROPEL®. Cet instrument se rapproche du tournevis et permet de réaliser des micro-ostéo-

perforations sans élévation de lambeau (Figure 10) (69).  

 
Figure 10. Photo intra-orale des micro-ostéo-perforations (69) 
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1.3.1.10 Piézocision™ 

La piézocision™ ou piézo-corticision a été mise au point en 2009 à l’Université de 

Boston par l’équipe du Professeur Dibart. Dans les 2 premières publications, le protocole était le 

suivant (5, 70) : 

- Anesthésie locale 

- Incisions inter-proximales, sous papillaires, vestibulaires et verticales entre chaque dent à 

l’aide d’une lame 15, sauf où l’on veut faire une greffe osseuse ou muqueuse. 

Généralement ces dernières se situent au niveau des incisives inférieures compte tenu que 

l’os et la gencive sont souvent minces à ce niveau (Figure 11A). 

- Au niveau du site de greffe, une tunnélisation muco-périostée est réalisée à l’aide d’un 

élévateur afin de créer un volume permettant l’insertion du greffon (Figure 11F). 

- La muqueuse est étirée au niveau des incisions pour permettre d’étudier la morphologie 

de l’os et des racines sous-jacentes  

- A l’aide d’un insert piézo-chirurgical (BS1, PiezotomeTM, Satelec Acteon, Mérignac , 

France), des incisions verticales interproximales dans l’os cortical, puis alvéolaire, sont 

réalisées sur une profondeur de 3mm environ (Figure 11B-D). 

- L’insertion du greffon osseux dans le tunnel peut se faire à l’aide d’une seringue. Ici les 

auteurs utilisent une allogreffe d’os déminéralisé lyophilisé (Regenafil® allograft paste, 

Exactech, Inc., Gainesville, FL) (Figure 11E). 

- Si besoin, un greffon de tissu conjonctif est inséré dans le tunnel par la technique de la 

trappe puis il est suturé (Figure 11G-H). 

- Dans ce protocole opératoire seules les incisions qui ont été tunnélisées sont suturées à 
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l’aide d’un fil résorbable 5.0. Quelques gouttes de colle médicale cyanoacrylate peuvent 

compléter les sutures (PeriAcrylTM, GluStitchTM, Point Roberts, WA) (Figure 14 I-J) 

 
Figure 11. Protocole chirurgical de la Piézocision ™ (5) 

Certains auteurs utilisent le principe de la chirurgie guidée pour essayer de diminuer le risque 

d’endommager une racine avec l’insert piézo-électrique. A partir d’un TVFC couplé à une 

empreinte, ils planifient sur ordinateur la profondeur et la localisation des traits d’incision et 

modélisent un guide chirurgical (Figure 12-13) (66, 67). 

 
Figure 12. Incisions piézo-électriques à travers un guide chirurgical en résine 

 
Figure 13. Incisions piézo-électriques à travers un guide chirurgical créé à l’aide de la 
technologie CAD/CAM 

Un rapport de cas d’une technique micro-invasive a été publié. Le chirurgien ne fait qu’une 

ou deux incisions gingivales interproximales et intervient à l’aide d’un endoscope après une 
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tunnélisation (figure 14) (73). 

 
Figure 14. Technique chirurgicale piézo-électrique par endoscopie (73) 

 Les temps de traitement sont variables en fonction des rapports de cas. Ils décrivent des 

durées comprises entre 4 et 10 mois (5, 72, 74) qui correspondent à des temps 50% plus courts 

que ceux généralement décrits dans la littérature (13).  Sauf pour un cas, où la durée était de 24 

mois (75). La technique est versatile. Elle peut être combinée également avec le système lingual 

(76) et les aligneurs (77, 78). 

1.3.1.11 Conclusion 

Il ressort que la profession tente de se diriger vers des techniques de moins en moins 

invasives car l’acceptation des patients et des orthodontistes pour les thérapeutiques invasives est 

faible (4, 30). Néanmoins, les évidences scientifiques sont encore insuffisantes, surtout à moyen 

et à long terme (7, 9, 41, 79-82). 

1.4. Concept« Periodontally-accelerated Osteogenic 
Orthodontics » (PAOO) 

Tel que discuté précédemment, le concept de la PAOO est introduit pour la première fois 

par les frères Wilcko en 2001 (3). Ils réfutent le concept du « bloc osseux » défendu par Köle  et 

proposent une explication biologique faisant intervenir le PAR (83) : 
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Figure 15. Schéma explicatif simplifié du concept de la PAOO (83) 

1.4.1. Phénomène d’Accélération Régionale (PAR) 

Harold Frost en 1989 (84) observe qu’après une agression chirurgicale du tissu osseux, un 

phénomène d’activation-différentiation important se produit à proximité immédiate du site 

opératoire. Il appelle ce processus de cicatrisation physiologique « Phénomène d’accélération 

Régional » (PAR). Ce PAR est caractérisé par une augmentation de la vitesse du remodelage 

osseux et un état d’ostéopénie. Il dénote une corrélation directe entre l’importance du 

traumatisme, sa proximité et l’intensité du processus de cicatrisation. Ces conclusions sont encore 

discutées et varient d’une technique à l’autre. Pour Teixeira (85), il n’y a pas d’intérêt à faire des 

MOP à proximité directe (<4mm) des dents tandis que pour Yang (86), plus on est proche, plus 

les corticotomies sont efficientes et au-delà de 5mm, il n’y a plus d’effet. Les auteurs s’accordent 

par contre sur le fait que l’efficacité n’est pas proportionnelle à l’invasivité de la chirurgie (86, 

87). Les résultats de plusieurs études sur les corticotomies et les techniques minimalement 

invasives sont résumés dans le tableau I. 
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 PAR Corticotomies Techniques minimalement invasives 

H
yalinisation 

Animal 

Chez le chien :  - La phase de hyalinisation engendrée par les mouvements dentaires orthodontiques est plus courte (1 semaine dans le groupe contrôle Vs 1 à 4 semaines dans le groupe expérimental) (88)  
Chez le rat : - Les corticisions diminuent le phénomène de hyalinisation et il dure moins longtemps (70) - Les corticisions diminuent la hyalinisation à 3 jours mais pas après (89). Homme 

 Aucune étude  Aucune étude 

Rem
odelage osseux 

Animal 

Chez le rat : - Il existe une réaction de type PAR après l’élévation d’un lambeau mucco-périosté. Elle commence quelques jours après la chirurgie et revient au niveau de base après 4 mois (90). - Dans le groupe expérimental, il y a une augmentation par 3 environ du remodelage osseux avec maximum à 3 semaines puis il diminue pour rejoindre le groupe contrôle à 7 semaines (91).  - Le remodelage osseux est maximum au cours des 3 premières semaines. Le nombre d’ostéoclastes n’est pas statistiquement supérieur au groupe contrôle (92). - Il existe une augmentation du remodelage osseux au cours du premier mois dans le groupe expérimental par rapport au groupe contrôle (93). - Les corticotomies augmentent la résorption osseuse (89). 
Chez le chien : - Il existe une augmentation du remodelage durant au moins les deux premières semaines post-corticotomies (88). - Le remodelage osseux est plus important et plus diffus du côté expérimental (94).  

Chez le rat : - Corticisions : Elles augmentent par 3,5 le remodelage osseux dans la direction du mouvement dentaire à 4 semaines (70). - MOP : A 4 semaines, il y a une augmentation d’environ 2,5 de l’activité ostéoclastique (85). - Corticisions : Une autre étude ne démontre pas de remodelage osseux plus important dans le groupe corticision Vs contrôle après 14 jours (95).  -Piézocisions : L’activité ostéoclastique est maximale à 7 jours puis redescend au même niveau, voire en dessous du niveau initial après 28 jours. L’activité est moins importante que dans le groupe contrôle, sauf le premier jour (96). -  MOP: Il y a une augmentation statistiquement significative par 4 du nombre d’ostéoclastes post-MOP ou post-corticision à 3 semaines. Par contre, cette différence n’est plus significative à 6 semaines (97) - Corticisions : Le remodelage osseux bucco-lingual est plus élevé dans le groupe expérimental mais pas au mésial (98). - Les corticisions n’augmentent pas la résorption osseuse (89). 
Chez le chien : - Piézocisions : (99) : Le côté expérimental présente plus d’os nouvellement formé et plus de remodelage apico-buccal, cervico-lingual et buccal que le côté contrôle. Homme 

 Aucune étude -  MOP : Après 7 jours, il n’y a pas de différence significative des marqueurs de l’inflammation entre le groupe expérimental et le groupe contrôle, sauf pour IL-1(71). 

O
stéopénie 

Animal 

Chez le rat : - L’ostéopénie est maximale à 21 jours. Après 2 mois, le groupe expérimental rejoint le groupe contrôle (100). - Il existe une diminution du contenu minéral osseux avec une différence statistiquement significative par rapport au groupe contrôle à 14 jours (-63%), puis une augmentation jusqu’à 42 jours sans différence significative. Pour la densité osseuse minérale, il n’y pas de différence significative (93).   

Chez le rat : - MOP : Le rapport Bone Volume/Tissue Volume (BV/TV) à 4 semaines est de 82% dans le groupe contrôle et de 33% dans le groupe expérimental, soit une diminution d’environ 2,5 (85). - Corticisions : Il n’y a pas plus d’ostéopénie avec ou sans corticisions après 14 jours (95). -Piézocisions : La déminéralisation augmente jusqu’à 4 semaines puis diminue pour revenir au niveau de base à 8 semaines. La déminéralisation est significativement moindre dans le groupe chirurgical à 7 jours seulement (96). - MOP/ Corticisions: Il n’y a pas de différence significative du rapport BV/TV entre les groupes à 3 semaines (-55 à 60%), mais la différence est significative à 6 semaines pour les MOP (-46% vs -59%). Pour la densité osseuse minérale, il existe  une diminution significative à 3 semaines pour le groupe corticisions et à 6 semaines, cette diminution est significative pour les deux groupes chirurgicaux  (97). -Corticisions : La fraction osseuse et la densité apparente sont significativement moindres au niveau bucco-lingual du côté expérimental mais pas en mésial, tout comme la densité osseuse en mésial et en lingual (98). 
Chez le chien : - Piézocisions : L’os est moins dense du côté expérimental par rapport au contrôle (99). Homme 

- Il y a un état d’ostéopénie après le début du traitement d’orthodontie associé ou non aux corticotomies, mais il n’y a pas de différence statistiquement significative entre les 2 groupes (101) 
 Aucune étude 
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Tableau I. Récapitulatif des études sur le PAR pour les corticotomies et les techniques  
minimalement invasives 

1.3.2   Déplacement Dentaire Orthodontique 

 
Figure 16. Courbe du DDO et des différentes phases de la résorption osseuse 

Suite à l’application d’une force orthodontique le DDO se fait en plusieurs étapes (Figure 16):  

- Il y a un déplacement immédiat hydropneumatique :  

La dent initialement va compresser l’espace ligamentaire ce qui va provoquer une ischémie. Dans 

un second temps une déformation primaire de l’os alvéolaire apparaît. 

- Apparition d’un phénomène de hyalinisation : 

Ce phénomène apparait trois jours après le début de l’application de la force et va durer en 

moyenne entre 12 et 15 jours. A cause de la compression, il y a une dégénérescence cellulaire qui 

correspond à une nécrose aseptique, c’est la zone hyaline. Ce phénomène ne semble pas pouvoir 

être évité même avec l’application de forces douces. Son importance, varie par contre en fonction 

de la force appliquée. Lors de cette phase, le mouvement dentaire est inhibé. 

- Elimination de la zone hyaline : 

Elle va se faire à grâce aux ostéoclastes de façon directe à partir des zones latérales ligamentaires 

et indirecte ou « sous minée » (2) à partir de la moelle osseuse adjacente. 

- Déplacement dentaire : 

La dent se déplace ensuite de façon continue lorsqu’une force douce et continue est appliquée.  

CONCLUSION : Le remodelage osseux semble être augmenté au cours du premier mois, puis se rapprocherait du groupe contrôle. Concernant l’ostéopénie, la littérature n’est pas claire, mais il se pourrait qu’elle soit présente et augmentée durant le premier mois également. Basé sur ces éléments, le PAR associé à ces chirurgies semble être effectif durant 4±2 semaines. Peu d’études ont été publiées chez l’homme et d’autres recherches doivent être menées pour confirmer ces résultats. 
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La vélocité est proportionnelle au remodelage cellulaire osseux (102). L’idée de 

l’orthodontie rapide facilité chirurgicalement est d’exploiter et d’amplifier le remodelage osseux 

(PAR) afin que le DDO soit plus rapide (103). Les résultats de différentes études sur ce sujet sont 

regroupés dans le tableau II. 

  Déplacement Dentaire Orthodontique Corticotomies Techniques mini-invasives 

Animale 

Chez le rat : 
- Il n’y a pas une différence statistiquement significative du DDO après 3 semaines entre les groupes (100).  -  En accord avec les résultats précédents, Baloul et al. ne retrouvent pas de différence significative dans le groupe test, voir même une infériorité après 4 semaines pour la vélocité et la quantité de déplacement. Cependant, une différence importante est retrouvée à 7 et 21 jours (93). - Les différentes variantes chirurgicales des corticotomies n’augmente pas de façon significative le DDO par rapport au groupe contrôle (87). - Les corticotomies n’augmentent pas le DDO au cours des 4 premières semaines (89). 
Chez le chien : - Le DDO est environ 4 fois supérieur au maxillaire et 2 fois supérieur à la mandibule après 8 semaines (87).  - La vélocité est similaire après 6 semaines à la mandibule mais est environ 4 fois supérieure au maxillaire (104). - La vélocité est 2 à 5 fois supérieure au groupe contrôle pendant les 2 premières semaines mais celle-ci est non significative après. La distance parcourue est par contre 2 fois supérieure pendant le premier mois (88). - Mostafa et al retrouvent un déplacement 2 fois supérieur à 4 semaines mais la courbe commence à s’infléchir en direction du groupe contrôle à 5 semaines. (94).   - Pour d’autres, après 2 mois, le DDO est 1mm plus important dans le groupe expérimental, soit 1,7 fois plus. La vélocité des dents du groupe expérimental décrit un pic à 25 jours avec une augmentation de 85% par rapport au groupe contrôle, mais elles sont similaires après 2 mois. Leurs résultats montrent également qu’une deuxième chirurgie à 4 semaines n’augmente que très peu l’efficacité des corticotomies (105). 

Chez le rat : - MOP : Les résultats de l’étude de Teixeira et al. montrent une augmentation significative par 2 du déplacement dentaire à 1 mois (85). - Corticisions : Pour Murphy et al., il n’y a pas de différence significative du DDO entre le groupe contrôle et le groupe expérimental après 14 jours (95) - MOP et corticisions : Tsai et al. ne retrouvent pas de différence significative de la vélocité ou du DDO entre les groupes jusqu’à 6 semaines, sauf durant la deuxième semaine où les dents se déplacent environ 1,5 fois plus rapidement (97). - Corticisions : L’étude de Swapp et al. ne démontre pas non plus de différence significative entre les groupes après 56 jours (98). - Les corticisions n’augmentent pas le DDO au cours des 4 premières semaines (89). 
Chez le chien : - Corticisions : Cette technique semble augmenter la vélocité durant le premier mois. La répétition de la chirurgie ne semble pas jouer sur la vélocité. Après 3 mois, il n’y a pas de différence significative sur la quantité de mouvement entre le groupe expérimental et le groupe contrôle (106) .  - Piézocisions : Ruso et al. (99) décrivent une augmentation par 1,35 du déplacement dentaire lors de l’expansion sur fil associée à la piézocision avec un pic de vélocité à 5 semaines. Le tipping augmente également par 1,05. 
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Homme 

- Dans leur étude, Aboul-Ela et al. décrivent une augmentation de la vélocité par 2 pendant les 2 premiers mois puis par 1,6 au cours du 3ème  mois. Ensuite, elle est quasiment similaire au groupe contrôle. La quantité de mouvement est supérieure après 4 mois d’environ 2,3mm, mais cette augmentation est similaire 2 mois plus tard (107). - Une étude randomisée contrôlée (RCT) en bouche divisée conclue que le la rétraction canine est 4 fois plus rapide jusqu’à 2 semaines, puis 3 fois plus rapide entre 2 et 4 semaines et entre 8 et 12 semaines. Aucune différence n’est démontrée entre les hommes et les femmes (108). - Une étude récente détermine que la vitesse de déplacement des incisives, des canines et des premières molaires maxillaires est statistiquement supérieure, avec une augmentation comprise entre 0,1 à 0,2mm/mois par rapport au groupe contrôle. Cependant, ces résultats ne sont pas cliniquement significatifs (109). - La vitesse de DDO est 1,5 à 2 fois supérieure dans le groupe expérimental par rapport au groupe contrôle au cours des 3 premiers mois (110). 

- Corticisions : L’étude d’Alikhani et al. décrit une augmentation de la rétraction canine 2,3 fois plus élevée par rapport au groupe contrôle durant le 1er mois (71). - Piézocisions : Les résultats montrent une distalisation canine 2 fois supérieure jusqu’au premier mois et 1,5 fois supérieure par rapport au groupe contrôle au début du deuxième mois (Aksakalli, Calik, Kara, & Ezirganhi, 2015). - Piézocisions : La vitesse du DDO est environ 1,5 fois plus élevée dans le groupe expérimental durant les 3 premiers mois (110). 

CONCLUSION : Les corticotomies ou les techniques minimalement invasives semblent augmenter la vélocité et la quantité du DDO par 2 au cours du premier mois (9) avec une légère infériorité pour ces dernières (110). D’après les résultats, cette augmentation varie en fonction du temps (111). Elle semble importante immédiatement après la chirurgie avec un pic de vélocité à 3±1 semaines (111, 112) ce qui corroborerait l’hypothèse que la phase de hyalinisation est plus courte et moins intense. Après un mois, les résultats sont controversés et ne permettent pas de tirer de conclusion solide (9), même si des études trouvent une augmentation dans une moindre mesure de la vélocité jusqu’au 3ème mois (107, 108, 110). De nouvelles études doivent être conduites car la validité scientifique des études, surtout chez l’homme, est faible et manque de données à moyen et à long terme.  
Tableau II. Récapitulatif des études du DDO post-corticotomies et post-techniques mini-
invasives 

 

1.3.3 Temps de traitement : 

 Temps de traitement complet Corticotomies Techniques mini-invasives Homme 
- L’étude de Shoreibah et al. montre une différence significative 
entre les groupes. La durée moyenne du groupe expérimental est 
de 17.5 +/- 2.8 semaines, alors que pour le contrôle elle est de 49 
+/- 12.3 semaines. Le temps de traitement complet a donc été 
divisé par presque trois (101). 

- D’après une étude RCT le temps de traitement est 
significativement plus court de 43% pour le groupe piézo-
corticision  par rapport au groupe contrôle (7). 
 

CONCLUSION : L’évaluation du temps de traitement complet a été moins étudiée. C’est d’ailleurs une des critiques majeure par rapport à ces 
techniques (113). Aucune étude n’a évalué la qualité finale des traitements en aveugle. 

Tableau III. Récapitulatif des études sur le temps de traitement post-corticotomies et post-
techniques mini- invasives 

 

1.4 Mécanismes moléculaires 
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Les travaux de Frost (84, 114) ont apporté beaucoup pour comprendre les mécanismes 

moléculaires associés au DDO. Le remodelage osseux est contrôlé par l’activité cellulaire des 

ostéoblastes, des ostéoclastes et des ostéocytes. Ce phénomène est initié par des stimuli 

biochimiques ou mécaniques et va se faire en suivant la séquence ARIF (Activation, Résorption, 

Inversion et Finition) à l'intérieur de structures anatomiques temporaires appelées « Basics 

Multicellular Unit » ou « BMU». Elles communiquent les unes avec les autres à l’aide de 

nombreux médiateurs comme RANKL, OPG et des cytokines pro-inflammatoires (figure 17) 

(115, 116).  

 

 

 

 

Figure 17.  Schéma récapitulatif du phénomène de remodelage osseux dans un BMU 
(115). 

Plusieurs études ont démontré que les traitements orthodontiques stimulaient le 

remodelage osseux (117, 118) au sein d’unités multicellulaires (103). Une force orthodontique 

stimule l’activité ostéoclastique en recrutant et en activant les ostéoclastes à partir des cellules 

hématopoïétiques en augmentant le ratio « receptor-activator nuclear factor kappa-B ligand » 

(RANKL) sur ostéoprotogérine (OPG), le « macrophage colony-stimulating factor » (M-CSF), 

certains facteurs de croissance comme le facteur de croissance de l'endothélium vasculaire 

(VEGF), l’expression de cytokines pro-inflammatoires comme les interleukines 1 et 6  (IL-1 et 

IL-6) ou le facteur de nécrose tumorale α (TNF- α) (103, 119). L’ostéosynthèse est également 

accentuée par un lignage des cellules mésenchymateuses indifférenciées en ostéoblastes et leur 
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activation est due à l’augmentation des IL-1, du VEGF ou du TNF et du « transforming growth 

factor » ß1 (TGF- ß1). Des interactions intercellulaires entre les ostéoblastes, les ostéoclastes et 

les ostéocytes se produisent tout au long du processus (116). Le rôle de ces dernières n’est pas 

encore très clair mais il se pourrait que les micro-dommages provoqueraient une apoptose 

ostéocytaire, ce qui une entrainerait une libération de RANKL (120). C’est ce phénomène que 

l’on essaye d’amplifier lors des TO-PC. Les traumatismes tissulaires et les modifications 

vasculaires issus de cette procédure provoquent une augmentation du ratio RANKL/OPG, de 

TGF-1β, de VEGF, des IL-1 et IL-6, ainsi que de TNF-α et des marqueurs de différentiation 

ostéoblastiques comme l’ostéocalcine, l’ostéopontine et les sialoprotéines osseuses (Figure 18) 

(120). La durée de cette augmentation n’est pas connue. 

 
Figure 18.  Schéma récapitulatif des mécanismes moléculaires associés aux DDO 
accélérés (120) 

1.5 Rapport bénéfices-risques 

Hormis le gain sur le temps de traitement, les PC pourraient avoir plusieurs autres avantages 

comme la diminution du risque de résorption radiculaire et du risque carieux, ainsi qu’une 

diminution de la récidive et une aide pour les ancrages critiques. 
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- Diminution du risque de résorption radiculaire apicale externe (RRAE) : 

Les RRAE sont corrélées à une augmentation du temps de traitement (121-124), à une diminution 

du remodelage osseux (125), ainsi qu’à une augmentation du phénomène de hyalinisation (126, 

127). Hors, tous ces facteurs sont modifiés par les corticotomies ou les PC. Ils peuvent donc 

expliquer pourquoi aucune résorption importante n’a été décrite après ces procédures 

chirurgicales (8, 112). D’après certains auteurs, elles seraient même diminuées par rapport aux 

traitements conventionnels (88, 89, 101, 110). Cependant, une étude récente contredit ces 

conclusions et décrit une augmentation du risque de résorption radiculaire et ceci d’autant plus 

que la proximité chirurgicale est importante (128). Les conclusions de cette publication peuvent 

être discutées car les RRAE sont provoquées en majorités par des lésions piézo-chirurgicales 

iatrogéniques. Le sujet est donc encore soumis à débat dans la communauté scientifique. 

- Risque carieux et  de décalcification: 

La corrélation entre la durée du temps de traitement et le risque carieux ou de déminéralisation 

n’est pas claire. L’étude de Zachrisson (129) ne retrouve pas de corrélation entre les deux, 

contrairement à une étude plus récente où le risque de développer de nouvelles décalcifications 

augmente de 0.08 par mois de traitement (130). 

- Stabilité : 

Pour les corticotomies, la stabilité semble être supérieure lorsqu’on les associe à des greffes 

osseuses par rapport à un TOC (131). La diminution de la récidive pourrait être expliquée par 

plusieurs facteurs comme l’augmentation du volume de la corticale alvéolaire (132, 133), la 

diminution de la mémoire tissulaire engendrée par la chirurgie, et une maturation osseuse plus 

rapide (94). Pour la piézo-corticision, jusqu’à cette date, aucun article n’a été publié à notre 

connaissance pour évaluer la stabilité. 

- Gestion des ancrages critiques : 
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Certains auteurs postulent que la valeur d’ancrage relative des dents est diminuée par les 

corticotomies (134) ou la Piézocision™ (135) en permettant un déplacement plus facile de ces 

dents, ce qui permettrait de mieux gérer les cas d’ancrage limite. Des recherches avec de bon 

niveau de preuve doivent être faites pour confirmer cette hypothèse car elle est soumise à 

discussion. Des études ne retrouvent pas de différence significative entre les groupes (109, 136). 

D’autres montrent une perte d’ancrage moindre au niveau du groupe expérimental pour les 

corticotomies (137, 138)  et la Piézocision™(139). 

 

Comme toute procédure chirurgicale, les PC présentent des risques : 

- Tissu gingival : 

D’après trois revues systématiques (80, 112, 140), et deux publications récentes sur la PC 

(8, 139), il ne semble pas y avoir d’effet délétère majeur sur les paramètres cliniques 

parodontaux. Cependant, dans l’étude de Charavet et al. près de la moitié (33% des points et 17% 

des traits) des patients ont eu des brides cicatricielles post-PC (6). 

- Douleur : 

Contrairement aux corticotomies (108), les techniques minimalement invasives ne 

semblent pas être significativement plus douloureuses que les TOC (6, 71, 141). 

- Vitalité pulpaire : 

 Les revues systématiques ne relèvent aucune perte de vitalité dans les différentes 

publications (80, 112, 140). Cependant, c’est un risque de complication inhérent à ce type de 

chirurgie. 

Les avantages potentiels des piézo-corticisions pourraient avoir un réel intérêt médical 

dans la trousse thérapeutique des orthodontistes, cependant ils doivent être confirmés par des 

évidences scientifiques solides. 
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1.6 TVFC et modifications des tissus durs après un 

traitement d’orthodontie  

1.6.1 Résorption radiculaire apicale externe  

D’après différentes études, le « Cone Beam Computed Tomography » (TVFC) est un 

examen complémentaire fiable, reproductible et précis pour quantifier (différence <0.35mm) et 

détecter les RRAE, ainsi que plusieurs autres paramètres pour la recherche en orthodontie (142). 

Cette modalité d’imagerie est plus efficace que l’orthopantomogramme (OTP) pour la détection 

des RRAE (143). Actuellement le « gold standard » reste la radiographie péri-apicale, mais 

certaines études démontrent que le TVFC est au moins aussi performant voire d’avantage que la 

radiographie conventionnelle (144-146). 

L’incidence et la sévérité des RRAE sont augmentées après un TOC (147). Leur moyenne 

est de 0.5 à 3mm (148). Les dents qui sont les plus atteintes sont les incisives supérieures avec 

une moyenne de 1,4mm, surtout les incisives latérales (149). En accord avec la revue 

systématique de Weltman et al. (147), il a été démontré que le risque de RRAE est associé à la 

durée du temps de traitement (121-124), au remodelage osseux (125), au phénomène de 

hyalinisation (126, 127), ainsi qu’à l’augmentation des forces orthodontiques (124). La génétique 

est également un des facteurs important des RRE, leur héritabilité étant d’environ 70% (150). Le 

rôle de l’IL-1 dans les RRAE est controversé. Al-Qawasmi et al. (151) retrouvent un lien entre le 

déséquilibre du gène IL-1 et les RRAE. Hors, une méta-analyse ne retrouve pas de corrélation 

entre le polymorphisme IL-1β et les RRAE (152). Les autres gènes candidats sont TNFRSF11A, 

TNSALP (153) et le P2RX7 (154), ainsi que les variations de l’ostéopontine (rs9138 and 

rs11730582) (155). Certaines maladies systémiques ou endocrines comme le syndrome de 
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Turner, la maladie de Paget ou l’hyperparathyroidisme peuvent également provoquer ces effets 

secondaires (156).  

A l’inverse, la corrélation des RRAE avec la séquence de fil ou le type de boitier n’est pas 

évidente, tout comme l’anatomie, les antécédents de traumatisme (147), l’âge (153) et 

l’ostéopénie (157). 

Au niveau moléculaire, plusieurs mécanismes ont été proposés récemment. Les cytokines 

ont une place centrale dans ce mécanisme. Ils sont résumés dans le schéma suivant (Figure 19) : 

 
Figure 19. Schéma décrivant le rôle central des macrophages et des cytokines pro-
inflammatoires dans les  RRAE (119) 

1.6.2   Os alvéolaire 

Selon Molen, (158), l’utilisation du TVFC dans la recherche orthodontique doit suivre certains 

principes : 

- Modalité d’acquisition : 

o Les deux tailles de voxel les plus utilisées sont 0,3 et 0,4 mm, ce qui signifie 

que c’est la plus petite résolution spatiale. Si le but est d’investiguer des 

structures osseuses plus fines, une résolution plus élevée de voxel doit être 

utilisée. 
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o La taille du faisceau (FOV) doit être limitée au volume d’intérêt. 

o Toujours pour améliorer la résolution spatiale et avoir la meilleure échelle de 

gris possible, un capteur 16 bits doit être utilisé. 

- Planification de l’acquisition : 

o Si le but est de faire des mesures précises au niveau de l’os alvéolaire, il est 

préférable d’attendre au moins un an après la dépose des boitiers pour éviter 

les artéfacts métalliques et pour visualiser l’os mature. En effet, il existe au 

niveau de l’os ayant subi un remodelage important, une diminution de la 

densité osseuse temporaire liée à l’activité ostéoclastique (PAR). 

o Si le but est de déterminer le remodelage osseux, donc le PAR, la 

recommandation est de réaliser l’examen TVFC immédiatement après la fin du 

traitement actif orthodontique (159, 160).  

a) Hauteur et épaisseur de l’os alvéolaire 

Par sa reproductibilité et sa précision, le TVFC est une modalité d’investigation radiologique 

du volume alvéolaire reconnue. Pour se faire, la taille des voxels doit être inférieure ou égale à 

0,4mm.  La précision des mesures réalisées augmente toutefois avec la résolution spatiale (161-

163). 

Un traitement d’orthodontie provoque une diminution de la hauteur osseuse buccale au 

niveau des incisives inférieures qui varie en fonction des études entre 1,12mm (164) et 0,11mm 

(165). L’épaisseur de la symphyse ou de la corticale et les mouvements de l’apex influencent la 

quantité osseuse perdue, contrairement à l’angulation de l’axe de l’incisive qui n’est pas corrélée 

à la perte d’os au buccal (164). D’après une étude sur le chien comparant l’expansion sur fils 

associée ou non à la PC, il existe une perte osseuse buccale dans les deux groupes, sans 

différence significative (99).   
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2. MÉTHODOLOGIE 

2.1. Hypothèses et objectifs 

2.1.1. Objectifs : 
L’objectif principal était de comparer la durée d’un TO-PC et un TOC.  

Les objectifs secondaires dans le groupe expérimental étaient de :  

- Évaluer les changements en hauteur et en épaisseur de l’os alvéolaire.  

- Mesurer les RREA après les TO-PCs. 

- Investiguer le processus inflammatoire pendant les 6 premiers mois, afin d’estimer 

la durée du PAR. 

- Evaluer et comparer la douleur et l’impact sur les activités quotidiennes durant les 

7 premiers jours post-chirurgie. 

- Déterminer l’acceptation et la satisfaction vis-à-vis les TO-PCs. 

2.1.2 Hypothèses de recherche : 

Pour répondre à ces objectifs, les hypothèses de recherche étaient :  

-Principale :  

La durée de la phase active d’un TO-PC était plus courte que pour un TOC. 

 - Secondaires : 

- La hauteur et l’épaisseur de l’os alvéolaire étaient affectées par les TO-PCs. 

- Les résorptions radiculaires sont modérées (<2mm ou <grade 2 de Levander et Malmgren) après 

les TO-PCs. 

- Le processus inflammatoire est augmenté de façon transitoire et réversible durant les TO-PC 
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- La douleur est modérée (≤5 EVN) et devient faible (≤2 EVN) après 7 jours. 

- L’acceptation et la satisfaction des TO-PCs sont élevées (>75%). 

 Nulle : 

La durée de la phase active TO-PC est la même que pour un TOC. 

2.2. Méthodologie de recherche 

Le protocole expérimental de ce travail de recherche a été approuvé par le comité 

scientifique et le comité éthique de la recherche en santé de l’Université de Montréal (15-002-

CERES-P). (Annexe 1) 

2.2.1. Population  

2.2.1.1. Critères d’inclusion 
Les critères d’inclusion étaient les suivants : 

- Classe I squelettique, Classe II ou III légère (ANB=2±4°, Witts=1±4mm). 

- Malocclusions dentaires de classe I, Classe II ou III (<3mm) ne nécessitant pas d'extraction ou 

de chirurgie orthognatique. 

- Adulte de 18 à 40 ans. 

- Patient en bonne santé. 

- Dentition permanente complète. 

- Bonne coopération (moins de 5 rendez-vous manqués ou de boitiers décollés et port des 

élastiques adéquat). 

- Bonne hygiène bucco-dentaire. 

- Absence de parodontite active, de perte osseuse crestale ou d’infection visible sur le cliché 

panoramique. 
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2.2.1.2. Critères d’exclusion 

Les critères d’exclusion étaient les suivants : 

- Prise régulièrement d’analgésiques et des antidépresseurs. 

- Problèmes d’abus d’alcool ou de drogue. 

- Patient fumant plus de 10 cigarettes par jour. 

- Patiente enceinte. 

- Immunodéficiences locale ou systémique. 

- Maladie systémique non-contrôlée (exemple : diabète, maladie cardio-vasculaire, etc.). 

- Problèmes de coagulation ou prenant des anti-coagulants. 

- Présence d’infections buccodentaires ou maladie parodontale active non-contrôlées. 

- Prise de biphosphonates intraveineux ou prise de biphosphonates oraux depuis plus de 4 ans. 

- Prise de corticostéroïdes à long terme. 

- Antibioprophylaxie nécessaire avant toute chirurgie et prise d’antibiotiques dans les 6 mois 

précédant la chirurgie. 

- Radiothérapie dans la sphère maxillo-faciale. 

 

2.2.2. Modalités de recrutement 

2.2.2.1. Groupe expérimental 

La liste des patients adultes (18 à 40 ans) qui étaient candidats à la clinique d’orthodontie 

de l’Université de Montréal a été sélectionnée à partir de l’ensemble des postulants. Les questions 

suivantes ont été posées par téléphone : 
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1) Seriez-vous toujours intéressés par un traitement d’orthodontie ? 

2) Vous a-t-on déjà extrait des dents permanentes, hormis les dents de sagesse? 

3) Avez-vous une prothèse dentaire en bouche ? 

4) Avez-vous déjà eu une greffe de gencive ou un traitement pour les maladies de gencive ? 

5) Etes-vous en bonne santé ?  

6) Prenez-vous des médicaments ?  

7) Fumez-vous ?  

8) Avez-vous pris des antibiotiques dans les 6 derniers mois ? 

A l’issu des questions, ils ont été invités à se présenter à la Clinique d’orthodontie de 

l’Université de Montréal pour un premier examen clinique. Les sujets admissibles ont ensuite eu 

des examens cliniques, radiologiques et parodontaux complets afin de valider leur inclusion dans 

l’étude. L’objectif était de recruter 15 patients correspondant aux critères de sélection. 

2.2.2.2. Groupe contrôle 

Le groupe contrôle a été recruté de façon rétrospective dans les dossiers de rétention de la 

clinique d’orthodontie de l’Université de Montréal. La période d’inclusion était de 2012 à 2016. 

Les patients ont donc été traités de façon indépendante avec le même type de boitiers (SPEED 

System™, Strite Industries Limited, Shepard, ON, Canada). Les sujets du groupe contrôle 

devaient répondre aux mêmes critères de sélection que le groupe expérimental sauf l’âge 

d’inclusion qui commençait à partir de 16 ans afin d’obtenir un nombre suffisant de patients. Le 

recrutement a été fait de façon consécutive afin de ne pas sélectionner les patients et il s’est arrêté 

lorsque le nombre de sujet était similaire au groupe expérimental.  
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2.2.3. Taille de l’échantillon 

Le nombre de sujets nécessaire a été calculé avant le début de la recherche. Une taille 

d’échantillon de 11  par groupe permettaient de rejeter l’hypothèse nulle d’égalité entre les 

groupes, basée sur des durées moyennes de 18 et 24 mois, avec un écart-type de 4.6 et un pouvoir 

statistique de 80% (alpha=0.05), en utilisant un test de t pour échantillons indépendants. 

2.2.4. Recueil des données  

a) Temps de traitement orthodontique 

Le temps de traitement orthodontique était comptabilisé en jours, de la pose au retrait des boitiers 

pour le temps de traitement complet. La fin de la période d’alignement préliminaire des boitiers 

(PBA) était fixée lors de la mise en bouche du premier fil en acier inoxydable ou en alliage de 

titane et molybdène (TMA), ou après trois rendez-vous avec le même fil en nickel-titane.   

b) Difficulté initiale du cas 

La complexité initiale des cas orthodontiques a été évaluée pour les deux groupes, à l’aide du 

« Discrepancy index » (DI). C’est une mesure internationale qui fait appel à des mesures 

cliniques et radiologiques (166). Les cas ont été évalués également par un évaluateur externe et la 

fiabilité inter-évaluateur a été analysée. 

c) Qualité finale des traitements 

Pour limiter les biais, la qualité finale des traitements du groupe contrôle et du groupe 

expérimental a été évaluée par un examinateur externe et en aveugle. Ils ont été notés selon l’« 

American Board of Orthodontics Grading System » (ABO-GS) sur des modèles numériques 

(Cadent®, iTero™, Align Technology B.V., Amsterdam, Pays-Bas) des moulages en plâtre 

finaux. Cette classification est reconnue internationalement et elle permet d’évaluer cliniquement 
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et radiologiquement la qualité des résultats d’un traitement d’orthodontie avec une bonne fiabilité 

inter-examinateur (167). Pour garder l’objectivité de l’examinateur, les modèles n’étaient pas 

notés sur la partie radiologique. 

d) Evaluation de la douleur postopératoire et impact sur la vie quotidienne 

Le patient était invité à compléter le questionnaire d’évaluation de la douleur (Annexe 3) : juste 

avant la chirurgie, 3 heures après, et une fois par jour pendant 7 jours post-chirurgie. La douleur 

au niveau des dents, des gencives et des joues a été mesurée à l’aide d’une échelle visuelle 

analogue (VAS) de 1 à 10. Plusieurs études ont démontré la validité, la simplicité et la 

reproductibilité de leur utilisation pour quantifier la douleur (168, 169). Le nombre 

d’analgésiques consommés y était également consigné pour chaque enregistrement, ainsi que 

l’impact sur les activités quotidiennes.  

e) Satisfaction 

 Pour évaluer la satisfaction des patients vis-à-vis du traitement d’orthodontie associé à la piézo-

cortision, un questionnaire était remis au patient le jour de la dépose des boitiers. Il devait y 

répondre dans les 7 jours suivants.  

      f) Evaluation des modifications osseuses et dentaires 

En comparant le TVFC pré- et post-traitement, les variations de hauteur et d’épaisseur de 

l’os alvéolaire et de la corticale ont été mesurées, ainsi que les RREA.  Afin de préserver 

l’aveuglement de l’examinateur, les modèles n’ont pas été évalués sur la partie radiologique car il 

n’y avait que le groupe expérimental qui avait des panoramiques issues d’un TVFC. Le groupe 

contrôle avait des panoramiques conventionnelles ce qui pouvait les différencier. La fiabilité 

intra- et inter-évaluateur des mesures a été évaluée à l’aide d’un coefficient de corrélation ainsi 

que par la formule de Dalbherg. La méthodologie de Garlock et al. a été utilisée et modifiée 



 

34 

(164). Les mesures étaient réalisées de la deuxième prémolaire à la dent controlatérale au 

maxillaire et à la mandibule. Pour chaque dent, l’image TVFC a été orientée selon l’axe long de 

la dent dans le plan mésio-distal et bucco-lingual, ainsi qu’au centre de la dent au niveau axial. 

Une fois orientée, la coupe bucco-linguale passant par l’axe long de la dent a été utilisée pour 

tracer une ligne de référence  correspondant à la perpendiculaire à l’axe long de la dent et passant 

par la jonction amélo-cémentaire buccale. 

- RREA : 

La longueur radiculaire était mesurée au dixième de mm et correspondait à la distance 

entre le point le plus apical et la ligne de référence.  

Pour compléter cette mesure, les RRAE étaient évaluées selon l’index de Levander et 

Malmgren qui les classifient en 5 stades (170) : (0) pas de résorption, (1) faible résorption avec 

une longueur radiculaire identique mais avec un contour irrégulier, (2) résorption modérée avec 

moins de 2mm de perte radiculaire et un apex avec un contour presque droit, (3) résorption 

sévère, avec une perte d’environ un tiers de la longueur radiculaire, (4) résorption extrême, avec 

la perte de plus d’un tiers de la racine. La fiabilité de ces évaluations est démontrée par 

différentes publications (143, 145). 

- Hauteur et épaisseur de l’os alvéolaire : 

 Mesures Abréviations 

Ligne de référence Perpendiculaire à l’axe long de la dent passant par la ligne de 
jonction amélo-cémentaire buccale LDR 

Longueur de la racine LDR - point le plus apical LR 

Index de Levander and Malmgren Grade 0, 1, 2, 3 et 4 LM 

Hauteur buccale LDR - point le plus coronaire de la corticale buccale HB 

Hauteur linguale LDR - point le plus coronaire de la corticale linguale HL 

Epaisseur à mi-hauteur de l’os alvéolaire Point externe de la corticale buccale - point externe de la corticale 
linguale EMH 
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Epaisseur à mi-hauteur de la corticale 
buccale 

Point externe de la corticale buccale - point interne de la corticale 
buccale EMHCB 

Epaisseur à mi-hauteur de la corticale 
linguale 

Point externe de la corticale linguale - point interne de la corticale 
linguale EMHCL 

Epaisseur à l’apex de l’os alvéolaire Point externe de la corticale buccale - point externe de la corticale 
linguale EA 

Epaisseur à l’apex de la corticale buccale Point externe de la corticale buccale - point interne de la corticale 
buccale EACB 

Epaisseur à l’apex de la corticale linguale Point externe de la corticale linguale - point interne de la corticale 
linguale EACL 

Distance de l’apex à la corticale buccale Apex - bord externe de la corticale buccale DACB 

Tableau IV. Descriptions des mesures et abréviations 

Les mesures ont ensuite été déterminées de la façon suivante : 

- Pour la hauteur :  

La hauteur de l’os alvéolaire par rapport à la LR a été mesurée au dixième de mm et 

correspond à la perpendiculaire du point le plus coronal de l’os alvéolaire jusqu’à la LR au buccal 

et au lingual (Figure 20 et 21).  

- Pour l’épaisseur : 

Les mesures se font parallèlement à la ligne de référence et ont été réalisées au niveau apical 

et à mi-distance de la hauteur radiculaire post-traitement afin que les RRAE ne puissent pas les 

influencer. L’épaisseur de la corticale buccale et linguale a été mesurée ainsi que l’épaisseur 

complète de l’os alvéolaire. Si l’apex dépassait le niveau du plan palatin, l’épaisseur de la 

corticale buccale était uniquement mesurée (Figure 20 et 21). 
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Figure 20. Mesures sur le TVFC par la technique de Garlock et al. (164) modifiée à partir 
de la ligne de référence (-). (A) hauteur (-) et épaisseur de l’os alvéolaire (-). (B) Épaisseur 
de l’os cortical (-) et de la longueur radiculaire (-). 

 
Figure 21. Exemple des mesures sur la dent 24 

- Cicatrisation de la corticale et lésion iatrogénique. 

La cicatrisation de la corticale osseuse et la présence de lésion iatrogénique étaient évaluées à 

partir des images axiales du TVFC. Les coupes étaient orientées selon le plan palatin et le plan 

occlusal. L’analyse fût réalisée sur l’ensemble des coupes de l’apex des dents maxillaires à l’apex 

des dents mandibulaires (Figure 22). 
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Figure 22. Exemple de recherche de lésions iatrogéniques 

g) Marqueurs inflammatoires  

Pour le prélèvement du fluide gingival, une variante de la technique modifiée par Uematsu et al. 

(171) issue de Offenbacher (172) a été utilisée. Les prélèvements ont été faits juste avant la 

chirurgie pour servir de niveau de référence, puis à 1, 3, 5, 8, 16, et 24 semaines. Chaque patient 

a été comparé à lui-même. La plaque supra-gingivale était enlevée précautionneusement sans 

toucher la gencive afin de diminuer le risque de contamination bactérienne. Les prélèvements ont 

été réalisés sur la dent 22. Chaque dent était isolée avec un rouleau de coton pour diminuer le 

risque de contamination salivaire et était séchée légèrement à l’aide d’une seringue air-eau. Un 

papier parodontal stérile (PerioPaper Strips™, Oraflow Inc, Hewlett, NY, USA) a été utilisé pour 

chaque prélèvement et la procédure a été répétée trois fois. Le papier parodontal était inséré 

délicatement dans le sulcus gingival d’environ 1mm et était laissé jusqu’à ce qu’il y ait au 

minimum un quart du papier parodontal qui soit imbibé. Le papier parodontal était ensuite placé 

dans une fiole et conservé à -80°C. Les biomarqueurs étaient ensuite détectés à l’aide de la 

technique Luminex® multi-analytique (Merck GaA, Darmstadt, Allemagne). Pour pallier à 

l’absence de quantification du volume du fluide gingival, une quantification totale des protéines 

fut réalisée. Chaque échantillon était analysé deux fois et la moyenne a été utilisée. 

      h) Expression protéique 



 

38 

La détermination des profils d’expression des gènes inflammatoire et ceux du remodelage osseux 

sera analysée par Microarray. Les ARN totaux seront également extraits à partir des tissus et les 

gènes identifiés, seront regrouper (dans des clusters fonctionnels), puis les résultats seront 

confirmés, gène par gène, par des méthodes telles que la quantification par PCR quantitative. 

Cette analyse qualitative et quantitative nous permettra d'analyser l'expression et le profil 

d'expression des facteurs biologiques intervenant dans le processus inflammatoire, le remodelage 

alvéolaire et l’efficacité thérapeutique. 

2.2.5. Schéma expérimental 

2.2.5.1. Phase préopératoire 

a) Bilans initiaux 

Un examen orthodontique complet a été réalisé sur chacun des patients. Il correspondait à :  

- Examen clinique complet extra- et intra-oral, incluant un examen parodontal complet 

(profondeur de poche et le niveau de la gencive marginale par rapport à la jonction amélo-

cémentaire) ; 

- Trois photographies extra-orales (profil, face au repos et face au sourire) et six photos 

intra-orales (latérale droite, latérale gauche, de face, du surplomb horizontal, du maxillaire 

et de la mandibule) ; 

- Trois empreintes maxillaires et mandibulaires en alginate (moulages d’étude, guides 

radiologiques et pour le collage indirect) ; 

- Examen radiologique à l’aide d’un cliché panoramique et céphalogramme latéral. 

b) Réalisation du guide radiologique 

Sur les modèles en plâtre, une gouttière thermoformable d’une épaisseur de 0.02mm 
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(Temporary Splint Material™, Patterson Dental, St. Paul, MN, U.S.A.) a été réalisée de la 

deuxième molaire à la dent contro-latérale sur les deux arcades.  

En analysant les contours radiculaires sur le modèle, en extrapolant les prolongations 

radiculaires des couronnes et en s’appuyant sur la radiographie panoramique, les traits de PC 

étaient marqués à l’aide d’un crayon carbone en inter-proximal sur la surface buccale. Des cônes 

de gutta percha (Diadent Group International, Chungcheongbuk-do, Korea) ont ensuite été placés 

à l’aide d’une cire (Patterson® Utility Wax Strips, Patterson Dental) en interproximale des dents 

du mésial de la deuxième molaire au mésial de la dent contralatérale, au maxillaire et à la 

mandibule (figure 23). L’idée était de créer un guide radiologique avec des marqueurs inter-

proximaux radio-opaques afin de déterminer la localisation la plus sécuritaire des PC.  

 
Figure 23. Patient 1.  Guide radiologique. Modèle en plâtre jaune avec le dessin au crayon 
carbone des traits d’incision potentiels. Modèle avec la gouttière thermo formable et les 
cônes de gutta percha fixés sur les traits à l’aide de la cire. 

c) Acquisition TVFC initiale 

Une acquisition TVFC (NewTom 5G®, Newtom, Verona, Italie) a été faite avec le guide 

radiologique en bouche. Les constantes d’acquisition étaient les mêmes pour chaque patient : 

- Tension : 110 kV 

- Temps d’exposition: 5.4 s 

- Produit du temps d’exposition : 85.63 mAs (moyenne) 
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- Champ : 12 X 8 cm 

- Taille des Voxels: 0.150 mm 

- Nombre de coupes : 548 

d) Examen des coupes d’acquisition du TVFC et planification chirurgicale 

A partir d’une analyse rigoureuse des coupes TVFC, les incisions osseuses étaient planifiées et 

standardisées en fonction de l’anatomie radiculaire et osseuse de chaque patient (figure 24). Elles 

faisaient 5mm de hauteur et étaient situées 3mm en dessous de la partie la plus apicale de l’os 

crestal. La profondeur variait de 0.5 à 5mm. Les dimensions sont résumées dans le tableau V. 

Pour certains patients, compte tenu de la proximité radiculaire au niveau des incisives inférieures, 

l’ensemble des incisions piézo-électriques n’a pas pu être réalisé. 

 
Figure 24. Patient 1. Guide radiologique.: (A) coupe axiale du maxillaire supérieur localisé 
3mm sous le rebord osseux crestal montrant la localisation des marqueurs des incisions 
osseuses, (B) coupe paramédiane sagittal du maxillaire supérieur quadrant 4(C) Coupe 
bucco-linguale du processus alvéolaire entre les dents 14 et 15. 
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 Profondeur moyenne 
(mm, min-max)  Non réalisé (n, %) 

Maxillaire en antérieur (n=60)* 2.1 (0.5-4) 2 (3.3) 
Maxillaire en postérieur (n=96)* 2.9 (1-4) 6 (6.26) 
Mandibule en antérieur (n=60)* 1.7 (0.5-5) 15 (25) 
Mandibule en postérieur (n=96)* 3.3 (1-5) 0 (0) 

Tableau V. Dimensions des piezo-corticisions (mm). *Missing data 
 

e) Réalisation du guide chirurgical 

Les cônes de gutta-percha étaient utilisés comme des références fixes pour couper le guide 

exactement où les incisions ont été envisagées. Dans certains cas, les incisions devaient être 

déplacées en mésial ou en distal et/ou légèrement angulées pour éviter toute lésion radiculaire. Le 

guide radiologique était ensuite transformé en guide chirurgical en le coupant à l’aide d’un disque 

carbure monté sur pièce à main droite. 

f) Réalisation du collage indirect 

Les boitiers du système SPEED ™ (SPEED System™, Strite Industries Limited, Shepard, 

ON, Canada) avec une prescription ROTH étaient placés de façon idéale sur un modèle de pierre 

verte (Die-Keen® Green, Patterson Dental) préalablement isolé par un agent séparateur (Al-

cote™ Separating Agent, Dentsply Sirona, York, PA, U.S.A.). Le composite TransbondTMXT 

(3M Unitek, Monrovia, CA, U.S.A.) a été utilisé comme adhésif pour les boitiers. En fonction 

des cas, ils étaient positionnés de la deuxième molaire à la deuxième molaire controlatérale pour 

les patients normo ou hypodivergents ou jusqu’à la première pour les hyper-divergents. Un 

double mélange de polyvinyl siloxane (PVS) (Flexitime®, Heraeus-Kulzer GmbH, Hanau, 

Allemagne) est appliqué au niveau des boitiers. Après la prise, une résine d’acrylique (Sr 

Ivolen®, Ivoclar Vivadent, Schaan, Liechtenstein) était appliquée pour augmenter la rigidité. Le 

modèle était placé ensuite dans l’eau chaude pendant 5 minutes puis l’empreinte PVS est 

démoulée avec l’ensemble des boitiers. La coquille de collage indirect était ensuite polie (Figure 
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25).  

 

 

 

 

Figure 25. Coquille maxillaire de collage indirect 

2.2.5.2. Phase péri-opératoire 

La séquence péri-opératoire a été effectuée de la façon suivante :  

a) Remise du questionnaire sur la douleur 

Après des explications sur les modalités de réponse au questionnaire. Il était ensuite remis au 

patient pour qu’il réponde au temps T0. 

b) Prélèvement de fluide gingival 

Le fluide gingival a été recueilli au niveau de la 22 à l’aide d’une pointe de papier stérile 

(PerioPaper Strips™ Oraflow Inc,, Hewlett, NY, U.S.A.) et placé dans des fioles de stockage 

(figure 26). 

   
Figure 26. Patient 1. Prélèvements du fluide gingivale au niveau des dents 22 et 26 et 
fioles de stockage 

c) Préparation chirurgicale et anesthésie 

Le patient s’est rincé avec un bain de bouche au gluconate de chlorhexidine 0,12% (Peridex™, 

3M, St. Paul, MN, USA) pendant 1 minute. L’anesthésie maxillaire et mandibulaire était réalisée 

par des infiltrations locales et régionales de bupivacaine HCL 0.5% avec épinephrine 1:200000 
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(Marcaine™, Septodont, Saint-Maur-des-Fossés, France). En complément, deux blocs alvéolaires 

inférieurs et deux blocs longs buccaux bilatéraux étaient réalisés, ainsi que des infiltrations intra-

papillaires au lingual.  

d) Biopsie 

La biopsie était prélevée au niveau de la face bucco-mésiale de la première molaire supérieure 

droite à l’aide d’un biopsie punch de 2mm (Miltex®) (Figure 27). Elle a ensuite été 

immédiatement placée dans le TRIzol™ puis stockée dans un congélateur à -80°C. La procédure 

était répétée à 8 semaines. 

 

Figure 27. Patient 1. Prélèvements de tissu gingival en regard de la face bucco-mésiale de 
la dent 16. 

e) Incisions osseuses piézo-électriques  

Les guides chirurgicaux étaient placés en bouche sur leur arcade respective (Figure 28A). Des 

incisions muco-périostées de 5mm étaient réalisées à l’aide d’une lame 15 à travers le guide 

(Figure 28B). Suite au retrait du guide (Figure 28C), l’épaisseur gingivale était mesurée à l’aide 

d’une sonde parodontale (Figure 28D). Les incisions osseuses étaient ensuite réalisées à l’aide 

d’un insert piézoélectrique de 3mm de hauteur et de 0.35mm de largeur (OT7S-3 Piezosurgery®, 

Mectron, Piezosurgery Inc., Columbus, OH, U.S.A.) avec des repères de profondeur tous les 

2mm. L’insert était placé orthogonalement par rapport à la surface gingivale (Figure 28E) et 

l’incision osseuse variait en profondeur, dépendamment de l’espace alvéolaire interproximal 

disponible. Les piézocisions étaient faites du mésial de la deuxième molaire à la dent contro-

latérale. Aucune incision gingivale n’a été suturée (Figure 28F) et aucune greffe osseuse ou de 
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tissus mous n’a été réalisée. Si besoin, une compression forte à l’aide d’une compresse stérile 

était faite pour réaliser l’hémostase. La même procédure chirurgicale était conduite à la 

mandibule. Deux compresses froides étaient remises au patient pour diminuer l’enflure 

postopératoire. 

 
Figure 28. Patient 1. Protocole chirurgicale de la piézo-corticision. (A) Mise en bouche du 
guide chirurgical. (B) Incision à la lame 15 au travers du guide (C) Retrait du guide. (D) 
Mesure de l’épaisseur gingivale. (E) Incisions Piézo-électrique. (F) Fin de la procédure 
chirurgicale. 

f) Prescriptions postopératoires 

Le patient était invité à prendre un acétaminophène 500mg immédiatement après la chirurgie et 

trois prescriptions lui était remises :  

- Un comprimé d’acétaminophène 500mg toutes les 4 heures pendant 48 heures puis en 

fonction de la douleur.  

- En cas de forte douleur, une combinaison d’acétaminophène 325mg avec de la codéine 

20mg. 

- Bain de bouche au gluconate de chlorhexidine 0,12% à utiliser 2 fois par jour pour 1 

minute pendant 7 jours. 

g) Mise en bouche des boitiers 
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Un écarteur jugal type Nola était mis en bouche (Great Lakes Orthodontics, Tonawanda, NY, 

U.S.A.). Un gel à mordançage d’acide phosphorique à 37,5% (Kerr Co., Orange, CA, U.S.A.) 

était appliqué sur les dents pendant 30 secondes puis rincé. Après avoir séché, un apprêt 

(Assure® Plus, Reliance, Itasca, IL, U.S.A.) était appliqué. Les boitiers (SPEED System™, Strite 

Industries Limited) étaient ensuite collés à l’aide d’adhésif auto-polymérisable (Sondhi™ Rapid-

Set, 3M Unitek). La coquille de transfert était retirée après 3 minutes ainsi que les excès de 

résine. Un fil 0.018” coaxial en alliage nickel-titane (Supercable™, Strite Industries Limited) 

était mis en place de la première molaire à la dent controlatérale sur les deux arcades (Figure 29). 

Une trousse d’hygiène était remise au patient ainsi que des explications sur les mesures d’hygiène 

et les restrictions alimentaires associées aux traitements d’orthodontie. Les instructions 

postopératoires étaient également revues avec le patient.  

 
Figure 29. Patient 1. Photographies intraorales des 4 quadrants immédiatement après la 
pose des boitiers orthodontiques 
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2.2.5.3. Phase postopératoire 

La période post-opératoire s’étend de la pose des boitiers à la fin du traitement d’orthodontie 

actif. 

a) Fréquence des rendez-vous 

Le patient était revu après 1 semaine pour contrôler la cicatrisation, récupérer le questionnaire sur 

la douleur et pour faire les prélèvements du fluide gingival, puis à 3, 5 et 8 semaines afin de 

changer les fils orthodontiques si possible, et pour faire les prélèvements du fluide gingival. 

Ensuite, il était suivi toutes les 3±1 semaines jusqu’à la fin du traitement actif. 

b) Séquence de fils 

Sauf pour le premier fil, la séquence de fil a été spécifique pour chaque patient en fonction des 

nécessités biomécaniques de chacun. 

c) Fin du traitement 

La décision de la fin du traitement actif fut prise lorsque les résultats fonctionnels et 

esthétiques étaient jugés satisfaisants. Des empreintes en alginate pour les fils linguaux ont alors 

été réalisées. La dépose des boitiers était planifiée dans la semaine suivante et un bilan 

comprenant les éléments suivant était réalisé : 

- Empreintes en alginate pour les modèles finaux étaient éffectuées, ainsi qu’une cire 

d’occlusion, 

- Trois photographies extra-orales (profil, face au repos et face au sourire) et six intra-orales 

(latérale droite, latérale gauche, de face, du surplomb horizontal, du maxillaire et de la 

mandibule), 

- Radiographie céphalométrique de profil. 

d) Protocole de rétention 
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Le protocole de rétention des sujets du groupe expérimental était le suivant : 

- Un fil lingual maxillaire et mandibulaire .018 TMA de canine à canine,  

- Un appareil amovible de type Clearbow™ (PWG Orthodontic Specialties LTD, Dorval, 

Canada) au maxillaire. Il pouvait être « biteplate » si les patients avaient un overbite 

important initialement. 

- Une gouttière thermoformable de 0.4mm d’épaisseur (Essix®, Dentsply Sirona 

Orthodontics Inc., Sarasota, FL, U.S.A.) était réalisée directement à la clinique 

d’orthodontie le jour de la dépose des boitiers pour la mandibule. 

e) Acquisition TVFC finale 

Le TVFC final a été réalisé dans les 7 jours suivant la dépose des boitiers sur la même machine 

que le TVFC initial tout en conservant des variables d’acquisition identiques. 

2.3. Statistiques 

Un test exact de Fisher a été utilisé afin de comparer les groupes pour le sexe. Pour chaque 

variable, un test de Shapiro-Wilk a été utilisé pour évaluer la normalité des distributions. Si les 

distributions étaient normales, un test de t a été utilisé en se basant sur la comparaison des 

moyennes. Dans le cas contraire, un test de Mann-Whitney a été utilisé ainsi que les médianes. 

Un double test de t a été utilisé pour comparer le DI, l’âge, le PBA, le temps de traitement global, 

le nombre total de rendez-vous, le score ABO-GS. Pour analyser le nombre de boitiers décollés et 

de rendez-vous manqués, un test de Mann-Whitney a été employé. Pour les marqueurs de 

l’inflammation, un test non paramétrique de Brunner-Langer a été utilisé ainsi qu'un test de 

Dunnett. Les variables issues de l’analyse des images TVFC ont été comparées à l’aide d’un test 

de t. 

Des coefficients de corrélation ont été utilisés pour vérifier la fiabilité des mesures ainsi que la 



 

48 

formule de Dahlberg pour déterminer l'erreur de mesure aléatoire pour les données issues du 

TVFC. Le seuil de signification statistique était fixé à 0,05. 

  

2.4. Rôle du candidat à la maitrise 

Le rôle du candidat a été de: 

- Établir le protocole de recherche; 

- Constituer le groupe expérimental et le groupe contrôle; 

- Réaliser les examens orthodontiques; 

- Réaliser les traitements orthodontiques; 

- Réaliser les mesures sur les images TVFC; 

- Planifier la coordination entre les services de parodontologie, de radiologie et 

d’orthodontie de l’Université de Montréal; 

- Faire les prélèvements du fluide gingival; 

- Faire les biopsies; 

- Réaliser le formulaire de consentement; 

- Obtenir le consentement libre et éclairé du patient. 
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3. RÉSULTATS 

3.1. Résultats cliniques 

3.1.1. Flux de patients 

Pour le groupe expérimental le flux de patients s’est fait de la façon suivante (Figure 30) : 

 

Figure 30. Flux de patient du groupe expérimental 

Pour le groupe contrôle, le flux de patients était le suivant (Figure 31) : 
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Figure 31. Flux de patient du groupe contrôle 

 

3.1.2. Caractéristiques des patients 

 Age en 
années 

 

Sexe Score DI  Nombre de 
RDV manqués  

Nombre de 
boitiers 
décollés  

Score ABO-
GS  

Nombre de 
RDV total 

Groupe TO-PC 
(n=12) 

28,0 
 (35-18) 

4H:8F 16,8  
(6-29) 

0,0  
(0-3) 

0,0  
(0-1) 

25,5  
(14-33) 

21,45  
(16-28) 

Groupe TOC 
(n=12) 

17,1  
(16-18) 

2H:10F 9,3  
(4-19) 

1,0 
 (0-3) 

1,0  
(0-5) 

21,8  
(11-35) 

21  
(12-27) 

Valeur p <0,001 0,670 0,004 0,341 0,023 0,256 0,796 

Tableau VI. Caractéristiques des groupes expérimental et contrôle (Min-Max). 

Les caractéristiques des patients sont résumées dans le tableau VI. Pour le DI, le score du 

coefficient de corrélation inter-classe était de 0,980. Les modèles finaux ont été notés en aveugle 

par un évaluateur externe calibré. Son coefficient de corrélation intra-classe était de 0,982 et de 

0,880 pour l’inter-classe.   
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3.1.3. Comparaison du temps de traitement  
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Figure 32. Box plot comparant les temps de traitements de l’alignement préliminaire des 
boitiers du maxillaire (A) et de la mandibule (B) ainsi que la durée complète du traitement 
(C) entre le groupe expérimental et le groupe contrôle. 

Le temps moyen du PBA à la mandibule et au maxillaire a été significativement plus court dans 

le groupe PC-TO de 28% et de 43%, respectivement. Le temps de traitement complet a également 

été réduit significativement dans le groupe expérimental de 53% (Figure 32).  

3.1.4. Douleur associée 
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Figure 33.  Box plot évaluant la douleur médiane dans le groupe expérimental durant la 
première semaine post-chirurgie sur (A) les dents, (B) la gencive et (C) et les joues. *° 
données aberrantes. 
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Figure 34. Proportion de participants dans le groupe expérimental qui on prit ≥ 1 
analgésique par rapport à ceux qui ont ressentit de la douleur  

 

La douleur associée aux dents était faible (VAS = 1/10) pendant quatre jours après la chirurgie 

avant de disparaitre (VAS = 0/10) (Figure 33A). Pour le tissu gingival (figure 33B) et les joues 

(figure 33C), le score médian de la douleur était similaire (VAS = 1/10) et elle a disparu au 

troisième jour postopératoire. Le pourcentage de patients ayant déclaré une réponse « oui » dans 

le questionnaire était plus élevé à T2 (61,5%) et a diminué graduellement après trois jours (Figure 

34). La proportion de patients prenant des analgésiques a atteint un maximum trois heures après 

la chirurgie (92,3%) et a diminué de façon drastique jusqu'au quatrième jour postopératoire 

(Figure 34). La consommation médiane globale d'acétaminophène était de 3,5 g avec une grande 

variation interindividuelle (1-8,5). Les analgésiques ont été pris seulement pendant les trois 

premiers jours postopératoires et aucun des patients n'a indiqué avoir pris la combinaison 

d'acétaminophène et de codéine. 
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3.1.5. Impact sur la vie quotidienne 

 
Tableau VII. Évaluation de l’impact de la PC sur les activités quotidiennes (n, %) 

L’ensemble des résultats est présenté dans le tableau VII. La mastication a été l'activité 

quotidienne la plus affectée par les TO-PCs.  

3.1.6. Lésion iatrogénique des TO-PC 
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Figure 35. Nécrose de la dent 11 

Une nécrose de la dent numéro 11 a été constatée après 4 mois de traitement. L’analyse du TVFC 

de cette dent n’a rapporté aucune lésion piézo-chirurgicale. 

3.1.7. Acceptation et satisfaction 

Après une semaine, douze patients sur treize (92,3%) ont répondu qu'ils pourraient répéter la PC 

et 100% des patients étaient satisfaits par les TO-PCs. 

3.2. Tissus minéralisés 

3.2.1. Fiabilité des mesures 

Les résultats des différentes variables sont résumés dans le tableau 8. Les fiabilités intra- et inter-

évaluateurs étaient excellentes, sauf pour l’index de Levander et Malmgren. Concernant les 

erreurs aléatoires, elles étaient toutes inférieures à 0,4mm (Tableau VIII). 

 ICC intra-classe ICC inter-classe Dalhberg  intra-évaluateur Dalhberg  inter-évaluateur 

LR 0,984 0,988 0,214 0,194 

LM 0,845 0,690   

HB 0,982 0,836 0,211 0,342 

HL 0,942 0,893 0,242 0,336 

EMH 0,991 0,984 0,182 0,252 

EMHCB 0,889 0,848 0,160 0,206 

EMHCL 0,945 0,912 0,168 0,223 

EA 0,986 0,958 0,248 0,396 

EACB 0,916 0,817 0,150 0,229 

EACL 0,938 0,753 0,177 0,345 

DACB 0,992 0,980 0,089 0,140 

Tableau VIII Description des erreurs de méthode aléatoires et de la fiabilité intra- et inter-
évaluateur. 
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3.2.2. Résorptions radiculaires apicales externes 
(RRAE) 

 
Figure 36. Box plot démontrant l’augmentation de l’index de Levander et Malmgren  et la 
diminution moyenne de la longueur radiculaire (mm) dans le groupe expérimental (*p< 
0.05, *** p< 0.005). 

Les RRAE étaient statistiquement significatives et se sont produites sur la plupart des dents 

traitées. En moyenne, elles étaient faibles à modérées dans les sextants antérieurs et négligeables 

à faibles en postérieur (Figure 36). 

3.2.3. Changements au niveau de la hauteur de l’os 
alvéolaire 

 
Figure 37. Box plot démontrant la diminution de la hauteur de l’os alvéolaire au buccale et 
au linguale dans le groupe expérimental (mm) (*p< 0.05, ** p< 0.01, *** p< 0.005). 
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Les déhiscences osseuses alvéolaires étaient plus importantes au buccal des incisives inférieures, 

avec notamment des pertes de hauteur moyennes de 3,3mm (Figure 37).  

3.2.4. Changements au niveau de l’épaisseur de l’os 
alvéolaire 
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Figure 38. Box plot démontrant les modifications de l’os alvéolaire en épaisseur à mi-
hauteur en mm (A, C, D) et à l’apex (B, E, F) pour le groupe expérimental. Une valeur 
positive indique une augmentation et une valeur négative une diminution (*p< 0.05, ** p< 
0.01, *** p< 0.005). 

 

Aucune variation statistiquement significative de l’épaisseur de l’os alvéolaire n’a été retrouvée, 

sauf au niveau des incisives maxillaires où une diminution d’environ 1mm a été observée. A ce 

niveau, l’épaisseur corticale linguale a diminué de près de 0,5mm (p>0,05), alors que l’épaisseur 

de la corticale buccale au niveau apical a augmenté de 0,25mm (p>0,05) (Figure 38).  
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3.3.3 Déplacement des apex radiculaires 

 
Figure 39. Box plot démontrant la distance des apex à la cortical buccale pour le groupe 
expérimental.  

La distance des apex par rapport au bord externe de la corticale buccale n’a pas 
significativement changé avant et après le traitement. 

3.3.4 Lésions iatrogéniques piézo-chirurgicales 

des TO-PC 

Une seule lésion radiculaire piézo-chirurgicale a été notée. Elle était minime (0,5mm de large, 

0,9mm de profondeur et 5mm de hauteur) et elle n’a pas eu de conséquence clinique pour la 

patiente (Figure 40). Par ailleurs, une cicatrisation partielle de la corticale buccale a été observée 

au niveau de quatre incisions piézo-électriques (Figure 40).  
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Figure 40.  Lésions piézo-chirurgicales iatrogéniques des TO-PCs 

3.4 Marqueurs inflammatoires 
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Figure 41. Concentration médiane (pg/ μL) avec l’intervalle de confiance 95% des 
marqueurs de l’inflammation. 

Les courbes des biomarqueurs inflammatoires décrivent en générale deux pics à 3 et 16 semaines 

(Figure 41). Cependant, ces variations ne sont pas statistiquement significatives, ni au cours du 

temps, ni par rapport à leurs valeurs initiales (Test de Dunnett p>0,05 et test de Brunner Langer 

p>0,05). 

3.5 ARN 

L’ARN était dégradé sur six des douze biopsies. L’analyse génétique par microarray n’a donc pas 

pu être réalisée



 

 

4 DISCUSSION 
L’objectif de l’étude était de comparer la durée des TO-PCs et des TOCs. Le temps de 

traitement a été 53% plus court dans le groupe expérimental avec une durée moyenne de 14,1 

mois contre 29,9 mois dans le groupe contrôle (Figure 32). Ces moyennes étaient plus 

importantes que celles décrites dans la littérature (13), probablement parce que le volet 

thérapeutique de ce projet a été réalisé par un résident en cursus de formation en milieu 

universitaire. Cette situation pourrait également expliquer pourquoi le nombre moyen de 

rendez-vous a été de 21 dans les deux groupes alors qu’en moyenne 17 rendez-vous sont 

nécessaires pour un TOC (13). Les groupes étaient comparables, sauf pour l’âge, le DI et le 

nombre de boitier décollé. Concernant l’âge, la littérature mentionne qu’à partir du moment où 

l’on est en dentition permanente, l’âge n’a que peu d’influence sur la durée des traitements 

(14, 174). Par contre le DI et le nombre de boitiers décollés pourraient avoir une influence sur 

la durée du traitement (14, 173). Chaque point de DI augmente en moyenne le temps de 

traitement d’une dizaine de jours tandis que chaque boitier décollé augmente la durée du 

traitement en milieu universitaire de 30 jours environs (173, 174). Le groupe expérimental a 

une moyenne de 7 points de DI en plus, alors que le groupe contrôle avait une médiane d’un 

boitier de décollé en plus. Il y a donc une différence potentielle de 40 jours en défaveur du 

groupe expérimental.  

La qualité finale des traitements a fait l’objet d’une évaluation particulière en 

comparant les TOCs avec les TO-PCs. A notre connaissance, c’est la première fois qu’une 

telle comparaison est réalisée, permettant ainsi d’éviter certains biais, notamment la nécessité 

de comparer des groupes avec des finitions orthodontiques similaires. 
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La durée des PBA était significativement plus courte dans le groupe expérimental aussi 

bien pour l’arcade dentaire supérieure qu’inférieure avec une diminution de 43% et de 28% 

respectivement. La différence d’amplitude de réduction de la durée des APB entre les deux 

arcades pourrait résulter non seulement du fait que l’encombrement mandibulaire était plus 

important dans le groupe expérimental mais aussi parce que 25% des incisions piézo-

chirurgicales à la mandibule n’ont pas pu être réalisées à cause des proximités radiculaires des 

incisives. 

Une des limites de l’étude était que les patients n’ont pas été vus à la même fréquence 

entre les deux groupes. Dans le groupe contrôle, ils étaient vus toutes les 6 semaines environ 

tandis que dans le groupe expérimental ils étaient vus toutes les 2 à 3 semaines. Cette limite 

pourrait expliquer pourquoi la durée du traitement a été diminué de 53% et que de 30 à 40% 

environ pour les PBA. Ce n’est probablement pas les dents qui se sont déplacées plus 

rapidement à la fin du traitement mais plutôt la fréquence plus rapprochée des rendez-vous 

lors de la finition qui a permis d’accélérer encore le traitement. Cette fréquence différente des 

rendez-vous pourrait expliquer pourquoi Charavet et al. (2016) ont constaté une diminution de 

43% du temps de traitement (6). Des travaux devraient être menés pour déterminer si les 

patients ne devraient pas être vus de manière plus rapprochée et ceci même pour les TOC. 

Le guide chirurgical développé dans le cadre de ce projet de recherche clinique semble 

relativement novateur et sécuritaire. Son intérêt était de diminuer le risque de contact des 

racines avec le système piézoélectriques. Cet objectif semble en effet avoir été atteint, une 

seule racine ayant été légèrement touchée et aucune séquelle clinique constatée. Par ailleurs, la 

nécrose observée sur la dent 11 ne semble pas directement liée à la chirurgie, aucune lésion 

piézo-électrique n’ayant été détectée sur l’exploration TVFC correspondante. Les nécroses 
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dentaires per-orthodontiques sont d’origine multifactorielle, le DDO ou un antécédent de 

traumatisme pourrait expliquer cette lésion iatrogénique. La technique chirurgicale mise en 

œuvre dans le cadre de ce protocole de recherche offre la possibilité d’un repérage précis des 

tracés d’incision mucopériostée et osseuse. L’utlisation d’un insert piézoélectrique plus mince 

(0,35 mm) que celui prévu à l’origine (5) contribue également à augmenter la précision des 

incisions et donc à limiter les risques de lésion radiculaire. Le faible coût des matériaux 

rentrant dans la fabrication de ce guide chirurgical et la facilité de mise en œuvre de ce 

dispositif en font une approche accessible au plus grand nombre. Toutefois, le temps passé à la 

confection du guide et à la planification chirurgicale (au total 3 heures environ) devra 

également être pris en compte.  

Le TVFC n’est pas systématiquement utilisé pour ce type d’approches associant piézo-

corticision et traitement orthodontique. (74, 75). De notre point de vu, cet examen est pourtant 

essentiel pour la planification pré-chirurgicale des incisions osseuses. Il fournit des 

informations précieuses sur les positions des racines, la profondeur et l’angulation des 

incisions osseuses. Toutefois, l’exposition devra toujours être optimisée selon le principe 

ALARA («As Low As Reasonably Achievable») (175). 

 

L’échelle VAS a été utilisée dans le cadre de ce protocole de recherche clinique, pour 

évaluer la douleur. Sa validité, sa simplicité et sa reproductibilité ont en effet déjà été 

largement démontrées (168, 169). La douleur médiane pour les joues, le tissu gingival et les 

dents était faible (VAS = 1/10) et durait moins de cinq jours. La majorité des valeurs médianes 

aberrantes proviennent d’une patiente qui a travaillé comme actrice pour son emploi d’été. 

Elle a dû parler plusieurs heures par jour, ce qui peut avoir affecté la cicatrisation du tissu 
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gingival. Par conséquent, les activités professionnelles du patient devront être prises en 

compte lors de la planification des TO-PCs. Nos résultats ont montré des niveaux de douleur 

inférieurs à ceux recensés par Chavaret et al. (2016) (VAS = 6 ± 1,9 / 10) (8). Cette différence 

s’explique probablement par le fait que nous avons prescrit des analgésiques immédiatement 

après la chirurgie, alors que Chavaret et al. (2016) invitaient les patients à prendre des 

analgésiques seulement si nécessaires. Cela pourrait également expliquer pourquoi le niveau 

de douleur décrit dans la littérature pour les TOC est également plus élevé (VAS = 3-5 / 10) 

(37, 40, 41, 176). Les corticisions pourraient également diminuer en temps et en quantité le 

phénomène de hyalinisation (70, 89) et donc, potentiellement diminuer la douleur. Étant donné 

que les mécanismes cellulaires impliqués dans la douleur per-orthodontique ne sont pas encore 

complètement compris (120, 176), d’autres études sont nécessaires pour mieux clarifier les 

cascades moléculaires mises en jeu. La consommation d’analgésiques a été maximale au cours 

des deux premiers jours après la chirurgie, la majorité des participants ayant suivi les 

recommandations de la prescription. Le croisement des courbes de suivi de la douleur tend à 

montrer que la douleur n’était pas assez forte pour justifier la prise d’analgésiques (Figure 34). 

De plus, certains patients ont pris moins de médicaments que la quantité recommandée. Ces 

résultats suggèrent donc que les niveaux de douleur étaient faibles et temporaires après les 

TO-PCs. Toutefois leur interprétation reste délicate en l’absence de groupe contrôle. Par 

conséquent, la distinction entre la douleur liée au traitement d’orthodontie de celle associée à 

la chirurgie reste difficile. 

Sauf pour mastication, les TO-PCs ont peu impacté les fonctions orales et les activités 

de la vie quotidienne après une semaine. Ces effets sur les activités quotidiennes ont 

également été décrits pour les TOCs, où la majorité des patients présentent une difficulté 
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masticatoire, ce qui affecte leurs habitudes alimentaires (177). Cet effet négatif sur la fonction 

masticatoire dans les deux types de traitements peut s’expliquer par deux facteurs : (1) les 

stimuli nociceptifs produits par les traitements d’orthodontie peuvent réduire l’activité 

massétérique (178, 179), et (2) la mobilité dentaire accrue en raison des mouvements plus 

rapides causés par le PAR, pourrait influencer l’efficacité masticatoire. 

L’ensemble de ces résultats expliquerait le degré de satisfaction des patients vis-à-vis 

des TO-PCs. Ces traitements mini-invasifs pourraient donc être un outil intéressant dans la 

trousse du clinicien pour répondre à la demande des patients (27, 30, 31). 

L’acquisition TVFC a été utilisée notamment pour l’évaluation des résorptions 

radiculaires. Les données de la littérature s’accordent sur les grandes performances de cette 

modalité d’imagerie pour détecter les RRAE (142-146). Par ailleurs, les niveaux de résolution 

en TVFC permettent des mesures précises à condition d’utiliser une taille de voxel inférieure à 

0,4 mm (158, 161-163). La résolution utilisée pour ce travail était de 0,15 mm. Une limite de 

notre étude provenait du fait que le TVFC était réalisé dans la semaine suivant la fin du 

traitement actif. Avec un délai aussi court, l’os néoformé ou ayant subi un remodelage 

important était possiblement présent mais invisible à la radiographie (158, 159). Nos résultats 

montraient une perte moyenne de la hauteur osseuse alvéolaire buccale au niveau des incisives 

inférieures plus importante que celle décrite dans la littérature pour les TOCs (164) (3mm vs 

1mm) (Figure 36). Cependant les mesures étaient similaires à celles rapportées pour la perte 

osseuse linguale avec une diminution moyenne de hauteur d’environ 1mm (164). La 

vestibuloversion liée à l’encombrement des incisives a pu également jouer sur un rôle sur la 

lyse osseuse même si l’étude de Garlock et al. (2016) n’a pas mis en évidence de corrélation 

(164). Ruso et al. (2014) sur le chien ont observé une récession osseuse post-expansion avec 
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ou sans PC sans différence significative entre les groupes (99). Des travaux devront être 

menées afin de vérifier si les TO-PCs provoquent d’avantage de récession osseuse que les 

TOCs au niveau des incisives inférieures. Si tel est le cas, la réalisation de greffe osseuse per-

opératoire comme l’avait initialement proposé Dibart et al. (5) pourrait remédier à cette 

problématique. A notre connaissance, aucune étude n’a été publiée sur les autres secteurs 

dentaires. 

L’épaisseur osseuse alvéolaire a diminué significativement d’environ 1 mm au niveau 

des incisives supérieures, et surtout au niveau de la corticale linguale. Par contre, la corticale 

buccale s’est épaissie à ce niveau. Ce phénomène pourrait être provoqué par les incisions 

piézo-électriques, tel que rapporté dans la littérature (65, 66). 

Des RRAE ont été observées dans tous les secteurs mais ont été plus importantes dans 

les secteurs antérieurs avec une diminution moyenne de la longueur radiculaire inférieure à 

1mm et un index de Levander et Malmgren inférieure à 2, ce qui est considéré comme étant 

faible à modéré. Ces résultats doivent cependant être interprétés avec précaution car si la dent 

présentait une courbure apicale importante, la mesure n’indiquait pas la distance jusqu’à 

l’apex. Ces situations nous ont amené à recourir à une autre approche évaluative basée 

notament sur l’index de Levander et Malmgren. Des résultats similaires sont retrouvés dans la 

littérature où l’incidence générale des RRAE est augmentée après un TOC (147). Les incisives 

supérieures sont les dents les plus atteintes avec une moyenne de 1,4mm de RRAE (149). Une 

étude comparative entre les TO-PCs et les TOCs permettrait de savoir si les PC diminuent 

réellement le risque de RRAE. En accord avec la revue systématique de Weltman et al. (147) 

et la méta-analyse de Segal et al. (123), cet effet bénéfique pourrait provenir de la diminution 

de la durée du traitement (121-124), de la diminution du phénomène de hyalinisation (126, 
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127), ainsi que de l’augmentation du remodelage osseux (125). L’importance de cette dernière 

variable est encore discutée dans la communauté scientifique. L’augmentation de RANKL 

pourrait augmenter le risque de RRAE (180). Le rôle central de RANKL dans les RRAE ainsi 

que celui des cytokines pro-inflammatoires comme IL-1 et IL-6, TNF-α et interféron-γ vient 

être confirmé (119). Cependant, les résultats montrent qu’il n’y a pas de variation significative 

de ces protéines à moyen terme lors des TO-PCs. 

De manière générale, deux pics étaient retrouvés sur les courbes des marqueurs de 

l’inflammation, le premier à 3 et le second à 16 semaines, même si ces variations restent non-

significatives (Figure 40). Ces résultats étaient inattendus car un pic significatif au cours du 

premier mois avait été anticipé, suivi d’une diminution progressive au cours du temps tout en 

restant supérieur au niveau initial (tableau I). Il est possible qu’un pic plus important ait eu 

lieu au cours de la première semaine (181) mais qu’il n’ait pas été détecté car notre deuxième 

prélèvement était réalisé à 3 semaines. L’intervalle des prélèvements était volontairement 

espacé de plusieurs semaines, le but de l’étude étant d’évaluer les fluctuations du processus 

inflammatoire au niveau du parodonte à moyen et long terme. Nous souhaitions ainsi apporter 

des éléments d’information préliminaires sur la durée du PAR pour les chirurgie mini-

invasives car à notre connaissance aucune travail n’a été publiée à ce sujet chez l’homme. La 

majorité des études arrêtent leurs expérimentations avant 6 semaines (181). Le deuxième pic 

pourrait être associé à la fin de la phase du PBA et à la mise en place d’un fil plus rigide en 

acier inoxydable. Les forces exercées sur la dent seraient plus importantes ce qui pourrait 

augmenter l’inflammation. La durée du PBA maxillaire a été de 18 semaines ce qui est proche 

de la date de notre prélèvement. Cette hypothèse devra être confirmée dans des études futures.  

Malgré le nombre limité de sujet, plusieurs variables cliniques et radiologiques ont pu 
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être mesurées. A notre connaissance, c’est la première étude publiée qui compare à l’aide 

d’une imagerie tridimensionnelle, les effets des TO-PC sur les RREA et sur l’os alvéolaire. 

Nos résultats cliniques confirment les premiers résultats de Chavaret et al. (2016) (6) sur la 

réduction du temps de traitement. Toutefois, en accord avec la dernière revue systématique sur 

les techniques mini-invasives (8), d’autres études RCT doivent être menées pour confirmer 

l’intérêt des TO-PCs à long terme. Des études fondamentales devraient également être 

conduite pour améliorer les connaissances sur les mécanismes biologiques sous-jacents. 

 

 



 

 

5 CONCLUSIONS 
- Le protocole des TO-PCs utilisé dans ce travail de recherche a diminué de près 

de moitié la durée du traitement actif d’orthodontie comparativement aux TOCs. 

- Le guide radiologique et chirurgical développé était sécuritaire.  

- Les patients ont rapporté un niveau de douleur médian faible et temporaire au 

cours de la première semaine post-chirurgie.  

- La mastication était la fonction la plus affectée et a eu le plus grand impact sur 

la vie quotidienne.  

- L’acceptation et la satisfaction pour les TO-PCs étaient très élevées.  

- Les résorptions radiculaires apicales externes étaient généralisées. Elles étaient 

faibles en postérieures et modérées en antérieures.  

- Les TO-PCs ont provoqué des récessions osseuses buccales importantes de l’os 

alvéolaire au niveau des incisives inférieures.  

- L’épaisseur de l’os alvéolaire n’a pas varié de façon significative aussi bien au 

niveau apical qu’à mi-hauteur, sauf au niveau des incisives supérieures où elle a 

diminué d’environ 1mm.  

- Les niveaux créviculaires des marqueurs de l’inflammation au pourtour des 

dents traitées avec un TO-PC n’ont pas démontré de variations significatives. 
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