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ABREVIATIONS 

 

AADR :   American Association of Dental Research  

ADAM:  Algie et Dysfonction de l’Appareil Manducateur 

AIS :  Anti-Inflammatoire Stéroïdien 

AINS :  Anti-Inflammatoire Non Stéroïdien 

AMM :   Autorisation de Mise sur le Marché 

ATM :   Articulation Temporo-Mandibulaire 

BAD :  Bruit, Algie, Dyskinésie  

BF :   Bouche Fermée 

BO :   Bouche Ouverte 

BOA :   Butée Occlusale Antérieure 

CAE :  Conduit Auditif Externe 

CBCT :   Cone Beam Computed Tomography 

CNO :   Collège National d’Occlusodontie 

COX :   Cyclo-Oxygénase  

DAM :   Dysfonction de l’Appareil Manducateur 

DCM :   Dysfonction Crânio-Mandibulaire 

DCRS :   Douleur, Craquement, Ressaut, Subluxation 

DV :   Dimension Verticale 

DVO :   Dimension Verticale d’Occlusion 

DVR :   Dimension Verticale de Repos 

EACD :   European Academy of Craniomandibular Disorders 

EL :   Espace Libre  

ELI :   Espace Libre d’Inocclusion  

EVA :   Echelle Visuelle Analogique 

GRM :   Gouttière de Reconditionnement Musculaire 

GUN :   Gingivite Ulcéro-Nécrotique 

HHS:  Hypothalamo-Hypophyso-Surrénalien  

ICCMO :  International College of CranioMandibular Orthopedics 

LDI:   Luxation Discale Irréductible 

LDNR :   Luxation Discale Non Réductible 

LDR :   Luxation Discale Réductible  

MPDS :   Myofascial Pain and Dysfunction Syndrome 

MRP :  Mouvement Respiratoire Primaire 

MSCT :   Multi Slice Computed Tomography 

MSP:  Mesure de Stress Psychologique 

OIM :   Occlusion d’Intercuspidie Maximale 

OPT:   Orthopantomogramme  

ORC :   Occlusion de Relation Centrée 

SAD :   Syndrome Algo-Dysfonctionnel 

SADAM :  Syndrome Algo-Dysfonctionnel de l’Appareil Manducateur 

SDP :  Syndrome de Déficience Postural 
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SNC :  Système Nerveux Central 

SNET :   Stimulation Nerveuse Electrique Transcutanée 

TbA :  Toxine botulique de type A 

TCC :   Thérapie Comportementale et Cognitive 

TCM :   Trouble Crânio-Mandibulaire 

TDM :   TemporoMandibular Disorders 
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« Guérir parfois, soulager souvent, écouter toujours » 

            Louis Pasteur 
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INTRODUCTION 
 

Bruits articulaires, douleurs, déviation de la mandibule lors de l’ouverture buccale : autant de 

signes caractéristiques des dysfonctions crânio-mandibulaires (DCM) que n’importe quel chirurgien-

dentiste a déjà rencontré dans sa pratique quotidienne.  

Les DCM ou dysfonctions de l’appareil manducateur (DAM) sont des pathologies complexes, 

en témoigne ses nombreuses appellations. Son caractère multifactoriel rend son diagnostic 

compliqué et sa prise en charge difficile. Ces pathologies sont sous l’influence d’un déterminant 

mécanique et structurel, d’un déterminant psycho-social et d’un déterminant systémique. 

La perturbation de l’un d’entre eux provoquera un déséquilibre de l’ensemble de l’appareil 

manducateur. Si l’adaptation physiologique du corps ne permet pas de compenser ce déséquilibre, 

alors la dysfonction s’exprimera. La plupart du temps, elle passera inaperçue, ceci expliquant le faible 

pourcentage de patients demandeurs de traitement alors que l’incidence des DCM est élevée et ne 

cesse d’augmenter. 

Face à la diversité des manifestations cliniques et des symptômes de cette pathologie, le 

praticien se doit de réaliser un examen clinique complet afin de déterminer l’origine de la 

dysfonction. La prise en charge par le chirurgien dentiste ne peut être efficace que si l’étiologie de la 

perturbation est identifiée. Lorsque le diagnostic est posé, l’odontologiste pourra mettre en place le 

traitement nécessaire mais la prise en charge de la DCM nécessite aussi l’intervention d’autres 

professionnels de santé. 

La finalité de ce travail est de décrire les différents traitements que le chirurgien dentiste 

peut proposer à son patient, mais aussi de s’intéresser aux autres moyens thérapeutiques réalisables 

par d’autres intervenants. Ces derniers sont représentés par les kinésithérapeutes, les chirurgiens 

maxillo-faciaux, les psychiatres, les ostéopathes ou encore les acupuncteurs et les orthoptistes. 

Ainsi, après quelques définitions et généralités sur l’anatomie et la physiologie de l’appareil 

manducateur, nous nous intéresserons aux étiologies des DCM. Un rappel épidémiologique et une 

classification des dysfonctions seront également présentés. Puis, nous aborderons le diagnostic des 

DAM. Pour cela, les différents examens cliniques et complémentaires seront détaillés. Enfin, la 

dernière partie tentera de décrire l’ensemble des thérapeutiques utilisables aujourd’hui par 

l’odontologiste et par les autres professionnels de santé qu’ils soient du domaine médical ou 

paramédical.  
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I. DEFINITIONS ET DESCRIPTIONS 

1) Evolution des terminologies 

1.1 Terminologie 

 

Les pathologies qui vont être évoquées ici n’ont eu de cesse de voir leur terminologie changer ou 

évoluer au cours du temps. Cette difficulté à établir une terminologie appropriée peut s’expliquer par 

l’évolution dans l’observation des éléments anatomiques concernés. 

En effet, les articulations temporo-mandibulaires (ATM) ne sont plus étudiées comme élément 

anatomique à part entière mais faisant partie intégrante d’un complexe beaucoup plus vaste, 

véritable ensemble fonctionnel : l’appareil manducateur. Nous comprenons alors que la 

symptomatologie de ces pathologies soit très diversifiée, augmentant encore plus la difficulté 

d’établir une terminologie correcte.  

L’année 1934 marque véritablement le point de départ d’une longue série d’incertitudes et de 

débats entre les différents auteurs concernant ces pathologies. 

 

1.2 Avant 1934 

 

Les premières recherches concernant l’articulation temporo-mandibulaire ont eu lieu en 1748 

par Ferrein. Il publia une étude consacrée au mouvement mandibulaire et à l’occlusion. Balkwill 

(1866) consacra ses études à l’anatomie de l’appareil manducateur puis ensuite Annadale (1887), 

Frey (1902), Gysi (1912), Prentiss (1918) et Wright (1920) ont tenté d’établir des relations entre les 

rapports dento-dentaires et l’ATM. 

 

1.3 Après 1934  

 

En 1934, J.-B. Costen, médecin oto-rhino-laryngologiste, découvre une relation entre des 

perturbations de l’ATM et des troubles concernant les sinus et les oreilles. En effet, dans sa 

publication, il décrit de multiples dysfonctions et désordres comme par exemple des vertiges, des 

céphalées et des craquements chez des patients partiellement édentés. Pour l’époque, ce travail est 

une véritable avancée dans le domaine et permet de donner une première définition à toutes ces 

pathologies dysfonctionnelles cranio-mandibulaires : le SYNDROME DE COSTEN. Cette appellation est 

encore largement utilisée dans le monde médical même si les arguments de Costen seront réfutés 

par la suite. 

Dans les années 1940, la prise en charge des troubles temporo-mandibulaires repose 

essentiellement sur un traitement occlusal. Plus tard, au cours des années 1950, la connaissance des 

pathologies de l’appareil manducateur permet à de nombreux médecins et scientifiques 

d’approfondir les études et ainsi faire évoluer la terminologie. 
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En 1951, Sicher, grand anatomiste qui avait réfuté les arguments de Costen, publie le premier 

ouvrage en langue anglaise sur l’articulation temporo-mandibulaire. En 1952, Travell parle de 

« myofacial syndrome » et en 1953, Ackermann publie un ouvrage sur « le mécanisme des 

mâchoires » et y décrit des troubles articulaires (douleurs, gonflement, craquement), algies faciales 

et symptômes auriculaires. 

En 1956, Schwartz définit le « temporo-mandibular joint pain-dysfunction syndrome » (Syndrome 

Algo-Dysfonctionnel ou SAD). Il associe les douleurs aux spasmes musculaires et décrit alors un 

aspect symptomatique : la douleur. 

Ensuite dans les années 1960, Laskin évoque une théorie psycho-physiologique appelé  

« myofascial-pain and dysfunction syndrome » : MPDS associant des douleurs pré-auriculaires, des 

douleurs des muscles masticateurs, des bruits articulaires et une limitation de l’ouverture buccale. 

Après des études expérimentales sérieuses, il montre que le spasme musculaire est le principal 

responsable du syndrome douleur-dysfonction myofaciale, reléguant ainsi la pathologie articulaire 

comme cause accessoire. Ce sont les facteurs émotionnels qui sont les principaux responsables de 

cette tension  musculaire. Pour la première fois, les troubles occlusaux sont considérés comme 

conséquence et non plus comme une cause de la pathologie. 

Dans les années 1970, de nombreux cliniciens, myologistes, fonctionnalistes, gnathologistes et 

autres spécialistes  (Wilkes, Farrar, P.K. Thomas, Clayton, Travell, Ramfjord, Dawson, Krogh Poulsen, 

Gelb pour ne citer qu’eux.) apportent leur contribution et développent des propositions 

diagnostiques et thérapeutiques. L’attention se porte alors sur l’ATM et plus précisément sur les 

troubles intracapsulaires. 

Pendant ce temps en France, Hosxe et Rigolet (1971) décrivent le syndrome DCRS (Douleurs, 

Craquements, Ressauts et Subluxations). Ce terme sera assez vite abandonné. 

Malgré l’évolution permanente des terminologies, des étiologies et des thérapeutiques, les 

auteurs de l’époque s’accordent sur un seul point : la nécessité de séparer les pathologies d’origine 

musculaire de celles associées aux troubles articulaires de la dynamique du disque. 

Au même moment, Rozencweig propose de regrouper les troubles temporo-mandibulaires, 

musculaires et dentaires sous le terme de Syndrome Algo-Dysfonctionnel de l’Appareil 

Manducateur : SADAM. Cette appellation est encore utilisée actuellement même si des modifications 

vont être apportées à ce terme par la suite. Cependant, le SADAM conserve tout son mérite car 

implique à la fois les troubles articulaires et musculaires, associe la douleur et les dysfonctions et 

introduit le terme d’appareil manducateur. 

Rozencweig décrit deux types de SADAM : 

 -SADAM articulaires : les désordres pathologiques se situent à l’intérieur de la capsule. 

 -SADAM musculaires : le fonctionnement discal est intact et même si des douleurs 

articulaires sont présentes, le disque conserve des rapports harmonieux avec les structures osseuses 

avoisinantes. 
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1.4 L’abandon du SADAM au profit du ADAM 

 

Le terme SADAM est encore largement utilisé aujourd’hui bien que Rozencweig est modifié 

cette appellation. En effet, le terme « syndrome » est par définition une réunion d’un groupe (ou 

ensemble) de symptômes qui se produisent en même temps dans un certain nombre de maladies. Or 

les symptômes qui caractérisent cette pathologie ne se produisent pas tous en même temps et 

peuvent apparaître isolément ou non. C’est pour cette raison, que le terme d’ADAM a été proposé : 

Algies et Dysfonctionnements de l’Appareil Manducateur. 

Pour remplacer le terme de SADAM, certains auteurs ont opté pour la dénomination de Cranio 

Mandibular Disorders que l’on peut traduire par Dysfonctions Crânio-Mandibulaires (DCM) ou encore 

par Troubles Crânio-Mandibulaires (TCM). L’influence des auteurs anglophones a permis au terme 

DCM d’être utilisé au même titre qu’ADAM. A noter que le terme de DAM (Dysfonction de l’Appareil 

Manducateur) est également utilisé car le phénomène algique n’est pas toujours présent. Nous 

utiliserons ces différents termes au cours de la présentation. 

  

2) Définitions 

 

Les synonymes de cette pathologie sont nombreux et attestent de l’incertitude 

étiopathogénique. C’est pourquoi, il est difficile de trouver une définition correcte satisfaisante pour 

tous. 

Selon Barale et al. (2001) un dysfonctionnement est l’expression de la perturbation des activités 

fonctionnelles pouvant conduire à des comportements adaptatifs. Une altération, une réduction et 

une impotence fonctionnelle se traduisent respectivement par des dysfonctionnements légers, 

modérés et sévères. Le DAM se définit comme "l'expression symptomatique d'une myoarthropathie 

(anomalie musculo-squelettique) de l'appareil manducateur". Ce terme de DAM englobe des 

anomalies anatomiques, histologiques et fonctionnelles se produisant à l’intérieur des systèmes 

musculaires et/ou  ostéo-articulaires de l’appareil manducateur. Il s’accompagne de signes et 

symptômes variés mais on retrouve souvent les mêmes : bruits articulaires, algies, dyskinésies ou 

gènes fonctionnelles. 

L’adjectif « manducateur » se rapporte à l’ensemble des organes intervenant dans l’incision, la 

mastication ou la déglutition. Le nom « appareil » désigne l’ensemble des différentes parties des 

organes destinés à coopérer dans ces fonctions. 

Selon Lekraya (2012), une DCM correspond à une « modification de l’intégrité anatomique et/ou 

physiologique des différentes structures constituant l’ATM, caractérisée par des signes cliniques 

divers et variés résultant : 

- D’une incoordination dans le fonctionnement habituellement solidaire et interdépendant 

des différents groupes musculaires lors de la cinétique mandibulaire. 

- D’un positionnement incorrect des condyles et de leur disque dans leur fosse mandibulaire 

respective. » 
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Landousy (2011) propose une définition simplifiée en qualifiant la DCM comme « une atteinte 

mécanique des ATM, d’étiologie multifactorielle, pouvant se manifester localement ou à distance de 

celles-ci ». 

 

3) Anatomie et cinétique mandibulaire 

 

3.1 Anatomie de l’appareil manducateur 

D’après Gaudy (2003) et  Kamina (2006). 

 

3.1.1 Le système ostéo-articulaire : l’Articulation Temporo-Mandibulaire (ATM) 

 

L’articulation temporo-mandibulaire est une articulation complexe, paire, mettant en 

présence le condyle du temporal et le condyle mandibulaire. C’est une diarthrose bicondylienne à 

disque interposé, et dont le mouvement est intimement lié à son homologue controlatérale. En effet, 

la physiologie ou pathologie de l’une aura des conséquences sur l’autre. 

 

3.1.1.1 Les surfaces articulaires 

3.1.1.1.1 L’os temporal 

 

L’os temporal est un os pair situé sur la partie latérale du crâne. Seul une petite partie de cet 

os participe à l’articulation temporo-mandibulaire : le condyle du temporal. Cette surface articulaire 

peut être séparée en deux parties distinctes. 

En avant : le tubercule articulaire du temporal. 

Appelé également éminence articulaire, le tubercule articulaire est formé par la racine 

transverse du processus zygomatique. C’est une saillie convexe d’avant en arrière et légèrement 

concave de dedans en dehors. Il est recouvert de tissu fibreux articulaire. 

 

En arrière : la fosse mandibulaire. 

Aussi connu sous le nom de cavité glénoïde, elle fait partie de la portion horizontale de 

l’écaille du temporal. C’est une dépression profonde, concave et limitée en arrière par le méat 

acoustique externe. La fosse est séparée en deux par la scissure pétro-tympano-squameuse (scissure 

de Glaser). Seule la partie antérieure de la cavité est une surface articulaire fonctionnelle de l’ATM, la 

partie située postérieurement à cette scissure est non articulaire. 
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Figure 1 : vue d’ensemble de l’os temporal et de la mandibule 

 

3.1.1.1.2 La mandibule : le condyle 

 

Sur la branche montante de la mandibule, se trouvent deux saillies supérieures : le processus 

condylien (postérieur) et le processus coronoïde (antérieur). Ces deux processus sont séparés par 

l’incisure mandibulaire. Seul le processus condylien intervient dans la fonctionnalité de l’ATM. 

Le processus condylien également appelé « tête de la mandibule » ou « condyle 

mandibulaire » est donc situé sur la portion postéro-supérieure de la branche montante. La tête 

condylienne est soutenue par une partie plus rétrécie du ramus : le col. La forme générale du condyle 

est allongée de dehors en dedans et d’avant en arrière. Il est déjeté en dedans et déborde donc  de la 

face mésiale de la branche montante. 

Au niveau de sa face supérieure, une crête mousse est séparée par deux versants : un versant 

antérieur articulaire, convexe et un versant postérieur aplati non articulaire. 

La surface articulaire est limitée à l’extérieur par le pôle latéral et à l’intérieur par le pôle 

médial. Ces deux pôles forment les processus condyliens latéral et médian sur lesquels se fixent les 

ligaments latéral et médial de l’articulation. 



12 
 

 

Figure 2 : mandibule adulte et ses principaux constituants 

 

3.1.1.1.3 Le cartilage articulaire 

 

Contrairement aux autres articulations,  le revêtement n’est pas constitué de cartilage hyalin 

mais de tissu fibreux, dense, collagénique. Ce tissu fibreux, souple et élastique, permet le glissement 

et lui confère un potentiel d’adaptation meilleur que les articulations cartilagineuses hyalines. Ce 

cartilage est dépourvu de vascularisation et d’innervation. 

 

 

Figure 3 : vue en coupe de l’ATM 
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3.1.1.2 L’appareil discal 

 

Formé par le disque et ses attaches, l’appareil discal englobe littéralement toute la tête du 

condyle mandibulaire. Le condyle et l’appareil discal forment alors un complexe appelé condylo-

discal. 

3.1.1.2.1 Le disque 

 

Le disque occupe l’espace laissé libre entre les surfaces articulaires (condyle mandibulaire et 

cavité glénoïde), et correspond à la partie intra-articulaire du tendon du muscle ptérygoïdien latéral. 

Il se présente sous la forme d’une lentille biconcave et se compose d’un tissu fibreux collagénique 

dense, avasculaire et non innervé. Il est souple, inextensible, de forme rectangulaire à angles 

arrondis et à grand axe horizontal. 

Il est constitué de trois parties : 

  - un bourrelet antéro-inférieur mince (environ 2mm). 

  - un bourrelet postéro-supérieur épais (environ 3mm). 

  - entre les deux bourrelets, une lame fibreuse intermédiaire mince (environ 1mm). 

Au niveau du bourrelet postérieur, le disque envoie deux ailerons de structure collagénique 

par ses bords latéraux qui viennent se fixer solidement sur les tubercules latéral et médial du 

condyle. Ceci rendant le disque solidaire du condyle pendant les déplacements. 

 

3.1.1.2.2 Zone rétrodiscale bilaminaire 

 

Appelée également tissu rétrodiscal ou lame bilaminaire, elle s’insert sur le bord postérieur 

du disque. Elle occupe l’espace situé entre le disque et le mur postérieur de la capsule articulaire. Elle 

est constituée d’une lame commune dans sa portion antérieure et de deux lames indépendantes 

(inférieure et supérieure) dans sa portion postérieure. La lame commune est formée par 

l’accolement de la lame supérieure et de la lame inférieure. Cette zone fragile est le siège de 

perforations. 

La lame rétrodiscale supérieure, épaisse et élastique, s’insert sur la scissure de Glaser. Cette 

lame est lâche et n’exerce aucune traction sur le disque, elle permet la translation antérieure du 

complexe condylo-discal et favorise le retour discal. 

La lame rétrodiscale inférieure, mince et de nature collagénique, constitue la portion 

postérieure et terminale du tendon du faisceau supérieur du muscle ptérygoïdien latéral. Elle s’insert 

sur la face postérieure du col du condyle mandibulaire. 

La lame supérieure et la lame inférieure délimitent un espace triangulaire appelée région 

inter-laminaire. Cette région est formée d’un tissu lâche riche en plexus veineux (genou vasculaire ou 
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« coussin vasculaire de Zenker) et riche en innervation (nerf auriculo-temporal, masséterin, temporal 

profond postérieur). Ces innervations peuvent en cas d’hyperpression, être le siège de douleurs. 

Cette couche intermédiaire a un rôle d’amortisseur hydraulique sanguin qui se remplit à l’ouverture 

buccale et se vide à la fermeture. En effet quand le condyle se déplace vers l’avant, les vaisseaux de 

ce plexus se remplissent pour combler la place laissée libre. Enfin cette région est la source principale 

du liquide synoviale. 

3.1.1.2.3 Lame prédiscale 

 

C’est une zone tendineuse richement vascularisée et innervée qui reçoit deux insertions 

musculaires : 

 - Une insertion antéro-médiale, unique et horizontale, formée par les fibres du faisceau 

supérieur du muscle ptérygoïdien latéral. Cette insertion musculaire est la plus importante des deux. 

 - Une insertion antérolatérale, double et verticale, formée par des fibres du muscle temporal 

(en profondeur) et du muscle masséter (en superficie). 

Ces insertions musculaires du temporal et du masséter équilibrent les forces de traction du 

ptérygoïdien latéral. 

 

Figure 4 : coupe sagittale de l’ATM 

1-Méat acoustique externe    10-Bourrelet antérieur du disque 

2-Os tympanal     11-Eminence temporale 

3-Fissure tympano-squameuse   12-Lame tendineuse prédiscale 

4-Fibres supérieures de la zone bilaminaire 13-Fibres discales du chef supérieur du 

ptérygoïdien latéral 

5-Fibres inférieures de la zone bilaminaire 14-Fibres osseuses du chef supérieur du 

ptérygoïdien latéral 

6-Plexus veineux rétro-discal   15-Chef inférieur du ptérygoïdien latéral 

7-Fosse mandibulaire    16-Col du condyle mandibulaire 

8-Bourrelet postérieure du disque  17-Glande parotide 

9-Zone intermédiaire du disque      
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3.1.1.3 Les moyens d’union 

 

Les surfaces articulaires décrites précédemment sont maintenues en contact étroit 

essentiellement grâce à la tonicité des muscles manducateurs et accessoirement par une capsule. 

 

3.1.1.3.1 La capsule 

 

La capsule est constituée de tissu conjonctif vascularisé et innervé. Elle est disposée sur le 

pourtour des surfaces articulaires : fixée en haut sur le pourtour de la surface articulaire du temporal, 

et en bas sur le col du condyle. Même si cette capsule est classiquement définie comme un 

« manchon fibreux », la communauté scientifique affirme qu’il n’existe pas de capsule en tant que 

telle mais plutôt comme un ensemble d’insertions ligamentaires et de lames musculaires s’insérant 

sur l’articulation. Elle est tapissée sur sa face intra-articulaire par la synoviale. Cette membrane 

synoviale a différentes fonctions : lubrification de l’articulation, nutrition des tissus et nettoyage 

physiologique de l’articulation par élimination des déchets métaboliques. 

 

3.1.1.3.2 Les ligaments 

 

Il existe deux types de ligaments selon leur position anatomique : les ligaments intrinsèques 

(articulaires) et les ligaments extrinsèques (extra-articulaires). 

 

- Les ligaments intrinsèques : 

 

Ils sont également appelés ligaments collatéraux car renforcent les faces latérales et 

médiales de la capsule. Ils sont de nature collagénique et s’étendent de la base du crâne 

au col du condyle mandibulaire. Ils sont au nombre de deux : le ligament latéral et le 

ligament médial. Richement innervés et vascularisés, ils adhèrent latéralement aux 

ailerons discaux et peuvent être responsables de douleurs en cas de lésions. 

 

 

- Les ligaments extrinsèques : 

Ils sont également appelés ligaments « accessoires »  et sont plus proches 

fonctionnellement et structurellement d’une aponévrose que de véritables ligaments. 

Ces pseudo-ligaments sont relâchés bouche fermée et tendus bouche ouverte. Ils sont au 

nombre de quatre : ligament sphéno-mandibulaire, ligament stylo-mandibulaire, 

ligament ptérygo-mandibulaire et ligament tympano-mandibulaire. 
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Figure 5 : vue latérale de l’ATM 

 

3.1.2 Le système musculaire 

3.1.2.1 Les muscles masticateurs 

 

Les muscles masticateurs sont divisés en deux groupes : les muscles élévateurs (et 

diducteurs) et les muscles abaisseurs de la mandibule. Ils constituent véritablement l’appareil moteur 

de la mandibule et de ses mouvements. Ces muscles sont pairs, symétriques et tous innervés par le 

nerf trijumeau pour leur composante motrice. 

 

3.1.2.1.1 Les muscles élévateurs de la mandibule 

 

La particularité de ces muscles est la grande puissance qu’ils sont capables de développer. Ils 

ont une structure penniforme (en forme de poire) car la majorité de leurs fibres contractiles 

s’insèrent sur une lama aponévrotique et non directement sur l’os. Ils sont donc constitués d’une 

succession de couche  musculo-aponévrotique, ce qui explique la puissance de ces muscles malgré 

leur faible raccourcissement au cours de la mastication. Ils sont au nombre de quatre :  

 

3.1.2.1.1.1 Muscle masséter 

 

- Forme et trajet :  

C’est un muscle court, rectangulaire, épais, tendu entre l’os zygomatique (et 

processus zygomatique) en haut et la région angulaire de la mandibule en bas. Il est 

oblique, vers le bas et l’arrière. 

 

- Description :  

Faisceau superficiel : ce faisceau est lui-même constitué de deux couches musculo-

aponévrotiques (une couche superficielle et une couche profonde).  La couche 

superficielle s’insert en haut par une lame tendineuse sur le bord inférieur du 

zygomatique et se poursuit en bas par des fibres charnues qui viennent s’insérer 
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majoritairement sur la lame tendineuse de la couche profonde. La couche profonde est 

recouverte par la couche superficielle et une partie de ses fibres charnues s’échangent 

avec des fibres du ptérygoïdien médial, formant ainsi une puissante sangle musculaire. 

 

Faisceau moyen (intermédiaire) : il est constitué d’une seule couche musculo-

aponévrotique qui s’insert sur le bord inférieur de l’arcade zygomatique et se termine 

par des lamelles tendineuses ainsi que par des fibres charnues sur la face latérale de la 

branche montante de la mandibule. Il est en grande partie recouvert par le faisceau 

superficiel  excepté en arrière où il le déborde ; entre ces deux faisceaux existe un 

interstice celluleux sauf au niveau de leur attache supérieure et le long du bord antérieur 

du muscle où ils sont confondus. 

 

Faisceau profond : il est plus mince que les précédents et recouvert par ces derniers, 

il s’insert en haut sur la face médiale de l’arcade zygomatique et en bas sur la face 

latérale de l’apophyse coronoïde (au dessus de l’insertion du faisceau moyen et juste ne 

dessous du tendon du temporal). A sa partie postérieure, il envoit quelques fibres 

destinées à la lame pré-discale. Ce faisceau profond fait corps avec le faisceau moyen 

excepté en arrière où s’engage un filet du nerf masséterin via un petit interstice. 

 

- Innervation : 

Le masséter est innervé par le nerf masséterin (ou massétérique), branche terminale 

du nerf temporo-massétérin, elle-même branche du tronc terminal du nerf mandibulaire. 

 

- Action :  

Il est évidemment élévateur de la mandibule, en ramenant le condyle en arrière 

après ouverture de la bouche. 

 

Il a aussi une fonction de propulsion, permettant à l’arcade dentaire inférieure de 

venir en avant de l’arcade supérieure.  

 

 

 

3.1.2.1.1.2 Muscle temporal 

 

- Forme et trajet : 

C’est un muscle large, aplati et disposé en éventail, tendu entre la fosse temporale 

(face latérale du crâne) et l’apophyse coronoïde de la mandibule. Il est oblique, vers 

l’avant et vers le bas. 

 

- Description :  

Le temporal est formé de trois faisceaux : antérieur, moyen et postérieur. 

Il s’insère sur : 

 ° toute l’étendue de la fosse temporale 

 ° les deux tiers supérieurs de la face profonde de l’aponévrose temporale 
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 Ces insertions sont de type charnu, et ces fibres convergent vers le bas sur 

l’apophyse coronoïde formant un corps musculaire épais. Elles convergent en un même 

point mais avec des trajets différents car ne venant pas de la même origine : les fibres 

antérieures sont verticales, les moyennes obliques vers le bas et en avant et les 

postérieures quasi horizontales. A noter que certaines fibres se dirigent en arrière pour 

rejoindre la lame pré-discale. 

 

 Ces fibres se rejoignent donc toutes pour former un puissant tendon très épais qui 

vient s’attacher sur l’apophyse coronoïde. Ce tendon vient littéralement englober toute 

l’apophyse coronoïde. 

 

- Innervation : 

Le temporal est innervé par les branches du tronc terminal antérieur du nerf 

mandibulaire. Pour la partie antérieure, par le nerf temporal profond antérieur (branche 

du nerf temporo-buccal). Pour la partie moyenne, par le nerf temporal profond moyen. 

Pour la partie postérieure, par le temporal profond postérieur (branche du nerf temporo-

masséterin).  

 

- Action : 

Il est essentiellement élévateur de la mandibule, en ramenant le condyle en arrière. 

Et de par ses fibres les plus horizontales et postérieures, il est aussi rétropulseur. 

 

 

 

 
Figure 6 : vue latérale des muscles masseter et temporal 
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3.1.2.1.1.3 Muscle ptérygoïdien médial 

 

- Forme et trajet : 

Le ptérygoïdien médial a une forme de quadrilatère, épais et situé en dedans du 

ptérygoïdien latéral. Il est tendu de l’apophyse ptérygoïde à la face médiale de l’angle de 

la mandibule. C’est une véritable réplique du masséter mais en profondeur du ramus, 

c’est pourquoi il porte aussi le nom de « masséter interne ». Il est oblique, vers le bas et 

l’arrière. 

 

- Description :  

Il présente deux parties difficiles à différencier mais très inégales : 

 

 °portion antérieure ou palatine : formée par un cône musculo-tendineux tendu du 

processus pyramidal de l’os palatin jusqu’à la face interne de l’angle mandibulaire. 

 

 °portion postérieure ou ptérygoïdienne : elle s’insert dans la fosse ptérygoïde (entre 

les deux ailes du sphénoïde) par l’intermédiaire de lames tendineuses mais également 

par implantation directe de fibres charnues. 

 

- Innervation : 

Assurée par le nerf ptérygoïdien médial, branche du tronc commun des nerfs du 

ptérygoïdien médial, tenseur du voile et tenseur du tympan, elle-même branche 

terminale du tronc postérieur du nerf mandibulaire. 

 

- Action : 

C’est un élévateur de la mandibule lorsque sa contraction est bilatérale, alors que la 

contraction unilatérale provoque la diduction controlatérale de la mandibule. 

 

 

3.1.2.1.1.4 Muscle ptérygoïdien latéral 

 

- Forme et trajet : 

Le ptérygoïdien latéral est un muscle court et épais appelé « pyramide triangulaire de 

Juvara ». Il est situé dans la région ptérygo-maxillaire et tendu horizontalement de la 

base du crâne (sphénoïde et apophyse ptérygoïde) au col du condyle. Son grand axe est 

oblique en avant et en dedans. 

 

- Description : 

Il est constitué de deux faisceaux ou chefs distincts et antagonistes : un chef 

supérieur ou sphénoïdo-ptérygoïdien et un chef inférieur ou ptérygoïdien. 

 

Le chef supérieur s’attache sur : 

 ° la face sous-temporale de la grande aile du sphénoïde. 

 ° la crête sous-temporale de la grande aile du sphénoïde. 

 ° le tiers supérieur de face latérale de l’aile latérale de l’apophyse ptérygoïde. 
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Le chef inférieur s’attache sur : 

 ° les deux tiers inférieurs de la face latérale de l’aile latérale de l’apophyse 

ptérygoïde. 

 ° la face latérale de l’apophyse pyramidale de l’os palatin. 

 ° une partie de la tubérosité du maxillaire. 

  

Ces deux faisceaux s’insèrent par des fibres charnues et par des fibres tendineuses. 

Ils convergent vers l’arrière et en dehors ; le chef sphénoïdo-ptérygoïdien (supérieur) 

presque horizontalement et le chef ptérygoïdien (inférieur) légèrement ascendant. 

 

A leur départ, ils sont séparés par un espace étroit où loge l’artère maxillaire interne puis 

se rejoignent et se superposent pour finir par se confondre en un corps charnu. Ce 

dernier  se poursuit par des fibres tendineuses qui viennent s’insérer sur : 

 

 ° la lame tendineuse pré-discale, les  tubercules condyliens, la face postérieure du col 

du condyle et le tiers supérieur de la fossette située à la partie antéro-médiale du col du 

condyle (pour le faisceau supérieur). 

 

 ° les deux tiers inférieurs de la fossette du col du condyle. 

 

- Innervation :  

Les deux faisceaux de ce muscle sont innervés par des rameaux ptérygoïdiens issus 

du nerf temporo-buccal. Ce nerf temporo-buccal est une branche terminale du tronc 

antérieur du nerf mandibulaire. 

 

- Action : 

Le muscle ptérygoïdien latéral a différentes actions selon le faisceau mis en jeu : le 

chef ptérygoïdien a une activité en synergie avec les muscles abaisseurs de la mandibule, 

le chef sphénoïdo-ptérygoïdien a lui trois zones fonctionnelles : zone médiale assimilée à 

un muscle abaisseur de la mandibule, une zone latérale assimilée à un muscle élévateur 

et une zone intermédiaire avec une activité mixte. La contraction unilatérale provoque 

une diduction controlatérale de la mandibule. La contraction bilatérale provoque la 

propulsion mandibulaire. 

 

 

 
Figure 7 : vue latérale du muscle ptérygoïdien latéral (chef supérieur et chef inférieur) 
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3.1.2.1.2 Les muscles abaisseurs de la mandibule 

 

Ils sont au nombre de huit (paires) et ont tous un rapport avec l’os hyoïde. Nous pouvons les 

classer en deux catégories : les muscles sus-hyoïdiens et  les muscles sous-hyoïdiens. 

 

3.1.2.1.2.1 Les muscles sus-hyoïdiens 

 

Ces muscles sont également appelés « abaisseurs directs » et sont au nombre de quatre. En 

plus d’être abaisseur de la mandibule, ils sont élévateurs de l’os hyoïde. 

 

3.1.2.1.2.1.1 Muscle mylo-hyoïdien 

 

- Forme et trajet : 

C’est un muscle aplati, mince tendu transversalement entre la face médiale de la 

branche horizontale de la mandibule et l’os hyoïde. Il constitue avec son homologue 

l’armature du plancher de bouche, cette paire se rejoint en avant pour former le raphé 

médian. 

 

- Description :  

Au niveau de la mandibule, il existe deux insertions différentes : 

 

 ° d’une part sur la crête mylo-hyoïdienne (ligne oblique interne) par des fibres 

charnues renforcées par des lames tendineuses postérieurement. 

 

 ° d’autre part, plus en avant, sur une ligne fictive poursuivant la crête jusqu’à la 

région parasymphysaire. 

 

Les fibres les plus postérieures se dirigent en dedans et en bas et se terminent sur 

l’os hyoïde (bord supérieur de la grande corne). Les fibres antérieures ont le même trajet 

vers le bas et le dedans mais rejoignent les fibres controlatérales pour former le raphé 

médian du muscle sur le devant de l’os hyoïde. 

 

- Innervation : 

Il est innervé par le nerf mylo-hyoïdien, branche du nerf mandibulaire. 

 

- Action : 

C’est un abaisseur de la mandibule lorsque le point fixe est hyoïdien et c’est un 

élévateur de l’os hyoïde lorsque le point fixe est mandibulaire. 
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Figure 8 : vue postérieure du muscle mylo-hyoïdien 

 

 

 

3.1.2.1.2.1.2 Muscle génio-hyoïdien 

 

- Forme et trajet : 

Il est situé juste sous le muscle mylo-hyoïdien et a la forme d’un demi-cône coupé 

dans son grand axe. C’est un muscle court, épais et juxta-médian. Il est tendu de la partie 

médiane de la mandibule à l’os hyoïde. 

 

- Description :  

Il se fixe antérieurement et en haut sur l’épine mentonnière inférieure de la 

mandibule par une portion tendineuse qui va faire suite au corps charnu. 

 

 Le muscle poursuit son trajet, vers l’arrière et légèrement descendant, accolé à son 

homologue controlatérale en s’élargissant petit à petit. 

 

Il se termine sur le bord antérieur du corps de l’os hyoïde par une insertion en forme 

de « U ». 

 

- Innervation : 

 Il est innervé par le nerf génio-hyoïdien, branche collatérale du nerf hypoglosse(XII). 

 

- Action :  

 Il est abaisseur de la mandibule quand le point fixe est hyoïdien et élévateur de l’os 

hyoïde quand le point fixe est mandibulaire. 
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Figure 9 : vue postérieure du muscle génio-hyoïdien 

 

 

3.1.2.1.2.1.3 Muscle digastrique 

 

- Forme et trajet : 

Il se situe sur la partie supérieure et latérale du cou, il est formé, comme son nom 

l’indique, par deux ventres réunis par un tendon intermédiaire. Il s’étend de la mastoïde 

à la mandibule en passant juste au dessus de l’os hyoïde. 

 

- Description : 

Les deux ventres ont la forme de cônes opposés par leur sommet. Ces cônes sont de 

nature musculo-tendineuse : 

 

 ° ventre postérieur : 

Son origine se situe dans  l’incisure mastoïdienne de la partie pétreuse de l’os 

temporal par une alternance de fibres tendineuses et charnues. Le muscle se dirige 

vers le bas, en avant et médialement vers la petite corne de l’os hyoïde où il se 

poursuit par un cône tendineux. Ce cône faisant face au cône tendineux du ventre 

antérieur. Pendant ce trajet, le ventre postérieur est satellite du muscle stylo-

hyoïdien. 

 

 ° tendon intermédiaire : 

 Il est formé des deux cônes tendineux des ventres postérieur et antérieur. Il est 

fixé à l’os hyoïde par trois fixations différentes : par la poulie de réflexion du 

digastrique (fixée sur les grande corne de l’os hyoïde), par l’expansion hyoïdienne 

(tendu du tendon intermédiaire à la face latérale des petites ailes) et par l’expansion 

aponévrotique (tendu du tendon intermédiaire au fascia cervical superficiel au 

dessus de l’os hyoïde). 

 

 ° ventre antérieur :  

Il fait suite au tendon intermédiaire par son cône tendineux au niveau de l’os 

hyoïde, il se dirige obliquement en haut , en avant et latéralement pour finir sa 

course sur la fossette digastrique du corps de la mandibule, dans la région 

parasymphysaire où il se fixe par une alternance de fibres tendineuses et charnues. 
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- Innervation :  

Le ventre postérieur est innervé par le rameau digastrique du nerf facial (VII), et le 

ventre antérieur par le nerf mylo-hyoïdien, branche du nerf mandibulaire. 

 

- Action : 

 Le ventre postérieur est élévateur de l’os hyoïde. Le ventre antérieur est abaisseur de 

la mandibule et aussi élévateur de l’os hyoïde selon l’origine de son point d’appui. 

 

 

 
Figure 10 : vue latérale du muscle digastrique 

 

 

 

 

3.1.2.1.2.1.4 Muscle stylo-hyoïdien 

 

- Forme et trajet : 

Il est fusiforme, mince et grêle ; situé en avant et en dedans du ventre postérieur du 

digastrique. Il est tendu de l’apophyse styloïde du temporal à l’os hyoïde. Il descend en 

avant et médialement. 

 

- Description : 

Il s’insère sur la face latérale de la base du processus styloïde et descend 

obliquement en avant et médialement en suivant le ventre postérieur du digastrique et 

en se rapprochant de ce dernier. Arrivé à proximité du tendon intermédiaire du 

digastrique, il vient finir sa course sur le bord latéral de l’os hyoïde. 

 

- Innervation : 

Il est innervé par le nerf commun du digastrique et du stylo-hyoïdien, branche 

collatérale du nerf facial. 

 

- Action : 

Il est élévateur de l’os hyoïde et rétro-pulseur de la mandibule. 
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Figure 11 : vue latérale du muscle stylo-hyoïdien (1) 

 

 

3.1.2.1.2.2 Les muscles sous-hyoïdiens 

 

Ils sont au nombre de quatre paires et disposés en deux plans, superficiel et profond. Le plan 

profond est formé de deux muscles superposés : le thyro-hyoïdien et le sterno-thyroïdien. Le plan 

superficiel est formé de deux muscles juxtaposés : sterno-hyoïdien (médial) et omo-hyoïdien 

(latéral). 

Ils sont également appelés muscles « abaisseurs indirects » car ils abaissent l’os hyoïde et 

donc indirectement la mandibule. 

 

3.1.2.1.2.2.1 Muscle thyro-hyoïdien 

 

- Forme et trajet : 

C’est un muscle mince, aplati tendu entre le cartilage thyroïde et l’os hyoïde. 

 

- Description : 

Il naît au dessus de la ligne oblique du cartilage thyroïde sur le versant antéro-

supérieur. Il est dirigé verticalement et vient terminer son trajet sur le corps et sur la 

racine de la grande corne de l’os hyoïde, latéralement par rapport aux muscles sterno-

hyoïdien et omo-hyoïdien. 

 

- Innervation :  

Il est innervé par le nerf thyro-hyoïdien, branche du nerf hypoglosse. 
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- Action : 

Il abaisse l’os hyoïde et secondairement la mandibule. 

 

3.1.2.1.2.2.2 Muscle sterno-thyroïdien 

 

- Forme et trajet : 

Il est long et aplati, sous-jacent au sterno-hyoïdien. Il s’étend en avant du larynx et du 

corps thyroïde, depuis le sternum jusqu’au cartilage thyroïde. 

 

- Description :  

Il s’insert en bas au niveau de la face postérieure du manubrium sternal, de la 

première articulation sterno-costale et de l’extrémité antérieure de la première côte. 

Cette insertion se fait par des fibres charnues.  

 

Il se dirige obliquement vers le haut et un peu latéralement pour venir s’insérer sur la 

ligne oblique du cartilage thyroïde (versant postéro-inférieur). Le muscle se rétrécit 

légèrement vers le haut et s’insert par des fibres tendineuses et charnues, au même 

niveau que l’insertion du thyro-hyoïdien. 

 

- Innervation : 

Il est innervé par des rameaux issus de l’anse anastomotique entre la branche 

descendante de l’hypoglosse et la branche descendante du plexus cervical profond. 

 

- Action : 

Il abaisse le larynx ; et en stabilisant l’os hyoïde, ce dernier permet l’action des 

muscles sus-hyoïdiens et donc contribue à l’abaissement de la mandibule. 

 

 

3.1.2.1.2.2.3 Muscle sterno-hyoïdien 

 

- Forme et trajet : 

Appelé aussi muscle sterno-cléido-hyoïdien, il est mince et rubané, tendu en avant 

des muscles sterno-hyoïdien et thyro-hyoïdien. 

 

- Description :  

Il naît de la face postérieure du manubrium sternal, de la face dorsale de l’extrémité 

sternale de la clavicule et du ligament sterno-claviculaire postérieur. Ces insertions se 

trouvent au-dessus de celles du muscle sterno-thyroïdien. 

 

Il se dirige obliquement en haut et un peu médialement pour finir sa course au 

niveau du bord inférieur du corps de l’os hyoïde. 
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- Innervation : 

Il est innervé par  des rameaux issus de l’anse anastomotique entre la branche 

descendante  de l’hypoglosse et la branche descendante du plexus cervical profond. 

 

- Action : 

 Il abaisse l’os hyoïde et donc indirectement la mandibule. 

 

3.1.2.1.2.2.4 Muscle homo-hyoïdien 

 

- Forme et trajet : 

C’est un muscle digastrique grêle tendu entre la face latérale du cou et l’os hyoïde. Il 

se dirige obliquement en avant, en dedans et en haut. 

 

- Description : 

Il naît du bord supérieur de la scapula, en dedans de l’incisure scapulaire. De cette 

insertion, commence le ventre inférieur, très oblique médialement qui se poursuit par le 

ventre supérieur, moins oblique et longeant le bord latéral du muscle sterno-hyoïdien. Le 

tendon intermédiaire marque ce changement de direction important. Il se termine sur le 

bord inférieur du corps de l’os hyoïde, latéralement au muscle sterno-hyoïdien et 

médialement au muscle thyro-hyoïdien. 

 

- Innervation : 

Il est innervé par des rameaux issus de l’anse anastomotique entre la branche 

descendante de l’hypoglosse et la branche descendante du plexus cervical profond. 

 

- Action : 

Il est abaisseur de l’os hyoïde et secondairement de la mandibule. 

 

 

 
Figure 12 : vue de face des muscles sous-hyoïdiens 
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3.1.2.2 Les muscles cervicaux 

 

Cette chaîne musculaire située latéralement et en arrière du cou fonctionne de façon 

synergique avec la chaîne représentée par les muscles masticateurs. Le rôle majeur de ces muscles 

cervicaux est de stabiliser la tête, ce qui accroit l’efficacité des mouvements mandibulaires. 

Ils peuvent être divisés en deux plans : superficiel et profond. 

Le plan superficiel est formé par :  

- Des muscles antérieurs : muscles sus et sous-hyoïdiens. 

- Des muscles latéraux : muscles peauciers et sterno-cléido-mastoïdiens. 

- Un muscle postérieur : muscle trapèzes. 

 

Le plan profond est formé par : 

- Des muscles antérieurs : muscles prévertébraux. 

- Des muscles latéraux : muscles droits latéraux de la tête, scalènes. 

- Des muscles postérieurs : muscles de la nuque. 

 

3.1.2.3 Autres muscles 

 

Il existe enfin d’autres muscles qui interviennent dans la description du système musculaire 

de l’appareil manducateur car participent à la mastication, la déglutition, la respiration ou même la 

phonation.  

Le plus important d’entre eux est le muscle tenseur du voile, que nous ne faisons que citer ici 

car ne présente que peu d’intérêts quant aux DCM. 

 

 

3.1.3 Le système dentaire 

 

Outre les systèmes articulaire et musculaire qui constituent l’appareil manducateur, le 

système dentaire est intimement lié aux fonctions de l’ATM. En effet, différentes facettes de la 

manducation (préhension, section, déchirement, trituration et déglutition) ne peuvent se réaliser 

correctement sans un système dentaire en bon état et plus particulièrement sans une occlusion 

correcte. 

Nous ne décrivons pas ici toute l’anatomie qui constitue le système dentaire (odonte et 

parodonte) en détails mais rappelons simplement  les bases structurelles et fonctionnelles de ce 

système.  
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3.1.3.1 Généralités 

 

Chaque arcade complète (maxillaire et mandibulaire) comprend à l’âge adulte 16 dents. La 

morphologie de ces dents dépend de la fonction de celles-ci et s’en adapte directement ;  4 incisives 

pour la préhension, incision et phonation, 2 canines pour la dilacération, 4 prémolaires et 6 molaires 

pour le broiement du bol alimentaire. Pour quantifier l’efficacité de la mastication, on parle de 

« coefficient masticatoire » représentant la valeur fonctionnelle de la denture. Ce coefficient est égal 

à 100 lorsque la denture est bonne et efficace. 

Schématiquement, la dent ou odonte est formée d’une couronne et d’une racine, le tout 

étant creusé d’une cavité pulpaire. 

 

3.1.3.1.1 L’odonte 

 

Nous n’entrerons pas  dans les détails d’une description des différents éléments constituants 

la dent (ou odonte), à savoir : l’émail et la dentine (formant la couronne), dentine et cément 

(formant la racine) et la cavité pulpaire. La description microscopique et histologique de ces 

éléments n’est pas essentielle ici, cependant il est intéressant de s’attarder  sur deux éléments 

importants de l’anatomie de l’odonte : la face occlusale et l’axe radiculaire. 

 

3.1.3.1.1.1 La face occlusale 

 

La morphologie des surfaces occlusales conditionne la fonction occlusale, dont le but 

essentiel est de favoriser la nutrition. C’est pourquoi  la morphologie des différentes classes de dents 

doit répondre à deux impératifs fonctionnels : mastication et stabilisation. C’est la face occlusale qui 

assure ce double impératif, les autres faces (axiales et corono-radiculaires) constituent le support de 

cette face occlusale. Elle est constituée de sillons et de reliefs appelés cuspides. 

- Les cuspides : 

Ce sont des protubérances hémisphériques répondant aux impératifs physiologiques 

suivants :  

 ° faciliter l’éruption. 

 ° favoriser la prophylaxie. 

 ° réduire la tendance à la fracture et à la fatigue musculaire. 

 ° réduire les forces appliquées sur le tissu de soutien. 

 ° éviter les morsures de joue et langue. 

 

Il existe deux grandes familles de cuspides : les cuspides d’appui et les cuspides guide. 
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Les cuspides d’appui également appelées primaires, porteuses ou de support 

correspondent aux cuspides palatines au maxillaire et vestibulaires à la mandibule. Elles 

sont centrées dans la fosse antagoniste, maintiennent la dimension verticale d’occlusion 

et participent au broiement des aliments (comme un pilon dans un mortier). 

 

Les cuspides guides aussi appelées surplombantes ou secondaires correspondent aux 

cuspides vestibulaires au maxillaire et linguales à la mandibule. Elles protègent les joues 

et  la langue des morsures (en les maintenant à l’écart des cuspides porteuses). 

 

La forme convexe des cuspides crée des contacts punctiformes lorsque deux dents 

antagonistes s’affrontent. Le nombre et la qualité de ces contacts varient cependant au 

cours du temps car ils subissent une usure physiologique ; on passe alors d’un point de 

contact punctiforme à une surface de contact (plus large). Or ces surfaces de contact 

favorisent l’instabilité, l’usure et l’inefficacité de l’occlusion.  

 

 

Ces nombreux contacts occlusaux permettent : 

- Le calage et la stabilisation des dents. 

- La transmission axiale des forces 

- L’obtention d’une efficacité maximale pour un travail minimum. 

 

- Les sillons : 

 

Ils forment les reliefs concaves de la surface occlusale et se situent à l’intersection 

des cuspides ; on parle de sillon principal à l’intersection de deux cuspides. Des sillons 

secondaires naissent des sillons principaux sous la forme de ramifications creusant les 

cuspides. Ces sillons secondaires améliorent l’efficacité masticatoire et constituent des 

voies d’échappement pour le bol alimentaire.  

 

3.1.3.1.1.2 L’axe radiculaire 

 

La surface occlusale et plus généralement la couronne dentaire est supportée par la racine. 

La morphologie de ces racines est liée aux contraintes appliquées sur la face occlusale ; les molaires 

qui subissent des contraintes importantes présentent une morphologie radiculaire adaptée (racines 

divergentes) permettant une stabilité satisfaisante. 

 

3.1.3.1.2 Le parodonte 

 

Aussi appelé tissu de soutien, il est constitué de la gencive, du cément, du desmodonte et de 

l’os alvéolaire. Il fait la liaison entre l’odonte et le tissu osseux. 
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3.1.3.2 Arcades dentaires 

 

Les dents sont disposées en forme d’arcade continue permettant une excellente absorption 

des contraintes ; cette forme parabolique des deux arcades assure un équilibre optimal en 

répartissant les pressions exercées dans le but de conserver l’intégrité des pièces constitutives de ce 

système. 

Il convient d’étudier ces arcades dans les différents plans de l’espace : 

 - Dans le plan horizontal : la forme arrondie et parabolique des arcades permet la stabilité et 

la répartition des contraintes. 

 - Dans le plan frontal : les faces occlusales dessinent une courbe à concavité supérieure 

appelée courbe de Wilson. Cette courbe réunit les sommets des cuspides vestibulaires et linguales de 

deux dents homologues. 

 

 - Dans le plan sagittal : les dents mandibulaires dessinent une courbe à concavité supérieure 

appelée courbe de Spee. Cette ligne correspond à l’alignement curviligne des cuspides vestibulaires 

des canines, prémolaires et molaires mandibulaires. 

 

    

Figure 13 : courbe de Spee    Figure 14 : courbe de Wilson 

  

 

3.1.3.3 Organisation inter-arcades 

 

L’organisation inter-arcade peut s’étudier à la fois sur le plan statique et sur le plan dynamique. 
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3.1.3.3.1 En statique 

3.1.3.3.1.1 Rapports d’occlusion 

3.1.3.3.1.1.1 L’O.I.M 

 

L’Occlusion d’Intercuspidie Maximale (O.I.M) est une position d’occlusion où le rapport 

d’engrènement dentaire se caractérise par le maximum de contacts inter-arcades. Ce rapport est 

indépendant de la situation des condyles dans les fosses mandibulaires. 

Elle est caractérisée par la multiplicité des contacts occlusaux simultanés assurant la 

répartition des efforts sur l’ensemble de la denture, excepté sur les dents antérieures qui se trouvent 

en légère inocclusion. Elle permet une position mandibulaire précise et unique, et constitue 

véritablement une clé importante de la fonction manducatrice. De plus, l’O.I.M assure une 

importante stabilité mandibulaire. 

Dans le sens vestibulo-lingual, l’arcade maxillaire circonscrit l’arcade mandibulaire et forme 

ainsi au niveau antérieur le surplomb. Par définition, le surplomb correspond à la projection de la 

distance entre les bords libres maxillaires et mandibulaires dans le plan horizontal. La stabilité 

vestibulo-lingual est assurée par des contacts occlusaux et par l’équilibre musculaire formé par la 

pression de la joue, de la langue et des lèvres. 

Dans le sens vertical, on utilise le terme de recouvrement qui, par définition, correspond à la 

projection de la distance entre les bords libres maxillaires et mandibulaire dans ce plan vertical. La 

stabilité verticale est marquée par les contacts occlusaux. 

Dans le sens mésio-distal, on retrouve classiquement le rapport « 1 dent pour 2 dents », 

c'est-à-dire qu’une dent d’une arcade rentre en contact occlusal avec deux dents de l’arcade 

antagoniste. La stabilité mésio-distale est assurée par la continuité des arcades grâce aux contacts 

proximaux. 

Cette position d’O.I.M est constamment en remaniement. D’abord pendant les différentes 

périodes de dentition (temporaire et définitive) et aussi à l’âge adulte à cause du phénomène 

d’abrasion dentaire verticale et horizontale. Cependant ces abrasions ne modifient pas 

considérablement la position de l’O.I.M car elles sont compensées par l’égression dentaire (pour 

l’usure verticale) et par la poussée mésialante des dents (pour l’usure horizontale). 

 

Figure 15 : recouvrement (R) et surplomb (S) 

 



33 
 

3.1.3.3.1.1.2 L’O.R.C 

 

Le Collège National d’Occlusodontie (C.N.O) définit l’Occlusion de Relation Centrée (O.R.C) 

comme : « la situation condylienne de référence la plus haute, réalisant une coaptation bilatérale 

condylo-disco-temporale, simultanée et transversalement stabilisée, suggérée et obtenue par 

contrôle non forcé, réitérative dans un temps donné et pour une posture corporelle donnée et 

enregistrable à partir d’un mouvement de rotation mandibulaire sans contact dentaire. » 

En effet, on parle de situation condylienne la « plus haute » et non la plus « reculée » comme 

on l’utilisait autrefois.  Plus haute car une position plus postérieure ou même plus antérieure 

provoquerait un abaissement du condyle. 

« Coaptation » car on recherche une interposition et un calage du disque avec les deux 

condyles, et « simultanée » car la situation doit être la même à gauche qu’à droite. 

« Suggérée et … non forcée » car le guidage du mouvement doit être non-imposée mais 

apprise au patient grâce à des mouvements successifs d’ouverture et fermeture en rotation. 

Cette situation doit être « réitérative », c'est-à-dire qu’il y a possibilité de reproductibilité. 

Cependant, il peut exister des petites différences car la relation centrée peut varier selon le mode 

d’enregistrement (position debout, assis ou couché, selon le jour ou selon le moment de la journée, 

et selon les opérateurs) et selon les conditions physiopathologiques (état nerveux ou psychologique 

du patient, tension ou instabilité musculaire). En réalité, la relation centrée, même chez des patients 

sans pathologies, n’est pas une position unique mais plutôt une multitude de positions plus ou moins 

proches ; on qualifie cette particularité d’ « aire de relations centrées ». 

« sans contact dentaire » car aucun contact ne doit venir influencer la position condylienne.  

C’est une référence se situant hors des arcades dentaires. 

Cette définition n’est valable que pour une articulation temporo-mandibulaire saine. Ce 

rapport est dépendant de la situation des condyles et non des dents. On distingue alors une position 

mandibulaire définit par les dents (O.I.M) et une position mandibulaire définit par les ATM (O.R.C). 

 

3.1.3.3.1.2 Classe d’Angle 

 

En O.I.M, les rapports de la première molaire mandibulaire par rapport à la première molaire 

maxillaire dans le plan sagittal peuvent être évalués par la classification d’Angle. Cette classification 

ne tient pas compte de la position des bases osseuses. Par extension, on peut l’appliquer aux 

canines. 

- Classe I 

Dans la classe I, la première molaire mandibulaire est mésialée d’une demi-cuspide 

par rapport à la première molaire maxillaire. De ce fait, la cuspide mésio-vestibulaire de 

la première molaire maxillaire est en rapport avec le sillon mésio-vestibulaire de la 

première molaire mandibulaire. La pointe cuspidienne de la canine mandibulaire est en 
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rapport avec l’embrasure formée par la face distale de l’incisive latérale et la face mésiale 

de la canine maxillaire. Cette classe est souvent considérée comme la normocclusion. 

 

- Classe II 

Dans la classe II, on note une mésiocclusion de la première molaire maxillaire par 

rapport à la molaire mandibulaire et de la canine maxillaire par rapport à la canine 

mandibulaire. La classe II comporte deux divisions : 

 

 ° Classe II 1 où l’on retrouve une vestibulo-version du bloc incisif maxillaire (surplomb 

important). 

 

 ° Classe II 2 où l’on retrouve une linguo-version des incisives centrales maxillaires 

(recouvrement incisif important). 

 

- Classe III 

Dans la classe III, on remarque une distocclusion de la première molaire maxillaire 

par rapport à la première molaire mandibulaire et de la canine maxillaire par rapport à la 

canine mandibulaire. Autrement dit, la première molaire mandibulaire est « en avance » 

de plus d’une demi-cuspide par rapport à la molaire maxillaire. 

 

3.1.3.3.1.3 Plan d’occlusion 

 

Lorsque les arcades sont en occlusion, c’est le plan qui passe par deux références 

postérieures (généralement cuspide disto-vestibulaire de la deuxième molaire) et une référence 

antérieure (bord libre incisif mandibulaire). 

 

3.1.3.3.1.4 Fonctions occlusales 

 

- Centrage :  

La fonction de centrage s’intéresse à la situation de la position mandibulaire en 

O.I.M. Idéalement, la position condylienne est la même en relation centrée qu’en O.I.M. 

Dans la plupart des cas, il existe un différentiel ORC-OIM qui correspond à une tolérance 

articulaire sagittale (inférieur à 1mm) physiologique. La mandibule est donc positionnée 

(par l’O.I.M) dans une situation « orthopédiquement stable » (Okeson, 2003), ce qui veut 

dire que les ATM sont capables d’absorber les contraintes sans risque de pincements 

articulaires. 

 

La fonction de centrage s’évalue dans les trois plans de l’espace. 
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° Dans le sens transversal, on retrouve une situation mandibulaire symétrique avec 

coaptation condylo-disco-temporale des deux côtés, correspondant à un centrage strict 

dans le plan frontal. Il n’y a donc pas de différentiel ORC-OIM dans le sens transversal. 

 

 ° Dans le sens sagittal, le complexe condylo-discal peut légèrement glisser vers 

l’avant sans incidence sur ses capacités d’absorption des contraintes. Cette tolérance 

articulaire plus grande permet un différentiel ORC-OIM sagittal inférieur à 1mm. 

 

 ° Dans le sens vertical, la position mandibulaire en O.I.M définit la dimension 

verticale d’occlusion (DVO), ce qui correspond à la hauteur de l’étage inférieur de la face. 

Cette dimension verticale d’occlusion accepte une tolérance importante dans les 

variations de ses mesures. 

 

En résumé, pour analyser la fonction de centrage, on compare la position de l’OIM 

avec la position en ORC en évaluant leur différentiel. 

  

- Calage : 

La fonction de centrage correspond à la situation de la position mandibulaire en OIM 

alors que la fonction de calage s’intéresse à la qualité de cette OIM, c'est-à-dire à sa 

stabilité. Cette fonction de calage occlusal aboutit à une stabilité intra-arcade mais aussi 

à une stabilité inter-arcade. 

 

 ° Stabilité intra-arcade : cette stabilité dentaire correspond à l’absence de migration 

dentaire. Cela est assuré par la continuité des arcades, par l’intermédiaire de points de 

contacts proximaux et par la répartition de contacts occlusaux punctiformes sur des 

versants cuspidiens opposés. Au niveau des dents antérieures, il existe un faible calage 

occlusal, le gage de stabilité est donc assuré par un équilibre de pressions musculaires 

(lèvres et langue). La répartition des contraintes diminue l’effort subi par chaque dent et 

permet donc une pérennisation de sa conservation sur l’arcade. 

 

 ° Stabilité inter-arcade : le calage inter-arcade permet une stabilisation mandibulaire 

nécessaire aux fonctions manducatrices. Cette stabilisation facilite le travail musculaire et 

la stabilité mandibulaire grâce à un recrutement homogène et symétrique des muscles, 

une posture de repos mandibulaire plus fréquente et un maintien postural global plus 

facile. 

 

 

3.1.3.3.2 En dynamique 

 

Après le centrage et le calage, la troisième fonction occlusale est la fonction de guidage. Elles 

forment ainsi une véritable triade sur laquelle repose l’ensemble des conditions physiologiques 

d’intégration du système dentaire dans l’ensemble des fonctions manducatrices. Les fonctions de 
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centrage et calage sont évaluées sur un mode statique alors que la fonction de guidage ne peut 

s’évaluer que sur un mode dynamique. 

La fonction de guidage concerne les trajectoires mandibulaires d’accès à l’OIM. Lors des 

mouvements mandibulaires (vers l’avant notamment), il existe une multitude de possibilités de 

contacts occlusaux inter-arcades. En réalité, c’est l’anatomie occlusale qui va déterminer les 

différents contacts occlusaux et donc la cinétique mandibulaire plus globalement. Cette influence 

des contacts occlusaux sur la cinétique va créer de véritables zones de guidage, déterminant ainsi 

des trajectoires mandibulaires fonctionnelles. 

L’intérêt de ces surfaces de guidage est d’accompagner l’élévation mandibulaire vers une 

cible finale qu’est l’OIM. Ces surfaces sont souvent comparées à des « rampes 

tridimensionnelles » formant un « cône d’accès » dont la base représente l’OIM : l’entonnoir 

d’accès à l’OIM. 

Les contacts entre les dents antérieures lors des mouvements mandibulaires définissent le 

guide antérieur que l’on peut diviser en guide vers l’avant (propulsion/rétropulsion), guide en 

latéralité (diduction) et guide vers l’arrière (anti-rétrusion). Les contacts obtenus lors de ces 

différents mouvements de guidage constituent les pentes du cône d’accès à l’OIM. Le guidage 

antérieur permet la protection des structures anatomiques par désocclusion immédiate des 

dents pluri-cuspidées. 

 

- Guidage antérieur en propulsion (et rétropulsion) :  

 

Le guidage antérieur en propulsion est assuré par le guidage « incisif » qui permet le 

passage de la position d’OIM à la position de bout à bout incisif. 

Ce guidage est caractérisé par la pente incisive, elle-même fonction du recouvrement et 

du surplomb incisif. De plus, l’inclinaison des dents a son importance dans la qualité du 

guidage. 

 

Le mouvement de propulsion est un mouvement de glissement des incisives et 

canines mandibulaires sur les faces palatines des incisives maxillaires et des canines 

maxillaires. Le guidage antérieur permet la désocclusion des dents postérieures 

(cuspidées) et assure l’abaissement de la mandibule. 

 

 

- Guidage en latéralité : 

 

Le guidage en latéralité permet les mouvements de diduction droite et gauche. Une 

bonne mastication (alternance unilatérale droite et gauche) ne peut se faire qu’avec une 

bonne symétrie des mouvements latéraux. Les canines sont les véritables clés de voûte 

de ce guidage. 
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Deux cas de figures sont possibles : 

 

 ° Fonction canine : autrement appelée « fonction canine pure » ou « protection 

canine ». La prise en charge du mouvement de diduction se fait uniquement par la 

canine. 

 

 ° Fonction de groupe : lors du mouvement de latéralité, on retrouve de nouveau la 

canine mais aidée et accompagnée par d’autres dents adjacentes. Ces fonctions de 

groupe sont relativement fréquentes. 

 

Que l’on soit en présence de fonction canine ou fonction de groupe, il ne doit y avoir 

aucunes interférences controlatérales. Pendant un mouvement de latéralité, on 

retrouvera une fonction canine ou de groupe du côté travaillant mais jamais de contacts 

cuspidiens du côté non travaillant. 

 

- Guide anti-rétrusion 

 

Egalement appelé guide anti-rétrusif ou de protraction, il est sagittal et symétrique. Il 

empêche des positions mandibulaires trop postérieures en imposant une légère 

antéposition de la mandibule en OIM par rapport à l’ORC. 

Ce guidage s’effectue au niveau du pan mésial sur le versant interne des cuspides 

palatines maxillaires (prémolaires). 

 

 

3.2 Cinématique mandibulaire 

3.2.1 Les positions de référence 

3.2.1.1 L’OIM 

 

Cette position d’intercuspidie maximale constitue la première étape du début d’un cycle de 

mastication. Cette position est souvent retenue comme position de référence car assure une bonne 

distribution des forces sur la denture et permet une position mandibulaire précise et répétitive. 

Cependant de nombreuses conditions cliniques (problèmes occlusaux, douleurs musculaires ou 

modifications de l’ATM) sont susceptibles d’engendrer des déviations de cette position. Pour cette 

raison, il est préférable d’utiliser la RC lors de réhabilitations prothétiques précises. 

Dans la position d’OIM, les muscles élévateurs sont en contraction isométriques. Le disque 

est situé entre l’éminence temporale et la tête du condyle mandibulaire dans un plan oblique en bas 

et en avant.  
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3.2.1.2 La relation centrée 

 

Différente de la position d’OIM (position musculaire), cette position ligamentaire repose sur 

la possibilité d’un mouvement mandibulaire d’ouverture-fermeture effectué en rotation pure. Cette 

rotation pure est appelée « mouvement axial terminal ». 

L’axe de ce mouvement passe par les tubercules médiaux des condyles mandibulaires et 

assure une rotation pure de la mandibule sur les 10 à 20 degrés d’ouverture. La réalisation de ce 

mouvement n’est possible que si le système musculaire est complètement relâché, permettant ainsi 

au complexe condylo-discal de se positionner dans la position la plus haute le long du versant 

postérieur de l’éminence temporale. 

Cette position de relation centrée est une position physiologique nécessitant l’intégrité des 

ATM. En effet, s’il existe des lésions articulaires ou si les moyens d’union sont distendus, il y aura en 

compensation une participation musculaire (du patient ou de l’opérateur) pour plaquer le complexe 

condylo-discal dans sa position terminale. 

 

3.2.1.3 La position de repos 

 

La position de repos est la position physiologique la plus fréquente. Cette posture 

particulière est assurée par un équilibre des muscles masticateurs élévateurs et abaisseurs de la 

mandibule. Cet équilibre garde la mandibule suspendue à une distance interocclusale d’environ 1 à 3 

mm. Cet espace est appelé « espace de repos interocclusal » ou encore « espace libre d’inocclusion » 

(ELI). Les lèvres sont généralement en léger contact. 

Dans cette position, le disque ne repose pas dans le fond de la fosse glénoïde mais si situe en 

avant de cette dernière, entre l’éminence temporale et la tête condylienne de la mandibule. 

 

3.2.2 Les mouvements mandibulaires 

 

La cinématique de la mandibule est particulièrement complexe et difficile à explorer dans sa 

globalité. L’ATM a pour originalité de permettre des mouvements mandibulaires dans toutes les 

directions de l’espace.  

Ces mouvements peuvent être décomposés par des mouvements plus simples, appelés 

mouvements élémentaires. Il est possible d’associer ces deux types de mouvements élémentaires 

pour former des mouvements combinés et des mouvements complexes. 
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3.2.2.1 Les mouvements élémentaires 

 

Ils sont représentés par la rotation et par la translation. La rotation s’effectue dans le 

compartiment disco-mandibulaire (compartiment inférieur) et la translation dans le compartiment 

disco-temporal (compartiment supérieur). 

 

3.2.2.2 Les mouvements combinés 

 

Association des mouvements élémentaires, les mouvements combinés permettent des 

mouvements condyliens symétriques (ouverture-fermeture buccal, propulsion et rétro-pulsion de la 

mandibule) et asymétriques (diduction). 

 

3.2.2.2.1 Ouverture buccale 

 

Ce mouvement d’ouverture buccale peut se diviser en deux phases aboutissant à 

l’abaissement de la mandibule grâce à l’action des muscles abaisseurs et propulseurs de la 

mandibule. Au niveau dentaire, il s’agit d’un éloignement vertical de la position d’OIM pour atteindre 

une position d’ouverture maximale ou non.  

 

- 1ère phase : 

 

La contraction de muscles abaisseurs permet l’abaissement de la mandibule par 

rotation autour de l’axe reliant les tubercules médiaux des condyles : « l’axe charnière ». 

Cette rotation pure s’effectue dans le compartiment inférieur disco-mandibulaire et 

autorise une ouverture buccale jusqu’à 20 mm. Dans cette position, le complexe condylo-

discal est situé dans une position haute le long de l’éminence temporale et ne varie pas 

au cours de cette première phase. 

 

- 2ème phase : 

 

Cette deuxième phase permet la poursuite de l’ouverture buccale : de 20 à 40 mm. 

Durant cette phase, le complexe condylo-discal glisse vers l’avant le long de la partie 

postérieure de l’éminence temporale. Ce mouvement est dicté par la contraction du 

faisceau inférieur du ptérygoïdien latéral et par la mise en tension du ligament latéral. 

Cette fuite en avant du complexe condylo-discal nécessite à la fois une rotation 

condylienne dans le compartiment inférieur et une translation dans le compartiment 

supérieur. Il est cependant impossible de différencier la rotation et la translation car ces 

mouvements se combinent tout au long de l’ouverture buccale. 
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Le mouvement d’ouverture s’arrête par la mise en tension des ligaments de l’ATM 

(ligaments capsulaires, extra-articulaires et des muscles antagonistes). De plus, la lame 

rétro-discale supérieure freine le disque et arrête ce dernier. 

 

 

 

Figure 16 : ouverture buccale. 

A- En position d’OIM 

B- En début d’ouverture, rotation pure du complexe condylo-discal 

C- En fin d’ouverture, après translation du complexe condylo-discal 

 

3.2.2.2.2 Fermeture buccal 

 

La fermeture buccale est le mouvement inverse de l’ouverture. Il correspond à 

l’élévation de la mandibule et au rapprochement vertical vers l’OIM au niveau dentaire. Il y a 

également deux phases successives : 

 - 1ère phase : contraction isotonique des fibres antérieures du muscle temporal, 

provoquant l’élévation de la mandibule. 

 - 2ème phase : contraction isométrique des fibres postérieures du temporal, des fibres 

profondes du masséter et du ventre postérieur du digastrique. 
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Pendant ce temps de fermeture, le disque suit le chemin inverse de celui qu’il prend 

pendant l’ouverture. A la fin de la fermeture, le faisceau supérieur du ptérygoïdien latéral se 

contracte permettant le contrôle du recul et du positionnement du condyle dans la fosse 

glénoïde. 

La fin du mouvement correspond la plupart du temps au moment d’occlusion des 

arcades dentaires. 

 

3.2.2.2.3 Propulsion 

 

La propulsion est un mouvement mandibulaire à direction sagittale postéro-

antérieure permettant le proglissement mandibulaire. Ce mouvement débute par la position 

d’OIM pour aboutir à une position de propulsion maximale avec ou sans contacts dento-

dentaires. 

Ce mouvement nécessite une translation maximale ainsi qu’une faible rotation. Pour 

assurer ce mouvement, les faisceaux inférieurs des ptérygoïdiens latéraux et les faisceaux 

superficiels des masséters se contractent de façon symétrique. Le disque articulaire glisse en 

avant sous le plan temporal sans atteindre la position maximale d’ouverture. Le mouvement 

est limité par la lame élastique rétro-discale supérieure et par la tension des différents 

ligaments capsulaires. 

Au niveau dentaire, le bord des incisives mandibulaires glissent le long des faces 

palatines des incisives maxillaires (pente incisive) pour arriver en position de « bout à bout » 

puis saut d’articulé pour laisser la propulsion se continuer jusqu’à la position de propulsion 

maximale. 

L’amplitude moyenne de propulsion est d’environ 10mm. 

 

3.2.2.2.4 Rétro-pulsion 

 

Le mouvement de rétro-pulsion est le mouvement inverse de la propulsion. C’est un 

mouvement à direction sagittale antéro-postérieure mais allant de la position de propulsion 

à la position d’OIM. Cette rétro-pulsion peut également se faire à partir de l’OIM, dans ce 

cas, l’amplitude est très limitée (environ 2mm) car les condyles se trouvent bloqués par les 

tissus rétro-discaux. On parle alors de mouvement de « rétrusion ». 

La rétro-pulsion se réalise par contraction simultanée des fibres horizontales 

postérieures du temporal, du ventre postérieur du digastrique et des muscles abaisseurs. Le 

disque suit exactement le mouvement inverse de celui pendant la propulsion. 
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3.2.2.2.5 Diduction 

 

La diduction est un mouvement asymétrique de la mandibule où se succèdent des 

mouvements d’éloignement par rapport au plan sagittal médian (latéralisation) et des 

mouvements  de rapprochement vers le plan sagittal médian (médialisation). Le terme de 

latéralité est incorrect car les deux articulations droite et gauche se font face (et donc 

obstacles) rendant impossible un vrai mouvement de latéralité. 

La diduction est donc la succession de mouvement de latéralisation et de 

médialisation. 

Au niveau articulaire, le condyle situé du côté opposé au déplacement (côté non 

travaillant) est appelé condyle orbitant. Sur un plan horizontal, ce condyle se déplace vers le 

bas, l’avant et en dedans formant ainsi avec le plan sagittal médian l’angle de Bennett. 

Le condyle situé du côté du déplacement (côté travaillant) est appelé condyle 

pivotant et tourne sur lui-même autour de son pôle médial. Cette rotation entraîne un faible 

mouvement condylien latéral appelé mouvement de Bennett. Ce mouvement de Bennett 

correspond à un déplacement latéral de la mandibule, dirigé du côté homolatéral et 

perpendiculaire au plan sagittal médian. Le mouvement de Bennett s’effectue la plupart du 

temps en même temps que le déplacement antérieur du condyle orbitant. Si ce n’est pas le 

cas, cela peut traduire une pathologie articulaire. 

 

 

Figure 17 : schématisation de l’angle de Bennett et du mouvement de Bennett lors 

d’une diduction droite. 

 

Au niveau musculaire, pour satisfaire à la succession de mouvement de latéralisation et 

de médialisation, les muscles mis en jeu doivent se contracter de façon asymétrique. Avant 

toute diduction, il y a glissement des canines homolatérales (guide canin). Ensuite : 
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 -  du côté du mouvement: il y a contraction des fibres postérieures horizontales du 

temporal et de façon moins importante des fibres profondes du muscles masséter et du 

ventre postérieur du digastrique. 

 

 - du côté opposé au déplacement : il y a contraction du faisceau inférieur du 

ptérygoïdien latéral et dans une moindre mesure du ptérygoïdien médial et du masséter 

superficiel. 

 Pour schématiser, les mouvements de diduction sont gérés par le duo temporal 

postérieur/ptérygoïdien latéral.  

 

3.2.2.3 Les mouvements complexes 

 

Les mouvements combinés peuvent s’enchaîner dans différentes séquences de mouvements 

appelés mouvements complexes. Par exemple, la mastication et la déglutition sont des mouvements 

complexes. Nous rappellerons simplement quelques éléments de base de ces différentes fonctions 

oro-faciales sans entrer dans la complexité des détails. 

 

- Mastication : 

La mastication commence par des mouvements volontaires puis devient un acte 

réflexe semi-volontaire. Cela consiste à mâcher et à modifier la consistance des aliments 

afin de les rendre plus aptes à être déglutis. Pour cela, il y a succession de mouvements 

répétitifs qui partent de et reviennent à l’OIM : les cycles de mastication. 

 

  Ces cycles peuvent se décomposer au niveau dentaire en deux phases : l’incision 

(dents antérieures) et la trituration (dents postérieures) elle-même formée de 

préhension et cisaillement en entrée de cycle et d’écrasement en sortie. 

 

Physiologiquement, la mastication se fait de façon unilatérale en alternant les côtés 

droit et gauche.  

 

La mastication exerce des forces importantes sur l’appareil manducateur, dont un 

tiers sur les ATM ; cependant elle ne le sollicite que 20 minutes trois fois par jour. 

 

- Déglutition :  

La déglutition est un réflexe volontaire qui permet le passage du bol alimentaire, à la 

fin de la mastication, et de la salive dans le tractus digestif. Elle sollicite l’appareil 

manducateur environ 1500 à 2000 fois par jour. 

 

Physiologiquement, à l’âge adulte, la déglutition se fait dents serrées (en position 

d’OIM), lèvres jointes sans interposition linguales entre les arcades. La langue (la pointe 
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derrière les incisives maxillaires) s’élève vers le palais pour repousser le bol alimentaire 

vers l’œsophage. 

 

Outre la mastication et la déglutition, d’autres fonctions oro-faciales utilisent des 

mouvements complexes comme la phonation, la respiration ou encore le bâillement. 

 

3.2.3  « Projection » des mouvements mandibulaires 

 

L’enregistrement de ces mouvements peut se faire selon les différents plans de l’espace.  

3.2.3.1 Dans le plan sagittal : Diagramme de Posselt 

 

En étudiant les déplacements extrêmes du point inter-incisif mandibulaire (dentale) au cours 

des différents mouvements, il est possible de définir une enveloppe limite de déplacement 

mandibulaire. 

Posselt (1951) a étudié les déplacements du dentale dans un plan sagittal médian ; le 

diagramme obtenu est caractéristique pour n’importe quel point de la mandibule (aussi bien des 

condyles que des incisives).  

 

 

Figure 18 : diagramme de Posselt obtenu dans le plan sagittal 

IM-Intercuspidie maximale. 

RC-Contact en relation centrée. 

OM-Ouverture maximale. 

PM-Propulsion maximale. 

P-Position de repos. 
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3.2.3.2 Dans le plan frontal 

 

Il est possible d’étudier le mouvement mandibulaire par les différents trajets des incisives. 

A partir de l’OIM (ou RC), la mandibule suit le plan sagittal médian vers le bas pour rejoindre la 

position d’ouverture maximale (ligne verticale). 

A partir de ce même point, la mandibule décrit les trajets latéraux vers la droite et vers la gauche 

lors des mouvements de diduction. 

Si la mandibule est abaissée à partir d’une position latérale, il se crée un trajet courbe finissant à 

la position d’ouverture maximale (et inversement). 

 

 

Figure 19 : enregistrement des mouvements dans le plan frontal 

IM-Intercuspidie maximale. 

OM-Abaissement maximale. 

G-Mouvement de latéralité vers la gauche. 

D-Mouvement de latéralité vers la droite. 

 

3.2.3.3 Dans le plan horizontal 

 

Dans le plan horizontal, l’analyse des mouvements mandibulaires peut se faire par l’étude 

des projections des incisives. 



46 
 

Les tracés sont réalisés par la mise en œuvre d’un dispositif simple (crayon stabilisé dans la 

partie antérieure qui entre en contact avec une tablette horizontale fixée aux incisives 

mandibulaires). 

 

Figure 19 : Tracé des mouvements limites dans le plan horizontal 

RC-Relation centrée. 

IM-Intercuspidie maximale. 

PM-Propulsion maximale. 

D-Latéralité droite. 

G-Latéralité gauche. 

 

 

 

Les DCM sont des pathologies qui concernent certes l’ATM mais aussi l’ensemble de 

l’appareil  manducateur avec toute la musculature qu’il implique (muscles masticateurs et muscles 

cervicaux). Cette architecture complexe à la fois en statique et en dynamique explique la multitude 

d’étiologies possibles.  
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II. ETIOLOGIES DES DCM 
 

Il est difficilement concevable de diagnostiquer correctement une ADAM et encore plus 

d’opter pour la meilleure stratégie thérapeutique sans aborder le sujet des étiologies des pathologies 

observées. 

Avant tout, rappelons de façon non exhaustive les données épidémiologiques concernant les 

dysfonctions crânio-mandibulaires.  

 

1) Epidémiologie 
 

En parcourant la littérature, l’aspect épidémiologique occupe une place importante quelque soit 

la pathologie ou la dysfonction étudiée. Malgré l’abondance d’études, l’incidence des DCM reste 

difficilement appréciable en raison de l’absence de consensus clair concernant les critères 

diagnostiques. Nous allons retenir les informations les plus appréciables. 

 

1.1 Généralités épidémiologiques 

1.1.1 Définition 

 

D’après le LAROUSSE MEDICAL (2012), l’épidémiologie est la « discipline étudiant les 

différents facteurs qui interviennent dans l’apparition des maladies, leur fréquence, leur mode de 

distribution, leur évolution et la mise en œuvre des moyens nécessaires à leur prévention. » 

Une variante à cette définition est proposée par DELAMARE dans son dictionnaire illustré des 

termes de médecine (2008) : l’épidémiologie est une « branche de la médecine qui étudie les 

différents facteurs intervenant dans l’apparition et l’évolution des maladies, que ces facteurs 

dépendent de l’individu ou du milieu qui l’entoure. » 

 

1.1.2 Moyens 

 

L’épidémiologie repose essentiellement sur deux types d’études : les études descriptives et 

les études analytiques. Ces études sont analysées à l’aide d’outils et de méthodes statistiques afin 

d’en tirer les conclusions recherchées. 

- Les études descriptives : 

Elles étudient la fréquence, la répartition d’une maladie ou d’un des facteurs associés 

dans une population donnée. Elles permettent de conclure à la prévalence de la maladie. 

  



48 
 

- Les études analytiques : 

Elles s’intéressent à la survenue de la maladie en fonction de certains facteurs 

associés afin de déterminer les facteurs de risque qui conditionnent l’incidence ou le 

risque relatif de cette maladie. 

 

Dans la quasi-totalité des études, ce sont les études descriptives qui sont choisies et 

menées par les différents auteurs, alors que les études analytiques semblent délaissées 

par les scientifiques. Malheureusement pour nous, ces dernières études pourraient être 

d’une grande utilité pour la compréhension des pathologies qui nous intéressent. 

 

1.2  Les différents paramètres  

 

Lors d’études épidémiologiques, plusieurs paramètres sont analysés. Ces différents critères 

intéressent le patient (sain ou malade) mais également la pathologie en elle-même. Les paramètres 

les plus fréquemment utilisés sont les suivants : 

- Age. 

- Genre (sexe). 

- Activité socio-économique. 

- Habitudes de vie. 

- Données biologiques propres à chaque individu. 

- Signes. 

-  Symptômes. 

 

1.3 Résultats 

 

1.3.1 Dans la population générale 

 

La prévalence des signes et symptômes des dysfonctions crânio-mandibulaires est 

relativement élevée ; les différents résultats obtenus dépassent en moyenne 50% de la population 

générale. Les pourcentages obtenus diffèrent selon les études : selon Bonjardim et al. (2009) 50% de 

la population générale présente au moins un signe de DAM ; selon PedroniI et al. (2003) cités par 

Robin et Carpentier (2006), 68%, et la prévalence passe à 75% dans l’étude de Nassif et Talic (2001). 

Le bruit ou la déviation à l’ouverture buccale représente 30 à 50% de ces possibles signes, la 

limitation d’ouverture buccale ne représente que 4 à 10%. 
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Malgré la prévalence importante de cette pathologie, les besoins de recourir à un traitement 

restent modérés. En effet, toujours d’après ces mêmes études, 7% seulement des patients  

nécessiteraient un traitement. 

 

1.3.2 Dans la population patient 

 

D’après une étude de Gonzalez (2003) cité par Robin et Carpentier (2006), la population de 

patients, c’est-à-dire la population demandeuse de traitement, représente 3 à 7 % de la population 

générale (3 à 10 % pour les hommes et 8 à 15 % pour les femmes). 

Bien que la prévalence des dysfonctions soit importante, le besoin et la demande de 

traitement restent faibles. D’après Robin et Carpentier (2006), « les signes de DAM ne peuvent être 

considérés comme pathologiques dans tous les cas et ne nécessitent donc pas une prise en charge 

thérapeutique systématique ».  

 

1.3.3 Selon l’âge 

 

Les DAM touchent toutes les tranches d’âge de la vie avec cependant des particularités.  

Selon BONJARDIN et al. (2003) et CORVO et al. (2003) cités par Robin et Carpentier (2006), 1/3 des 

enfants (en denture lactéale) présente des signes ou symptômes de DAM, à savoir bruxisme, douleur 

de l’ATM ou bruit articulaire. 

D’après une étude de Toure et coll. (2005) citée par Robin et Carpentier (2006), plus de la 

moitié des personnes de plus de 75 ans présentent des signes de dégénérescence des surfaces 

articulaires. Les symptômes sont majoritairement les douleurs et les bruits articulaires. 

A partir de 20 ans, la qualité (sévérité) et la quantité (fréquence) des signes et symptômes de 

DAM augmentent considérablement, avec un pic accru dans la tranche d’âge 15-45 ans.  

Une étude de Macfarlane et al. (2009) montre que sur une population de 1018 enfants suivis 

pendant 20 ans, le pourcentage d’enfants présentant des DAM est de 3.2% à 11/12ans puis 

augmente à 17.6% pour les  19/20 ans puis enfin se stabilise autour de 10% à l’âge de 30 ans. De 

plus, Huddleston Slater et al. (2007) ont montré que la prévalence des déplacements discaux 

antérieurs  est d’environ 4-5% vers 4-5 ans, puis augmente jusqu’à atteindre 20% pour les garçons et 

35% chez les filles à l’âge de 15 ans. A l’âge adulte, toujours d’après cette étude, la prévalence se 

stabilise à 26.6%. 

Wahlund (2003) insiste sur l’importance du stress et des facteurs émotionnels dans 

l’apparition des douleurs chroniques à l’adolescence. De plus, avec l’âge, les enfants ou les personnes 

âgées sont moins préoccupés et prêtent moins attention aux divers symptômes rencontrés. 
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1.3.4 Selon le sexe 

 

Selon Dworkin (1992),  la différence de prévalence homme/femme est non significative. Cela 

est valable lorsque l’on évalue l’ensemble des symptômes. 

Au contraire, lorsque les études évaluent les symptômes de manière distincte et séparée, 

nous constatons une augmentation de la prévalence chez la femme, avec présence plus importante 

de claquements, sensibilités articulaires et musculaires. 

Selon certaines études cliniques, nous trouvons un rapport de 7 à 9 femmes bénéficiant de 

soins pour 1 homme. Ce ratio doit être modéré par le fait que celles-ci seraient plus à l’écoute de leur 

corps donc plus attentives à leur symptomatologie et par le fait qu’elles auraient tendance à 

consulter plus facilement.  

Selon Cairns (2010), cette prédominance féminine concerne également d’autres douleurs 

oro-faciales comme par exemple les algies oro-faciales idiopathiques (stomatodynies), migraines, 

céphalées  ou encore les névralgies. 

Enfin, des études avançant l’hypothèse de l’influence des hormones sexuelles (œstrogènes) sur la 

prévalence des DAM ont été menées ; les œstrogènes interagissant avec les tissus articulaires et de 

multiples agents responsables du mécanisme de nociception et d’inflammation. En 2001, Issele et al. 

montraient que les résultats de leurs études étaient contradictoires et ne permettaient pas de 

conclure quand à une corrélation entre influence hormonale et DAM. Puis en 2005, Landi et al. 

montraient l’implication des œstrogènes dans le développement des DAM.  

 

2) Etiopathogénies 
 

Il n’existe pas de consensus clair. Les différents modèles étiologiques proposés par certains 

auteurs sont source de controverses et d’insatisfactions pour d’autres. 

 

2.1 Historique : évolution des concepts étiologiques  

 

Différentes théories étiopathogéniques des DAM ont été proposées au cours du temps. 

 

2.1.1 Théorie mécanique occlusale 

 

La première description clinique cohérente revient à Costen et son célèbre syndrome en 

1934. Il va de soi que la première étiologie proposée découle des descriptions et  observations de cet 

ORL reconnu. 
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De 1934 jusqu’en 1985, l’occlusion a été proposée comme le facteur étiologique principal 

(voir unique) des DAM : l’ère du « tout occlusal ». Selon Costen, la perte non remplacée des dents 

postérieures et l’absence d’une DVO satisfaisante provoque un déplacement du condyle ; en se 

déplaçant postérieurement et supérieurement, ce dernier comprime les structures adjacentes 

comme la trompe d’Eustache, le CAE, et le disque (la compression pourrait même provoquer une 

perforation). Cette compression déclenche ainsi des signes de SADAM (acouphènes, otalgie, 

craquements, douleur au niveau des ATM, vertiges…). 

Un peu plus tard, Ramfjord (1966) cité par Getaz (1992), nuance légèrement le « tout 

occlusal » et propose une théorie occluso-psychologique. En plus d’évoquer la présence de contacts 

dento-dentaires non physiologiques (contacts prématurés ou non travaillants) comme responsable 

d’hyperactivité musculaire provoquant les DAM, il introduit le facteur psychologique. Ramfjord 

considère cependant ce dernier facteur comme aggravant et non déclenchant de la pathologie.  

Durant toute cette période, le traitement de choix a donc été essentiellement occlusal. 

D’abord par un remplacement des molaires absentes pour rétablir un calage postérieur puis plus tard 

par une équilibration occlusale (meulage des contacts occlusaux inadaptés tels les prématurités et 

interférences). 

 

2.1.2 Théorie neuro-musculaire 

 

Deux grands noms proposent cette théorie neuro-musculaire : Travel (1952) et Schwartz 

(1956) cités par Gola et al. 1995. 

Selon Schwartz, un déséquilibre musculaire aboutirait à une hypersollicitation et une 

hyperfonction musculaire (nécessaire pour maintenir la position mandibulaire dans l’espace), 

lesquelles seraient à l’origine de la symptomatologie douloureuse dans les DAM. 

 

2.1.3 Théorie psycho-physiologique 

 

Laskin (1969) est le premier à prendre en compte les facteurs psychosociaux dans 

l’apparition des DAM. Un peu plus tard en 1972, Marbach suivra le mouvement du « tout 

environnemental ».  

En réalité, ces deux auteurs ont eu le mérite de poursuivre l’évolution des idées entamée par 

Selye (1936) dont les travaux sur le stress ont suscité par la suite une prise en compte plus 

importante des facteurs psychologiques dans les troubles neuromusculaires.  

Selon Laskin (cité par Getaz 1992) et  Le Gall et Lauret (2002), le stress engendrerait une 

hyperactivité musculaire à l’origine des DAM en provoquant des douleurs musculaires, des 

dysharmonies occlusales et des troubles articulaires. 
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2.1.4 Théorie articulaire 

 

Cette théorie articulaire est également nommée théorie méniscale par Farrar (1977). Elle 

sera reprise dans les années 80 ; on parlera alors de « tout méniscal ou tout structural ». Selon Farrar 

(cité par Carpentier et Fleiter 2004), le trouble articulaire (luxation méniscale par exemple) est à 

l’origine des douleurs puis provoquerait ensuite une hyperactivité musculaire. 

Cette théorie impose comme traitement un repositionnement du complexe condylo-discal au 

centre de la cavité glénoïde en associant de l’orthodontie et de la chirurgie.  

 

2.1.5  Théorie crânio-mandibulaire sacrée 

 

D’après Gelb (1994), une défaillance posturale, que ce soit la posture de la tête, du cou mais 

aussi du reste du corps (appuis podaux, position de bassin…) dans les positions habituelles de travail, 

de sommeil et dans la vie en générale, serait un terrain propice à l’apparition d’un DAM. 

Ici, le traitement est postural, physique et occlusal également. 

 

2.1.6  Théorie du « tout médical » 

  

Imaginée par Green en 2000 (citée par Carpentier et Fleiter 2004), cette théorie met en avant 

le fait que les DAM ne sont parfois que la manifestation localisée d’une affection générale somatique 

et/ou psychique relevant de la médecine. 

Il s’agit alors d’un traitement médical général. 

Depuis 1985 jusqu’à aujourd’hui, un facteur unique responsable de l’apparition de 

dysfonctions crânio-mandibulaires est remis en question. En effet, les études épidémiologiques n’ont 

pas, à l’heure actuelle, montré de lien de causalité entre un facteur étiologique isolé et la survenue 

de DAM.  

Actuellement, la notion de causalité a été écartée au profit de la notion « d’influences 

réciproques » de plusieurs facteurs, mettant ainsi en avant le principe d’étiologie multifactorielle. 

 

2.2 Un manque de consensus  

 

Nous venons de voir l’évolution des différentes théories qui se sont succédées au cours du 

temps concernant les dysfonctions crânio-mandibulaires. Force est de constater qu’il n’existe pas 

aujourd’hui d’étiologies précises et définitives et que l’on s’oriente vers des causes multifactorielles. 
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Aux dires de Orthlieb (2000), « comprendre l’étiopathogénie des dysfonctionnements de 

l’appareil manducateur, c’est savoir reconnaître les facteurs étiologiques et savoir analyser les 

conséquences musculaires, articulaires, psychiques et à distance de cette pathologie 

dysfonctionnelle. » 

Il semble logique de considérer que les différentes étiologies avancées au fil de l’histoire sont 

étroitement liées et dépendantes des moyens de diagnostic utilisables et donc de l’évolution 

technologique. Depuis Costen (1934) jusqu’aux années 70, le diagnostic était considéré comme exact 

si les symptômes cédaient. Cependant, la difficulté à soulager certains patients incita à rechercher 

des moyens de diagnostic plus sophistiqués et des thérapeutiques plus efficaces. 

Ensuite l’apparition des articulateurs et autres systèmes pantographiques permit 

d’enregistrer les mouvements mandibulaires. Cette nouvelle ère technologique devient ainsi le point 

de départ des thérapeutiques occlusales (meulages, modification de la DV, reconstitutions 

prothétiques bi-maxillaires…). 

L’abondance de la littérature et les controverses en rapport avec l’étiopathogénie de ces 

dysfonctions montrent bien que les hypothèses sont nombreuses et les certitudes encore rares. 

Ces désaccords entre les auteurs peuvent aussi s’expliquer par le fait que : 

- Les différents facteurs étiologiques peuvent être observés pour un même patient. 

- Les mêmes facteurs étiologiques peuvent affecter, à travers divers mécanismes 

pathogéniques, aussi bien les structures articulaires que musculaires, et par conséquent, 

peuvent mener à des ensembles de symptômes différents. 

- Des problèmes ayant pour origine des structures crânio-faciales peuvent être compliqués 

par la superposition de facteurs systémiques. 

- Ces facteurs systémiques peuvent prévaloir, mais peuvent aussi simuler la présence de 

facteurs locaux. (Mongini, 1996) 

 

En conséquence, ces divergences mènent également à diverses classifications de DAM, plus 

ou moins satisfaisantes. 

Les difficultés rencontrées à définir, élucider les causes et classer les dysfonctions crânio-

mandibulaires ont considérablement freiné les avancées et découvertes dans ce domaine, entraînant 

ainsi la mise en place de thérapeutiques différentes pour une même pathologie.  

 

2.3 Les principaux modèles 

2.3.1 Le modèle de VANDERAS 

 

Le modèle développé par Vanderas (1988) repose sur la triade : Hôte/Agent/Environnement. 

Selon lui, les DAM résultent de l’interaction de l’hôte avec l’agent sous l’influence de 

l’environnement. L’hôte correspond au sujet à risque, l’agent à celui qui attaque l’hôte et 
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l’environnement est le facteur qui augmente ou réduit la résistance de l’hôte et permet donc à 

l’agent  de devenir pathogène ou non. 

Les différents agents peuvent être les parafonctions orales comme : 

 - Le grincement ou le serrement des dents (bruxisme). 

 - Les tics de succion ou le mordillement (lèvres, joues, langues, doigts, bonbons, objets, 

 cigares). 

 - L’onychophagie. 

 - La mastication importante de chewing-gum. 

 - Les habitudes de mouvements non physiologiques de la mandibule et de la posture en 

 générale ; ces habitudes sont nocives si elles se traduisent par un appui latéral prolongé sur 

 la mandibule (pendant l’endormissement en position ventrale ou en position « fœtus » sur le 

 côté, pendant l’activité sportive). 

En résumé,  l’hôte présente un risque de survenue de DAM lorsque les facteurs 

environnementaux et les parafonctions sont présents et/ou fréquents et prolongés. 

 

2.3.2 Le modèle de GOLA 

 

Le modèle de Gola (1995) repose également sur une triade composée des facteurs 

somatiques généraux et locaux et de facteurs psychiques. 

Il caractérise les facteurs locaux comme prépondérants et déclenchants. Les facteurs 

somatiques généraux et psychiques sont quant à eux considérés comme favorisants et généralement 

nécessaires à l’apparition de la pathologie. En somme, les facteurs généraux et psychiques 

réduiraient la résistance de l’hôte permettant ainsi aux facteurs déclenchants (locaux) de devenir 

pathogènes. 

Comme dans le modèle précédent (Vanderas), la dysfonction apparaîtra d’autant plus 

facilement que ces trois groupes de facteurs sont présents à un degré suffisant. Ce degré varie selon 

les individus mais aussi chez le même individu au cours de son existence. En effet, le potentiel 

d’adaptation de l’appareil manducateur n’est pas le même chez tout le monde et diffère selon les 

périodes de la vie. 

Les facteurs somatiques locaux sont représentés par  les troubles de l’occlusion, les 

anomalies posturales et les traumatismes de l’appareil manducateur. 

Les facteurs somatiques généraux pourraient être les troubles métaboliques et endocriniens 

ou l’âge par exemple. 

Les troubles psychiques agiraient comme « catalyseur » des dysfonctions crânio-

mandibulaires. Ils aggraveraient la contracture musculaire et les parafonctions et abaisseraient le 
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seuil de résistance de l’appareil manducateur. En plus d’aggraver les parafonctions déjà existantes, 

les troubles psychiques peuvent en générer (bruxisme par exemple). 

L’appareil manducateur est une zone privilégiée de somatisation des troubles psychiques. 

Généralement, il s’agit de phénomènes de conversion hystérique ou d’anxiété qui trouvent leur 

expression clinique au sein de l’appareil manducateur. Ce facteur psychique intervient dans 20% des 

cas de dysfonctionnement temporo-mandibulaire.  

 

2.3.4 Le modèle de ORTHLIEB 

 

Orthlieb a d’abord présenté un premier modèle en 1996 sur la base de : 

- Facteurs prédisposants. 

- Facteurs déclenchants. 

- Facteurs d’entretien 

Les facteurs prédisposants correspondent aux troubles de l’occlusion en OIM, aux 

parafonctions, aux hyperlaxités articulaires et à la fragilité psychique. 

Les facteurs déclenchants sont aussi appelés facteurs structurels ou comportementaux. Ils 

perturbent l’équilibre manducateur et peuvent déclencher des DCM. Nous pouvons citer les 

modifications occlusales, les chocs émotionnels, les changements comportementaux (abus de 

chewing-gum, changement de posture de sommeil) et les traumatismes articulaires ou musculaires. 

Enfin, les facteurs d’entretien pérennisent la dysfonction par leur nature même. Exemples : 

l’âge (réduit l’adaptabilité tissulaire), les modifications neuro-psychiques (tendance dépressive), les 

modifications structurelles (migrations dentaires secondaires, remodelage osseux). 

En 2004, Orthlieb établit un nouveau modèle, quasi-identique à celui de Gola mais avec des 

termes différents ; les trois dimensions évoquées par Orthlieb correspondent aux trois facteurs 

étiologiques de Gola : 

-  La dimension biologique (facteurs somatiques généraux de Gola) : elle agit sur le domaine 

musculo-articulaire par un déséquilibre de la santé générale : troubles métaboliques, endocriniens, 

rhumatismaux, alimentation, âge, sexe etc… 

- La dimension mécanique ou structurelle (facteurs somatiques locaux de Gola) : elle 

correspond à l’organisation musculo-squelettique, à l’ATM et à l’occlusion (troubles de la posture, de 

l’occlusion et les traumatismes). 

 - La dimension psycho-sociale (facteurs psychologiques de Gola) : le stress et l’anxiété 

influencent le comportement de l’appareil manducateur. 
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2.4 Les déterminants 

2.4.1 Le facteur systémique 

 

Plusieurs maladies systémiques peuvent engendrer des douleurs musculaires et articulaires. 

Sans être exhaustif, nous pouvons citer : 

 - La famille des connectivites : polyarthrite rhumatoïde, syndrome de Gougerot-Sjögren et 

 lupus érythémateux disséminé.  

 - Les maladies musculaires systémiques : fibromyalgie, myopathie, polymyosite. 

 - Les endocrinopathies : hypothyroïdie et hyperthyroïdie mal ou non traitée. 

 - Les arthrites rhumatismales, vascularites (maladie de Horton caractérisée par une 

 claudication intermittente de la mâchoire). 

En plus de ces maladies systémiques, un DAM peut être initié ou aggravé par un état général 

 fragile comme dans le cas du vieillissement ou encore de pathologies métaboliques diverses. 

Enfin, il existe des prédispositions génétiques dans le cas de maladies du tissu conjonctif 

(syndrome de Marfan ou d’Ehlers-Danlos). Nous retrouvons dans ces maladies une hyperlaxité 

ligamentaire ou articulaire pouvant être responsable en partie de DAM (environ 2/3 des patients 

hyperlaxes ont des problèmes de dysfonctionnement de l’ATM). Kavuncu et al. (2006) ont montré 

que les patients atteints de DAM présentent des  symptômes d’hyperlaxité plus fréquemment que 

des patients témoins et que 73% des patients hyperlaxes ont un dysfonctionnement sévère des ATM. 

Cependant, Yuguero et al. (2009) n’ont trouvé aucune corrélation entre hyperlaxité généralisée et 

déplacement discal (chez la femme). 

 

2.4.2 Le facteur mécanique 

2.4.2.1 Facteur occlusal 

 

L’occlusion, et donc la malocclusion, a été un des  premiers facteurs cités dans l’apparition 

des dysfonctionnements de l’appareil manducateur. Costen, dans les années 30, considérait ce 

facteur comme prépondérant puis, dans les années 80, la théorie occluso-psychologique l’a 

considéré comme facteur principal de dysfonctionnement. Aujourd’hui, de nombreux praticiens 

pensent toujours que l’occlusion est une des principales causes de DCM, conduisant  ainsi à des 

thérapeutiques invasives (meulages sélectifs ou reconstruction globale par exemple) dont les 

résultats ne sont pas toujours concluants. La potentialité de l’occlusion à provoquer des DAM est 

toujours sujette à controverse même si de nombreuses études et publications montrent leur faible 

corrélation (environ 10 à 20% selon Magnusson et coll. 2002). De plus, aucune étude n’a prouvé de 

relation entre DAM et interférences occlusales ou contacts non travaillants.  
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Selon Laplanche et al. (2001), des auteurs comme Slaviceck ou Kiveskari, forts de leurs 

observations et expériences cliniques, admettent que la malocclusion joue un rôle dans l’initiation et 

l’entretien des DAM. 

Une analyse multifactorielle réalisée par Pullinger et al. (1993) a permis d’identifier certaines 

conditions d’occlusion rencontrées fréquemment chez les patients souffrant de DAM. Elles sont au 

nombre de cinq : béance antérieure, surplomb incisif horizontal important (supérieur à 7mm), 

décalage entre RC et OIM, occlusion croisée unilatérale niveau molaire, édentement postérieur. 

Cependant, aucune étude actuelle n’a  confirmé ces observations. L’occlusion reste faiblement 

corrélée aux DAM et n’est plus considérée comme un facteur étiologique majeur. Cependant, en 

présence d’anomalies importantes de l’occlusion, comme un soin conservateur ou une couronne en 

surocclusion, un désordre musculaire peut apparaître et il conviendra de corriger cette malocclusion 

iatrogène. 

Pour conclure, l’impact nocif des interférences occlusales n’a jamais été démontré 

concernant l’apparition de DAM ; au contraire certains auteurs comme Korioth et Hannam (1994) ou 

Gesh et al. (2004) cités par Robin et Carpentier (2006) considèrent que des anomalies occlusales 

(contacts non travaillants en latéralité) pourraient exercer une action protectrice sur les ATM.  

Comme nous venons de le voir, il n’existe aucun consensus concernant la place de l’occlusion 

dans ces dysfonctions de même que leurs étiopathogénies. Il convient donc à chacun de déterminer 

la place que jouera l’occlusion dans la pathologie rencontrée. Les spécialistes s’accordent pour 

considérer que celle-ci agit comme un facteur prédisposant ou aggravant mais non déclenchant à lui 

seul. 

 

2.4.2.2 Facteur traumatique 

 

2.4.2.2.1 Traumatismes extrinsèques 

 

On distingue les traumatismes directs et les traumatismes indirects. 

Les traumatismes directs correspondent à des chocs directs sur la mandibule survenant lors 

d’une chute, d’un accident, d’un coup ou même d’un bâillement. 

L’exemple typique du traumatisme indirect est le « coup du lapin » : il s’agit d’une 

hyperextension puis flexion cervicale en cas de choc postérieur, provoquant une entorse cervicale. 

Cette décélération brutale de la tête est également appelée « wiplash ».  

Enfin, les traumatismes extrinsèques peuvent être d’origine iatrogène dès lors que 

l’ouverture buccale se réalise de façon forcée et prolongée : anesthésie générale (intubation), 

avulsion de dents de sagesse, chirurgie orale ou même longues séances de soins dentaires. 
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2.4.2.2.2 Traumatismes intrinsèques 

 

Certaines parafonctions peuvent induire des traumatismes intrinsèques ou 

microtraumatismes sur les différentes structures articulaires. Elles correspondent à toute force 

(latérale) appliquée de manière répétitive directement ou indirectement sue les ATM. Par exemple, 

une mauvaise posture de travail, un endormissement et une posture de sommeil pathogène, une 

mastication fréquente de chewing-gum ou un serrement des dents ainsi que le bruxisme nocturne. 

La structure des ATM a été conçue pour résister à des pressions importantes pendant une 

courte période (15 minutes par 24 heures) comme par exemple pendant un repas. Le reste du temps, 

les structures articulaires se « reposent » et « récupèrent » (lubrification par le liquide synovial). Les 

parafonctions vont générer des contraintes permanentes, de force intense, supérieures à celles 

développées pendant la mastication ou déglutition et à composante latérale (à la différence des 

activités fonctionnelles à composante verticale). De plus, les microtraumatismes provoquent des 

contractions isométriques néfastes pour le métabolisme musculaire et son irrigation sanguine, 

conduisant à des sensations de fatigue et de tension. 

Ces parafonctions ne sont pas toujours évidentes pour le patient qui généralement n’en a pas 

conscience. Elles sont relativement fréquentes dans la population mais non systématiquement 

associées aux ADAM. Elles sont donc plutôt considérées comme facteur d’aggravation ou d’entretien 

que facteur déclenchant. 

 

Cas particulier du bruxisme : 

Le bruxisme peut se définir comme des mouvements masticateurs et des grincements (et/ou 

serrements) des dents répétitifs et involontaires sans but fonctionnel (para-fonctionnel), 

fréquemment inconscients, associés à l’usure anormale des dents et à l’inconfort des muscles de la 

mâchoire.  

Cette hyperactivité musculaire se manifeste de deux manières différentes : 

- Le bruxisme « centré » : les contacts entre les dents antagonistes sont statiques, la 

mandibule n’effectue aucun mouvement ni déplacement. 

- Le bruxisme « excentré » : les contacts entre les dents antagonistes sont dynamiques. La 

mandibule est en déplacement, les forces musculaires provoquent un mouvement 

excentré. 

On distingue le bruxisme primaire du bruxisme secondaire. Le premier, idiopathique, 

intervient en l’absence de cause médicale. Le second, iatrogène, intervient suite à des troubles 

psychologiques ou neurologiques, des troubles du sommeil ou encore à des causes 

pharmacologiques. 

De plus, le bruxisme peut être qualifié de « bruxisme de l’éveil » ou de « bruxisme du 

sommeil » selon le moment où il se déclenche.  
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Les étiologies du bruxisme ont évolué avec le temps ;  la tension psychique de l’individu et 

une mauvaise occlusion ont longtemps été considéré comme causes principales.  

Actuellement, le niveau de stress du patient et son type de personnalité sont devenus les 

causes majeures de survenue du bruxisme. Il correspond à l’expression dentaire de la souffrance 

intérieure de l’individu et de l’inadaptation à son environnement. Le patient bruxomane se libère de 

son angoisse et se décharge de sa tension sur lui-même. Ce facteur psycho(socio)-comportemental 

est véritablement l’étiologie principale du bruxisme de l’éveil.  

A l’inverse, le bruxisme du sommeil est plus complexe dans son approche étiologique. Il n’est 

pas dû à des facteurs occlusaux mais à un ensemble de facteurs neurophysiologiques. Il a 

véritablement une origine centrale par l’intermédiaire du système limbique et de la formation 

réticulaire. En cas de stress chronique, le système limbique inonde la formation réticulaire 

d’informations contradictoires. Cette dernière ne joue plus son rôle de filtre et de régulation des 

contractions des muscles masticateurs ; la formation réticulaire devient essentiellement excitatrice 

entraînant une contraction permanente et anarchique. Ces contractions intéressent également les 

muscles posturaux et oculo-moteurs et interfèrent donc sur la posture et la convergence oculaire. 

Les facteurs occlusaux représentent davantage des facteurs d’entretien. 

Les manifestations cliniques du bruxisme sont diverses et variées  (Desmons. 2010) : 

- Les troubles dentaires : le signe majeur est l’usure dentaire qui est à différencier de l’usure 

dentaire liée à la mastication (abrasion) et celle liée à une agression chimique (érosion). Mais il peut 

exister aussi des fendillements, fêlures, fractures, hypersensibilités, mortifications pulpaires ou 

encore une augmentation des surfaces de contact provoquant une instabilité occlusale. 

- Des douleurs orofaciales et crâniennes. 

- Des grincements en général nocturnes. 

- Parfois, une diminution de la dimension verticale de l’étage inférieure de la face dûe à 

l’usure. Mais il peut exister aussi un phénomène d’égression dentaire compensant l’usure où il n’y 

aura pas de perte de DV. 

 - Les troubles musculaires : lorsque l'effort musculaire est important et prolongé dans le 

temps, de l'acide lactique peut être produit (l'acide lactique résulte du phénomène de "fermentation 

cellulaire" nécessaire à la production d'oxygène destiné aux muscles en souffrance). L'augmentation 

d'acide lactique gênerait la libération de calcium, d'où l'apparition de possibles crampes. De plus, 

cette hyperactivité provoque une hypertrophie musculaire. 

 - Les troubles articulaires: à la suite de traumatismes, le disque articulaire se désunit du 

condyle de la mandibule et se retrouve en antéposition. Cliniquement, cela peut se traduire par des 

bruits articulaires d'intensité et de fréquence variables pendant de longues années. En l'absence de 

bruxisme, cette situation peut durer des années sans qu'aucune douleur ne soit ressentie. 

L'antéposition discale devient douloureuse lorsque le bruxisme apparait. Le patient se plaint de 

douleurs articulaires récentes alors que l’antéposition discale est ancienne. 
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Bien que la relation bruxisme et DCM ne soit pas prouvée scientifiquement, de nombreux 

bruxomanes présentent un désordre temporo-mandibulaire. En résumé, le bruxisme peut induire 

une hypertrophie musculaire à l’origine d’un dysfonctionnement crânio-mandibulaire (type 

musculaire). De plus, un trouble articulaire ancien indolore (antéposition discale réductible par 

exemple) peut devenir algique à cause du bruxisme (passage à l’irréductibilité de l’antéposition). Une 

étude de 2010 réalisé par Manfredini conclut à la difficulté de prouver une relation clinique entre 

bruxisme et dysfonctionnement crânio-mandibulaire. L’auteur a étudié et passé en revue l’ensemble 

des articles scientifiques parus entre 1998 et 2008 traitant de la relation entre les troubles temporo-

mandibulaires et le bruxisme. Certaines de ces études montraient une dépendance entre ces deux 

entités mais des biais statistiques ont été soulevés. En l'absence de corrélation scientifique, le 

chirurgien dentiste devra veiller à considérer le bruxisme comme une pathologie à part entière et 

non nécessairement liée au DAM. 

 

2.4.2.3 Facteur squelettique 

 

Les dysmorphoses maxillo-mandibulaires et condyliennes peuvent être responsables de 

dysfonctionnement de l’appareil manducateur. D’après Carpentier et Fleiter (2004) les 

dysmorphoses faciales jouent effectivement un rôle mais relativement peu important, car un 

traitement orthodontique correctement réalisé à l’adolescence n’influera pas sur le risque de 

développer un DAM plus tard. 

 

2.4.2.3.1 Dysmorphoses maxillo-mandibulaires 

 

La situation des bases osseuses maxillaire et mandibulaire peut influencer les contacts 

occlusaux. Bien que nous ayons vu précédemment que le facteur occlusal n’était pas le principal 

facteur, il reste malgré tout un facteur aggravant. 

 - Anomalies sagittales :  

•  Classe II 1 : l’absence de guidage incisif s’accompagne de troubles de la déglutition, 

d’instabilité mandibulaire et attitude propulsive compensatrice. 

•  Classe II 2 : l’excès de guidage incisif s’accompagne d’interférences antérieures, 

favorisant la compression des tissus rétro-discaux ainsi que le déplacement discal. 

• Classe III : les types squelettiques en bout à bout ou les proglissements 

s’accompagnent d’une hyperlaxité ligamentaire, prédisposant ainsi les luxations 

temporo-mandibulaires. 

Les classes II ou III altèrent la stabilité en OIM et peuvent favoriser les interférences occlusales par le 

décalage antéro-postérieur de leurs bases squelettiques. 
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 - Anomalies verticales :  

Associé à une anomalie du guide incisif, l’insuffisance ou l’excès vertical peut jouer sur la 

survenue des dysfonctions. Lors d’excès vertical, une béance avec perte du guidage entraîne une 

mastication postérieure associée à des troubles de la déglutition. Lors d’insuffisance verticale, la 

supraclusie avec guide excessif entraîne une mastication de type verticale avec compression des 

tissus rétro-discaux. 

 - Anomalies transversales : 

Des asymétries occlusales (classe I d’un côté et II de l’autre par exemple) peuvent provoquer 

un déséquilibre fonctionnel musculaire et donc favoriser les dysfonctionnements. Ces anomalies 

peuvent être d’origine dentaire ou basale. 

 

2.4.2.3.2 Dysmorphoses condyliennes 

 

Ces dysmorphoses regroupent les hypercondylies, les hypocondylies et les acondylies (rare). 

Ces anomalies peuvent influencer la survenue ou l’aggravation de DAM soit à cause de la situation 

anormale du condyle dans l’articulation (avec compression des tissus rétro-discaux si le condyle est 

volumineux ou en situation trop postérieure), soit à cause de la répercussion de cette dysmorphose 

condylienne sur l’autre articulation (saine si anomalie unilatérale). 

La situation la plus courante est l’hypercondylie ; deux formes existent : 

 - L’hypercondylie à croissance verticale donne une asymétrie faciale avec hypertrophie de 

l’angle mandibulaire, augmentation de la hauteur de la face et abaissement du bord basilaire. 

 - L’hypercondylie à croissance transversale donne une asymétrie faciale avec déviation 

controlatérale du menton mais sans signe d’hypertrophie mandibulaire unilatérale. 

Ces dysmorphoses condyliennes sont généralement bien supportées grâce à l’adaptation 

morphologique de l’appareil manducateur. Quand bien même cette pathologie est néfaste, elle l’est 

plus par le dérèglement occlusal engendré que par la dysmorphose condylienne elle-même. 

 

2.4.2.4 Facteur postural  

 

De la même manière que le facteur occlusal, le facteur postural comme étiologie dans les 

DAM reste en attente de validation scientifique. Différentes études ont montré l’absence de relation 

entre DAM et posture céphalique antérieure ou entre posture corporelle et désordres articulaires 

(Munhoz et al. 2005). Cependant, certaines postures (posture du violoniste, sommeil en décubitus 

ventral avec appui mandibulaire ou encore position de lecture en décubitus latéral) semblent 

aggraver les DAM. 
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2.4.2.5 Facteur dysfonctionnel 

 

Les dysfonctions  oro-faciales peuvent jouer un rôle dans l’entretien, la prédisposition ou 

l’aggravation des dysfonctions crânio-mandibulaires. Les connaissances de plus en plus pointues 

entre manducation et ventilation ont mis en évidence le rôle de l’obstruction nasale et de la 

ventilation orale vis-à-vis des DAM. Dès l’enfance, une obstruction nasale peut favoriser l’apparition 

de dysmorphoses maxillo-mandibulaires (par béance antérieure, excès vertical, rétromaxillie…) et 

dento-maxillaires (par encombrement dentaire). A l’adolescence et à l’âge adulte, une obstruction 

nasale persistante (tabagisme, rhinite virale ou saisonnière) peut aggraver les DAM ; de plus, elle 

perturbe le sommeil (cauchemar, agitation) et amplifie le stress. 

Une dysfonction linguale, au repos ou pendant la déglutition, crée un déséquilibre entre les 

muscles de la langue et les muscles masticateurs, déréglant ainsi la position verticale et antéro-

postérieure de la mandibule. 

Nous pouvons évoquer également  les dysfonctions d’origine professionnelle concernant les 

cordonniers, tapissiers, sportifs, musiciens (instruments à vent) et d’origine habituelle concernant les 

fumeurs de pipe ou les mâcheurs de chewing-gum par exemple. 

 

2.4.3 Le facteur psychosocial 

 

Selon Robin et Carpentier (2006), l’incidence des facteurs psychologiques sur les DAM serait 

plus importante sur les douleurs musculaires (myalgies) que sur les douleurs articulaires. Les patients 

souffrant de DAM présentent souvent un tableau stressé, anxieux voire dépressif. Il y aurait une 

projection de leur anxiété et dépression sur les surfaces et structures musculo-articulaires faciales. 

Selon Gola (2002), l’anxiété, le stress et autres troubles psychiques agiraient comme 

catalyseur des dysfonctions, en abaissant le seuil de résistance de l’appareil manducateur et en 

aggravant la contracture musculaire. Cet abaissement  se retrouve également chez des patients 

présentant divers troubles psychosomatiques (céphalées, ulcères gastriques, hypertension artérielle, 

tensions musculaires…). Il  s’agit d’un véritable « cercle vicieux » car le stress aggrave la douleur et la 

douleur chronique est source significative de stress. 

Bodere C. (2011) insiste sur les termes de stress et d’anxiété qui ne sont pas à mettre au 

même niveau des mécanismes pathologiques. « L’anxiété est une répercussion affective de l’état de 

stress au même titre que le DAM est une répercussion somatique ». La répercussion du stress 

chronique pathogène (à différencier du stress aigu protecteur) varie selon les différentes catégories 

de DAM. Dans les DAM musculaires localisés, le stress a un impact direct sur l’activité musculaire qui 

aboutira à un état de crispation, tension puis d’ischémie (donc douleur). Dans les DAM articulaires, 

l’inter-relation stress/douleur est moins évidente, même si le dysfonctionnement des contrôles de la 

douleur augmente la perception douloureuse. Dans les DAM à douleurs diffuses (fibromyalgie), le 

stress serait véritablement un facteur étiologique de la maladie. 
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En 2007, Filho et al. ont réalisé une étude concernant les signes et symptômes d’ADAM chez 

des patients considérés comme « stress-free » (« sans stress »). Cette population ciblée vivait 

d’agriculture, de pêche et ne possédait aucun moyen de communication comme internet ou même le 

téléphone. Résultat, seulement 1 patient sur 40 (2.5%) présente des troubles temporo-mandibulaires 

contre environ 50% dans une population classique. 

Une étude (Wu G. et al. 2011) a prouvé qu’un état de stress avait des répercussions sur 

l’articulation temporo-mandibulaire en modifiant et altérant sa structure articulaire. Un changement 

d’état de surface  (pouvant aller jusqu’à des fentes et craquellements) a été observé sur la surface 

articulaire en présence d’un environnement stressant. Cependant, cette étude a été réalisée en 

laboratoire sur des rats…. 

 

2.4.4 Le facteur idiopathique 

 

Dans certains cas (de 10 à 20% selon les auteurs), aucune cause de DAM n’est mise en 

évidence, ce dysfonctionnement est alors qualifié d’idiopathique. 

 

2.5 Adaptation physiologique et pathologique  

 

L'adaptation physiologique (orthofonction) correspond aux modifications structurelles et 

fonctionnelles permettant le maintien d'une homéostasie ou améliorant l'efficacité d'un système ou 

d'un appareil donné. Tout au long de la vie, de nombreux événements extrinsèques ou intrinsèques 

(perte de dents, restaurations prothétiques, soins conservateurs, dentitions etc...) vont appliquer des 

contraintes biomécaniques sur les différents constituants de l'ATM. Par exemple, chez le jeune 

enfant, la manducation basée sur la succion devient petit à petit basée sur la mastication. Pour 

absorber toutes ces forces, l'appareil manducateur possède d'importantes capacités d'adaptation. 

Elles se retrouvent au niveau occlusal (mise en place de la denture permanente très 

progressivement), au niveau des ATM (très adaptables de part leurs histologie et anatomie) et au 

niveau des bases osseuses, en particulier pour le condyle mandibulaire qui a des propriétés de 

modelage importantes. 

L'adaptation pathologique (pathofonction) résulte de comportements adaptatifs incapables 

d'assurer simultanément la réalisation des activités fonctionnelles et la protection des organes. Cette 

pathofonction caractérise l'altération structurelle. Quand les capacités fonctionnelles d'adaptation 

de l'individu sont dépassées, des DAM, qui jusqu'alors restaient asymptomatiques et silencieuses, 

peuvent alors s'exprimer au niveau de "maillons faibles". Ces zones de fragilité diffèrent selon le 

moment de l'évolution et surtout selon l'individu. D’après Orthlieb, "l'apparition des signes ou 

symptômes de DAM correspond à un déficit d'adaptation combinant dans les trois dimensions 

(mécanique, biologique et psycho-sociale) des facteurs déclenchants, aggravants, entretenants. » 
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3) Classification des DCM  

3.1 Nécessité d'une classification 

 

La nécessité d'une classification complète des ces désordres  est évidente de part la 

multiplicité des facteurs étiologiques, des éléments diagnostiques et des différentes formes cliniques 

possibles. 

Les dysfonctions crânio-mandibulaires concernent, au sens large, les muscles masticateurs et 

les ATM avec, dans certains cas, une extension à un territoire cervico-céphalique (voire cervico-

brachial). A cela, s'ajoute la douleur qui accompagne souvent ces désordres. 

 

3.2 Différentes classifications 

3.2.1 Classification de Mongini 

 

Il fait la distinction entre : 

 •Les lésions intra-capsulaires de l'ATM :  

  - Le déplacement discal. 

  - La compression discale. 

  - L’arthrose. 

 • Les désordres d'origine myogène :  

  - Les douleurs faciales myogènes. 

  - Les céphalées de tension. 

  - Les zones gâchettes. 

 • La superposition de deux désordres : 

  - Les dysfonctions musculaires et altérations structurelles. 

  - Les désordres musculaires et altérations posturales. 

  - Les désordres musculaires et facteurs psychogènes. 

 • Les douleurs faciales atypiques. 

 

3.2.2 Classification de l'IHS 

 

La classification de l'International Headache Society (IHS) a été établie en 1988 puis modifiée 

au fil des années. Elle distingue 13 classes d’atteintes de la tête et du cou. La catégorie 11 regroupe 

les "céphalées ou algies faciales avec désordres du crâne, des yeux, des oreilles, du nez, du sinus, des 

dents, de la bouche ou d'autres structures crâniennes ou faciales". 
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3.2.3 Classification de l’AAOP 

 

L’American Academy of Orofacial Pain a édité sa classification pour la première fois en 1993, 

puis réédité en 1996. Elle a été  reprise et décrite de nombreuses fois par différents auteurs. Cette 

classification est basée sur des critères diagnostiques, elle comporte plusieurs parties dont la 

onzième qui nous intéresse particulièrement car comprend les rubriques « désordres congénitaux et 

de croissance des os du crâne (dont la mandibule) », « désordres des articulations temporo-

mandibulaires » et « désordres des muscles masticateurs ». 

 

3.2.4 Classification d’Okeson 

 

Sa classification repose sur deux grandes parties : l’Axe I qui s’intéresse à l’état physique, et 

l’axe II qui s’intéresse à l’état psychologique. 

Il est possible d’extraire de ces différentes classifications deux grandes familles : les 

désordres articulaires et les désordres musculaires. Nous allons nous servir de ces deux grandes 

entités pour faire la description des principales dysfonctions rencontrées. 

 

3.3 Affections articulaires 

 

Les désordres articulaires sont souvent un motif de consultation chez l'odontologiste; en 

effet, des signes articulaires comme par exemple le bruit, sont fréquemment rencontrés dans la 

population générale et peuvent être source d'inquiétude pour les patients. Cependant la douleur 

accompagnant les bruits n'est pas systématique. 

Le  fonctionnement normal de l’ATM exige une situation de coaptation condylo-disco-

temporale, dans un contexte musculaire harmonieux, avec un disque interposé lors de l'OIM, et se 

déplaçant en parfait synchronisme lors des mouvements mandibulaires. La normalité articulaire est 

représentée par un trajet condylien régulier (translation), symétrique, sans ressaut et reproductible. 

Anatomiquement, la normalité articulaire est définie par une position du condyle mandibulaire sur le 

disque articulaire (zone intermédiaire) en contact avec les deux bourrelets discaux. 

 

3.3.1 Altérations des structures articulaires 

3.3.1.1 Anomalies de forme 

  

Des anomalies de forme des structures articulaires (fosse temporale, condyle) et également 

du disque articulaire lui-même peuvent provoquer des dysfonctions. Ces anomalies sont possibles 

sous la forme d’un aplatissement de la fosse temporale, d’une excroissance osseuse ou d’un 

aplatissement de la tête condylienne ou d’une perforation du disque. Concernant le disque 
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articulaire, outre la perforation discale, un épaississement du bourrelet postérieur ou des 

calcifications sont également possibles. L’étiologie principale est avant tout traumatique mais peut 

également être d’origine structurale. Cliniquement, des claquements ou craquements généralement 

reproductibles signent ces différentes anomalies. Il y a altération ou non du mouvement 

mandibulaire. Ces altérations sont souvent bien acceptées par les patients car anciennes et peu 

douloureuses. 

 

3.3.1.2 Adhérence et adhésion 

 

-  Adhérence : 

Les surfaces articulaires sont temporairement collées les unes aux autres par la membrane 

synoviale. Elle peut concerner le disque et le condyle ou le disque et la fosse temporale. L’étiologie 

est traumatique par surpression articulaire. Cette pression statique et prolongée chasse le liquide 

synovial ce qui provoque une sensation de raideur des ATM. Le bruxisme et le serrement sont donc 

deux causes d’apparition d’adhérence. Cliniquement, l’engourdissement des ATM accompagne la 

difficulté à l’ouverture buccale matinale puis apparition d’un claquement unique, synonyme du 

décollement de la membrane synoviale. Les mouvements mandibulaires faisant suite à ce 

claquement sont normaux et non douloureux  

 

- Adhésion : 

 Les surfaces articulaires sont collées les unes aux autres de façon irréversible. Il y a 

développement d’adhérences intra-articulaires. Comme les adhérences, ces fibroses peuvent 

concerner le disque et le condyle ou le disque et la fosse temporale. Deux étiologies sont possibles : 

évolutions d’anciennes adhérences ou alors, hémorragie intra-articulaire suite à un traumatisme ou 

une intervention chirurgicale de l’ATM (hémarthrose). Cliniquement, l’amplitude des mouvements 

mandibulaires est limitée ; des bruits articulaires peuvent exister. Une IRM est nécessaire  pour 

confirmer le diagnostic. 

 

3.3.1.3 Subluxation  

 

La subluxation se traduit par la translation du condyle mandibulaire au-delà du tubercule 

articulaire. Ce mouvement du condyle vers l’avant a lieu en fin d’ouverture et traduit l’absence de 

limitation du mouvement de translation. Le disque articulaire est généralement en bonne position 

sur la tête du condyle et le patient peut refermer la bouche ; la subluxation est également appelée 

luxation temporo-mandibulaire autoréductible. Etiologiquement, elle résulte d’une anomalie 

anatomique de la fosse temporale (ou du tubercule), d’une hyperlaxité ligamentaire (acquise ou 

systémique) ou alors d’une ouverture buccale forcée (iatrogène : intubation, longue séance de soins 

chez dentiste… ; physiologique : bâillement, vomissement…). La subluxation est bilatérale dans la 

plupart des cas. Cliniquement, l’amplitude d’ouverture buccale est augmentée, le trajet de fermeture 
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est asymétrique. Elle est accompagnée d’un bruit sourd en fin d’ouverture et présente une 

dépression rétrocondylienne. 

 

3.3.1.4 Luxation condylienne 

  

Lorsque la luxation n’est pas réductible spontanément, elle provoque un blocage de la 

mandibule en position d’ouverture, empêchant le patient de refermer la bouche. Ce blocage du 

condyle au-delà du tubercule articulaire provoque le spasme des muscles ptérygoïdiens latéraux et 

masséters, empêchant le retour du condyle mandibulaire. Les étiologies sont les mêmes que pour la 

subluxation. Cliniquement, le patient reste bloquer en position bouche ouverte (30/40 mm), joues 

aplaties, condyles palpables en avant de la région prétragienne. Une dépression rétrocondylienne est 

visible  et les douleurs peuvent être légères comme intenses. Les termes de luxation condylienne, 

luxation temporo-mandibulaire, dislocation ou encore « open lock » sont des synonymes. 

 

 

3.3.2 Dérangement intracapsulaire ou dysfonction du complexe condylo-discal 

 

3.3.2.1 Luxation discale réductible (LDR) 

 

En OIM (bouche fermée), le disque se situe en avant et médialement par rapport au condyle. 

Ce dernier est donc positionné derrière le bourrelet postérieur du disque. Pendant les mouvements 

d’ouverture buccale, la translation du condyle vers l’avant lui permet d’arriver au contact du 

bourrelet postérieur puis, par la tension des fibres élastiques de la zone bilaminaire, se recoapte 

brutalement sur le disque. Cette recoaptation du condyle sur le disque est accompagné d’un 

claquement typique. Le complexe condylo-discal continue sa course jusqu’à la translation maximale. 

Lors du mouvement de fermeture, un claquement correspondant à la dislocation condylo-

discale apparait proche de l’OIM. 

Cliniquement, il y a production de claquement en début d’ouverture buccale 

(repositionnement du disque en situation normale) et en fin de fermeture (déplacement antérieur du 

disque en position fermée), déviation et changement brutal de direction au cours du mouvement 

mandibulaire parfois accompagné d’un ressaut puis d’un retour à une cinématique normale. Des 

douleurs pré-auriculaires et une palpation douloureuse de l’ATM peuvent accompagner la LDR 

Il n’y a pas de limitation d’amplitude d’ouverture buccale.  
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Figure 20 : luxation discale réductible 

Le disque est luxé en position bouche fermée. En 2, le processus condylien se replace sous le 

disque et provoque le 1er claquement. Le mouvement d’ouverture se réalise. A la fermeture en 5, le 

condyle passe derrière le disque et provoque le 2ème claquement. 

 

3.3.2.2 Luxation discale non réductible (LDNR) 

 

La LDNR ou LDI (luxation discale irréductible) apparait lorsque le disque articulaire passe 

définitivement en avant du condyle. En OIM, le condyle est toujours en arrière du bourrelet 

postérieur mais ne parvient pas à recoapter le disque lors des mouvements de translation 

condylienne pendant l’ouverture ou la diduction. Cliniquement, elle se traduit par une diminution 

importante de l’ouverture buccale, par la disparition des claquements articulaires de réduction et par 

une douleur au niveau de l’ATM.  La douleur modérée s’intensifie avec le mouvement. Le trajet 

d’ouverture buccale est limité et défléchi du côté atteint, la diduction controlatérale est impossible. 

Elle peut être l’évolution d’une LDR. 
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La luxation discale non réductible peut être récente (forme aiguë) ou ancienne (forme 

chronique). 

 -  Forme aiguë : appelée également « closed lock », « luxation discale aiguë » ou « luxation 

irréductible récente ». Elle est survenue il y a quelques jours ou moins. L’étiologie principale est 

l’évolution d’une luxation réductible ou alors elle peut survenir brutalement (ouverture forcée ou 

prolongée : intubation, longue séance de soins ; traumatismes : coup du lapin ; bâillement 

exagéré…). 

Cliniquement, on retrouve une limitation d’ouverture buccale importante (15/20 mm), une 

déflexion du côté atteint lors de la propulsion et une limitation importante de la diduction du côté 

sain (<7mm). Les douleurs sont modérées à intenses et peuvent diffuser jusqu’aux oreilles. La 

palpation des ATM et des muscles masticateurs augmentent la douleur. Les claquements sont 

inexistants. 

 

 - Forme chronique : elle correspond à l’évolution d’une luxation irréductible aiguë. Ce 

passage à la chronicité dépend des propriétés de distension des attaches méniscales. 

Cliniquement, la douleur s’estompe et devient légère, le mouvement d’ouverture est 

quasiment normal grâce à la laxité ligamentaire et capsulaire. A la palpation ou à l’auscultation, de 

légers crépitements peuvent se faire entendre. Du fait de la réduction importante de la 

symptomatologie et de l’apparition d’une fibrose de la lame bilaminaire (douleurs diminuées), de 

nombreuses luxations irréductibles chroniques passent inaperçues et restent asymptomatiques.  

 

Figure 21 : luxation discale irréductible 

Le disque est luxé en position bouche fermée. Pendant toutes les étapes de l’ouverture/fermeture, 

il reste bloqué à l’avant du processus condylien. 
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3.3.3 Inflammation de l'ATM 

 

Les différentes pathologies inflammatoires de l’ATM peuvent provoquer des douleurs 

articulaires intenses et une véritable gêne fonctionnelle. L’inflammation au sein de l’articulation peut 

survenir suite à une surcharge ou une compression articulaire (micro- ou macro-traumatisme), à une 

irritation, à une anomalie du complexe condylo-discal ou plus rarement suite à une infection. 

 

3.3.3.1 Capsulite et synovite 

 

La capsulite est l’inflammation de la capsule articulaire accompagnée d’une entorse des 

ligaments capsulaires. La synovite est l’inflammation du tissu synovial de l’ATM. Ces deux entités 

sont très difficiles à différencier cliniquement, voir impossible. La seule différence est que la traction 

de l’ATM pathologique sera douloureuse dans le cas de capsulite. Cliniquement, on retrouve une 

limitation de l’ouverture buccale, une douleur pré-auriculaire localisée (palpation des pôles latéraux 

des condyles) accentuée pendant la fonction. La mise en route matinale est souvent douloureuse 

puis disparait progressivement.  L’ATM en cause peut se tuméfier et provoquer un léger inconfort. 

Une désocclusion molaire du côté lésé est possible. 

 

3.3.3.2 Rétrodiscite 

 

La rétrodiscite est l’inflammation des tissus rétrodiscaux formant la zone bilaminaire, riche 

en nerfs et vaisseaux. L’étiologie est une surpression articulaire ou rétroposition condylienne 

traumatique ou fonctionnelle. Un traumatisme direct sur la mandibule provoque l’enfoncement du 

condyle mandibulaire au niveau de la zone bilaminaire. Des micro-traumatismes répétés favorisent le 

déplacement postérieur du condyle en réponse au déplacement antérieur du disque. Cette position 

postérieure du condyle va venir exercer une pression sur ces tissus rétrodiscaux. Cliniquement, les 

mouvements sont limités, les douleurs sont continues en OIM et pendant la mastication. Elles sont 

exacerbées au cours de diduction homolatérale et lors de pression mentonnière. 

 

3.3.3.3 Arthrite 

 

L’arthrite correspond  à l’inflammation des surfaces articulaires du condyle et de la fosse 

temporale. Cette inflammation provoque alors des phénomènes de destruction puis de remodelage 

ostéoarticulaire des surfaces concernées. Cette destruction produit des résidus cartilagineux qui 

favoriseront l’apparition d’une synovite réactionnelle. Des causes génétiques et infectieuses peuvent 

amener à l’apparition d’arthrite. Dans le cas de polyarthrite rhumatoïde, l’ATM est fragilisée par 

l’hyperlaxité ligamentaire et par la structure anormale du cartilage articulaire. Dans le cas d’arthrite 

septique, les capacités d’adaptation de l’appareil manducateur sont amoindries.  
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Cliniquement, l’amplitude de l’ouverture buccale est limitée avec déviation vers le côté lésé, 

présence de bruits articulaires sous forme de « crépitations ». La palpation des ATM (pôle latéral du 

condyle) provoquent une douleur. Radiologiquement, la confirmation diagnostique est possible par 

la visualisation du remodelage osseux : aplatissement et/ou érosion des surfaces osseuses (visible 

tardivement, plusieurs mois après les premiers signes cliniques). 

 

3.3.4 Maladie dégénérative 

 

3.3.4.1 L’arthrose 

 

L’arthrose est un processus de destruction des surfaces articulaires du condyle et/ou de 

l’éminence temporale caractérisé par des crépitations. Pour Okeson (1996), « l’arthrose ou 

ostéoarthrose est un processus dégénératif non inflammatoire, conduisant à des altérations typiques 

des tissus durs et des tissus mous ». L’étiologie principale est une surcharge exagérée au niveau des 

surfaces articulaires, celles-ci sont détruites progressivement pour aboutir à une articulation directe 

entre condyle et fosse temporale. L’âge, l’obésité, l’hérédité, les traumatismes et des anomalies 

architecturales congénitales ou acquises sont des facteurs prédisposants de la maladie. 

 

- Arthrose primaire : causes génétiques ou idiopathiques. 

 

- Arthrose secondaire : causes systémiques, infectieuses, traumatiques ou articulaires. 

 

Physiologiquement, il existe une balance entre les processus dégénératifs et les processus 

trophiques au sein des articulations. Ici, les processus de dégradation dominent les processus de 

réparation et de synthèse au niveau du cartilage, de l’os et du liquide synovial. Cela aboutit à la 

destruction des surfaces articulaires (parfois accompagnée de phénomènes inflammatoires 

secondaires). 

Cliniquement, il y a présence de bruits articulaires sous forme de crépitements (en ouverture 

et fermeture), une limitation d’amplitude et une déviation vers le côté atteint lors de l’ouverture 

buccale. Ces symptômes semblent s’aggraver au fil de la journée. Contrairement à l’arthrite où les 

douleurs sont à type inflammatoire, elles sont mécaniques en cas d’arthrose. 

Radiologiquement, les signes de la maladie ne sont visibles que plusieurs mois après les 

premiers symptômes, ce qui rend le diagnostic précoce de l’arthrose des ATM très difficile. Un 

pincement articulaire localisé, une ostéocondensation sous-chondrale, des géodes d’hyperpression 

et des ostéophytes (bec de perroquet) sont les signes radiologiques caractéristiques de l’arthrose. 

Attention, il n’existe pas de corrélation entre les images radiologiques et la symptomatologie 

clinique. 
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3.4 Affections musculaires 

 

Elles sont caractérisées par des douleurs, une sensation de tension ou de fatigue et des 

anomalies de la cinétique mandibulaire. Cette douleur d’origine musculaire est diffuse, continue et 

profonde, à  type de serrement ou pression. Sa localisation par le patient est difficile et son intensité 

variable. Cette douleur peut provenir d’un seul ou de plusieurs muscles ; elle peut survenir du muscle 

en lui-même par l’intermédiaire de ses fibres musculaires ou bien de son attache tendineuse ou 

encore de son fascia (membrane enveloppant le muscle). Les myalgies sont réparties en deux 

catégories : les formes aiguës et les formes chroniques. 

 

3.4.1 Affections musculaires aiguës 

 

3.4.1.1 Tension musculaire ou réflexe d’éclissage 

 

Le réflexe d’éclissage correspond à un réflexe de protection  en réponse à l’agression d’une 

région. Cette douleur musculaire localisée est également appelée « contracture d’immobilisation ». 

Le système nerveux central (SNC) va augmenter l’activité d’un muscle antagoniste lorsque le muscle 

agoniste se contracte, empêchant ainsi ce dernier de subir de plus amples lésions. Par exemple, lors 

de l’ouverture buccale, il y aura contraction des muscles élévateurs (masséters) permettant d’assurer 

la protection des structures lésées et douloureuses. Suite à une anesthésie, une avulsion dentaire, 

une coiffe ou une obturation en surocclusion, il est possible d’observer cette tension musculaire. Ce 

réflexe constitue une réponse physiologique du système neuro-musculaire. Ce type de douleur 

apparaît rapidement après le facteur déclenchant (1 à 2 jours). Cliniquement, les mouvements 

mandibulaires sont limités, la douleur est accentuée par la fonction, les muscles sont tendus. Au 

repos, la douleur est légère et accentuée par la palpation. 

 

3.4.1.2 Myospasme  

 

Le myospasme correspond à une contraction musculaire violente, soudaine et involontaire 

induite par le SNC. Le spasme est également appelé « crispation » ou « crampe musculaire ». Cette 

affection aiguë entraîne un raccourcissement du muscle accompagnée d’une douleur. Elle peut avoir 

lieu dans un seul muscle ou dans un ensemble de muscles et durer de quelques minutes à plusieurs 

jours. En cas de fatigue musculaire, le muscle ischémié par les contractions répétées crée un 

déséquilibre électrolytique par production de déchets métaboliques. L’acide lactique provoque alors 

le spasme de ce muscle. De plus, il semblerait que la susceptibilité aux spasmes musculaires soit 

variable selon les individus.  

Cliniquement, la rigidité musculaire provoque des douleurs au repos et une limitation des 

mouvements mandibulaires. A la palpation, le muscle est douloureux et paraît dur, ferme et non-

dépressible. Une malocclusion peut être observée suite à la déviation de la posture mandibulaire 
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normale. Ce spasme peut être visualisé par électromyographie car le muscle présente une 

contraction continue objectivant une activité musculaire importante au repos, à la différence des 

autres troubles musculaires qui ne présentent pas d’activité musculaire au repos. 

 

3.4.1.3 Courbature 

 

Il s’agit généralement de la réponse du muscle suite à un réflexe d’éclissage prolongé. C’est 

un trouble musculaire non inflammatoire où le SNC ne joue plus aucun rôle. Le tissu musculaire lésé 

réagit et modifie son environnement local afin de se défendre. Le stress, des traumatismes comme 

l’utilisation abusive de certains muscles ou l’injection d’anesthésique peuvent générer des 

courbatures réactionnelles. Au repos, la douleur est légère et accentuée par la palpation, la fonction 

et la fatigue. L’amplitude des mouvements mandibulaires est amoindrie. 

 

3.4.2 Affections musculaires chroniques 

3.4.2.1 Contracture 

 

La contracture correspond à un raccourcissement du muscle faisant suite à un trouble 

musculaire prolongé ; ce trouble ayant entraîné la diminution de l’amplitude du mouvement afin de 

se protéger. C’est la symptomatologie la plus fréquente des pathologies musculaires de la sphère 

oro-faciale. Une fibrose du muscle, des insertions tendineuses ou ligamentaires se produit expliquant 

la résistance chronique de ce muscle à l’étirement passif. La contracture peut être de deux types : 

myo-statique (isométrique, réversible) ou fibreuse (irréversible). Il est très difficile de les différencier, 

seule la réponse au traitement le permet. Dans les deux cas, il y a une limitation de l’ouverture 

buccale, peu ou pas de douleur au repos. 

 

3.4.2.2 Myosite 

 

La myosite correspond à un trouble musculaire chronique périphérique ; il s’agit en fait d’un 

phénomène inflammatoire résultant de la présence dans le tissu musculaire de substances 

algogènes. Les étiologies sont multiples : infection virale ou bactérienne (myosite infectieuse), 

traumatisme, courbature prolongée ou douleur myofasciale non ou mal traitée (cause la plus 

fréquente).  

Les symptômes sont similaires à ceux d’une inflammation avec diminution de l’amplitude des 

mouvements mandibulaires, douleur au repos (car l’inflammation neurogène libère des 

nocicepteurs) accentuée par la fonction et la palpation. La myosite peut évoluer en contracture myo-

statique ou provoquer une hypotrophie musculaire si les muscles élévateurs sont mis au repos trop 

longtemps. La myosite cède aux traitements par anti-inflammatoires et immunosuppresseurs.  
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3.4.2.3 Douleur myofaciale 

 

Elle correspond à une douleur musculaire régionale sourde caractérisée par la présence de 

points de tension musculaire hypersensibles appelés « zone gâchette » ou « trigger points » en 

anglais. A la palpation, la stimulation de ces zones gâchettes déclenche des douleurs référées dans 

des zones caractéristiques (répertorié par Travell et Simons 1983). Ces zones hyper-irritables peuvent 

se situer  au sein du faisceau musculaire, du tendon ou du fascia. Lorsqu’ils sont palpés, ces trigger 

points présentent une sensibilité plus importante que les régions adjacentes. Grâce à la cartographie 

de Travell et Simons, le praticien peut déterminer le muscle ou le groupe de muscles responsable  en 

fonction de la localisation du foyer douloureux. L’étiologie est mal connue mais plusieurs causes ont 

été décrites : courbatures prolongées non traitées, douleur profonde continue, troubles du sommeil 

(surtout si perturbation des phases 3 et 4 du sommeil), stress, facteurs systémiques (fatigue, 

infections virales, condition physique faible…), facteurs locaux (bruxisme, mauvaise position 

sommeil…) ou encore douleur  myofasciale idiopathique. 

Cliniquement, la douleur est légère et spontanée au repos mais accentuée par la fonction ; 

l’amplitude des mouvements peut être diminuée (légèrement) selon les muscles concernés. La 

présence de points gâchettes musculaires est le symptôme principal de la douleur myofaciale. Ces 

points de sensibilité sont fermes, circonscrits à la palpation et peuvent être indolores s’ils sont 

latents. Le stress, la fatigue, une infection virale ou le froid peuvent réactiver ces points. 

 

3.4.2.4 Fibromyalgie 

 

Il s’agit d’une pathologie chronique généralisée d’origine centrale ; un dysfonctionnement 

neuroendocrinien associé à un phénomène de sensibilisation centrale engendre une baisse du seuil 

de la sensibilité douloureuse. La fibromyalgie est caractérisée par des douleurs musculo-tendineuses 

chroniques et diffuses. En plus de la présence de ces douleurs handicapantes, une limitation 

fonctionnelle, des troubles du sommeil et une grande fatigue sont souvent associés. 2% de la 

population sont touchés (pays industrialisés) avec une forte prévalence du sexe féminin entre 30 et 

50 ans. Selon,  l’American College of Rhumatology, deux critères permettent de diagnostiquer une 

fibromyalgie : 

- Une douleur chronique diffuse : durée d’évolution d’au moins 3 mois et touchant 3 ou 4 

quadrants du corps. 

 

- Une sensibilité musculaire retrouvée dans 11 points sur les 18 considérés comme 

spécifiques à la palpation. 

En plus de ces aspects permettant de poser le diagnostic, d’autres signes peuvent être 

associés comme des céphalées, des douleurs abdominales, des raideurs et fatigues musculaires 

généralisées ou encore la  présence d’anxiété ou de dépression. Au repos, les douleurs sont 

généralisées et variables dans le temps et accentuées par la fonction. L’intensité de la douleur est 

souvent maximale au début et à la fin de journée (région lombaire, dorsale et cervicale 

principalement).  Une limitation des mouvements mandibulaires peut exister si des muscles 
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manducateurs sont atteints. Une prise en charge rhumatologique est nécessaire dès lors que le 

diagnostic de fibromyalgie est posé. D’après Salvetti (2007), 75% des patients atteints de 

fibromyalgie ont des ADAM et 18.4% des patients atteints d’ADAM ont des symptômes de 

fibromyalgie. 

 

 

L’évolution des concepts étiologiques au cours du temps démontre bien la difficulté à isoler 

une cause unique responsable de l’apparition d’une DCM. Le facteur occlusal a longtemps été 

considéré comme cause principale puis sa responsabilité a diminué pour n’être considéré que 

comme un possible facteur d’entretien. Au contraire, les facteurs psychosociaux qui n’étaient que 

très peu pris en compte autrefois semblent occuper une place de plus en plus importante 

actuellement. 

Même si les causes responsables de survenue d’une dysfonction diffèrent selon les auteurs, 

tous s’accordent pour qualifier l’étiologie de multifactorielle. 
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III.  DIAGNOSTIC DES DCM 
 

Les dysfonctions crânio-mandibulaires correspondent à un ensemble d’affections impliquant 

les articulations temporo-mandibulaires et la musculature masticatrice, conduisant à une gêne 

fonctionnelle souvent douloureuse. Avant d’entreprendre la description des différentes 

thérapeutiques possibles, il nous semble indispensable de décrire la démarche diagnostique 

nécessaire à la prise en charge de ces troubles. Elle consiste à évaluer les différents aspects 

étiologiques des DAM qui sont :  

- Facteur mécanique (structurel). 

- Facteur biologique. 

- Facteur psycho-social. 

Pour mener à bien l’évaluation de ces différentes dimensions, nous nous appuyons sur un 

interrogatoire sérieux et approfondi du patient, un examen clinique méticuleux ainsi que la 

réalisation d’examens complémentaires. 

 

1) Interrogatoire et anamnèse  

1.1 Généralités et principes 

 

Le diagnostic de DAM repose essentiellement sur l’interrogatoire et l’examen clinique, les 

explorations paracliniques ne sont utiles que pour la confirmation ou la précision de ce trouble.  Pour 

mener à bien cette étape importante, l’examen doit se dérouler dans une atmosphère calme afin de 

prendre le temps d’écouter le patient et de le mettre en confiance. L’interrogatoire et l’anamnèse du 

patient doivent permettre de se renseigner sur le motif de consultation, l’état de santé du patient et 

ses antécédents ainsi que sur l’évolution de sa pathologie (Gola et al. 1992). Cet interrogatoire va 

permettre de regrouper tous les signes décrits par le patient, essentiellement subjectifs. 

Afin d’améliorer la reproductivité et la fiabilité de la démarche diagnostique, l’entretien et 

l’examen clinique peuvent être standardisés grâce à l’utilisation de fiches. Elles permettent de 

recueillir l’anamnèse, caractériser la douleur, préciser la gêne fonctionnelle et appréhender la 

dimension psycho-sociale de manière systématisée pour l’ensemble des patients (Morin-Klécha, 

2011). 

 Nous verrons plusieurs exemples de fiches standardisées dont celle de l’European Academy of 

Craniomandibular Disorders (EACD) qui fait figure de référence actuellement. 

Avant de rentrer en détail dans le déroulement de l’interrogatoire médical et de l’anamnèse, 

rappelons les principaux signes cliniques évocateurs des troubles musculo-articulaires. Ils sont réunis 

dans la triade appelée BAD : Bruits, Algies et Dyskinésies (Carlier et Laplanche 2010). Ces principales 

caractéristiques peuvent se retrouver seules ou alors associées entre elles. 
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1) Bruits articulaires :  

 

Trois catégories de gnathosonies sont possibles et tiennent compte de l’intensité, de la 

modulation et de la durée du son émis (Rozencweig, 1994) : 

 

• Claquement : bruit violent, net et sonore comparable à un fouet qui claque (« CLAC »). 

 

• Craquement : bruit bref, moins violent et sonore que le précédent, comparable à une 

branche qui craque (« CRAC »).  

 

• Crépitement : bruit ou suite de bruits faibles, répétés assimilables à un bruit de sable 

ou de râpe ou encore de pas sur des graviers. 

 

2) Algies musculo-articulaires : 

Les algies constituent le principal motif de consultation, même si d’autres symptômes y sont 

associés (bruits, gêne à l’ouverture…). Elles ont des expressions variables: uni- ou bilatérales, 

localisées (musculaires ou articulaires) ou référées et diffuses, aiguës ou chroniques (présente depuis 

plus de 6 mois). Les algies imputables au dysfonctionnement de l’appareil manducateur sont la 

deuxième cause de douleurs orofaciales, la première étant occupée par les douleurs dentaires et 

parodontales qui représentent 70% (Robin et Carpentier, 2006).  

Le seuil de la douleur est quasiment le même pour toute la population, par contre le seuil de 

tolérance est subjectif. Des études ont montré que les algies faciales et les céphalées avaient une 

forte prédominance féminine et que des facteurs comportementaux, psycho-sociaux ou encore 

économiques pouvaient avoir   une influence sur l’apparition de la douleur et sa perception. Il est 

donc difficile d’évaluer le bénéfice d’un traitement si l’estimation quantitative de la douleur est 

subjective. Afin de pouvoir objectiver le suivi thérapeutique, des systèmes d’évaluation de la douleur 

existent et peuvent être utiles. 

  

 • Echelle Visuelle Analogique(EVA) : permet de mesurer l’intensité de la douleur sur 

une échelle allant de 0 (pas de douleur) à 10 (douleur maximale imaginable). Le patient 

indique la douleur ressentie en positionnant un point sur cette ligne. 

 

 • Des échelles verbales : de la même manière que l’EVA, le patient choisit un terme 

parmi un classement descriptif des termes de douleur croissante. 

 

 • La demande d’antalgique : la quantité d’analgésique demandée et/ou absorbée est 

souvent corrélée au niveau de douleur. 

 

 • L’entretien clinique : la douleur décrite par le patient avant, pendant et après le 

traitement ou pendant les différents tests de provocation peut donner une idée de 
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l’importance du phénomène algique. De plus, on recherche des modifications 

comportementales apparues depuis l’apparition de la douleur (au niveau professionnel, 

familial, sommeil, appétit, social…) 

 

Les différentes formes de douleurs rencontrées sont les suivantes : 

 

 • Douleur musculaire : localisation multiple (pas forcément sur l’ATM), elle est 

d’abord succincte, épisodique puis peut devenir continue, diffuse voire irradiante. 

 

 • Douleur articulaire : localisée au niveau de l’articulation temporo-mandibulaire, 

vive, lancinante et amène les patients à consulter un ORL croyant à une otite.   

 

 • Douleur articulaire et musculaire : la gêne occasionnée est souvent plus 

importante que la douleur articulaire ou musculaire seule et incite les patients à modifier 

leurs attitudes (abandon du chewing-gum, d’instruments de musiques…). 

 

 • Douleur atypique : des algies inhabituelles ou disproportionnées par rapport aux 

signes cliniques sont considérées comme atypiques. Une douleur chronique ancienne 

d’une intensité importante (sans période d’accalmie) doit inciter le praticien à rester 

prudent car elle est difficile à soigner par de simples thérapeutiques odontologiques. 

 

 

3) Dyskinésies mandibulaires : 

Pendant l’enfance, une anomalie de la cinétique mandibulaire ne signe pas forcément la 

présence de troubles de l’appareil manducateur mais peut simplement être une adaptation 

physiologique de l’enfant en réponse à la croissance faciale ou aux modifications occlusales. Les 

dyskinésies sont de formes variées mais présentent l’avantage d’être mesurables objectivement (voir 

examen clinique et complémentaire). Elles se traduisent par des diminutions d’amplitude, des trajets 

irréguliers, déviés voire saccadés. 

Une limitation d’ouverture buccale est dans la majorité des cas due à un obstacle intra-

capsulaire (discal ou osseux) ou à l’incapacité d’étirement musculaire d’origine inflammatoire. 

A l’inverse, une exagération de l’amplitude mandibulaire signe une hyperlaxité ligamentaire. 

Cette hyperlaxité est systémique ou consécutive à une anomalie des fonctions occlusales. Cette 

absence de limitation du mouvement permet des amplitudes de rotation et de translation du condyle 

très importantes. 

Dans le plan frontal, lors de l’ouverture et/ou la fermeture buccale, le trajet mandibulaire 

peut être perturbé de deux façons :  

 

 • En déviation : le trajet s’éloigne du plan sagittal médian puis revient dans l’axe. 

Cette simple déviation apparait plus ou moins tardivement au cours du mouvement et 

décrit l’absence de synchronisation des condyles. Si la déviation se produit au cours de 
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l’ouverture ou la fermeture, elle correspond au passage d’un obstacle, significatif d’un 

DAM articulaire (LDR). Si la déviation a lieu pendant une ouverture ou une fermeture 

maximale, elle correspond plutôt au passage du condyle au-delà du tubercule du 

temporal, significatif aussi d’un DAM articulaire mais plutôt de type subluxation. 

 

 

 
Figure 22 : déviation à l'ouverture buccale 

 

 

 • En déflexion : le trajet s’écarte également du plan sagittal médian mais ne se 

recentre pas ensuite. Ce trajet qui reste dévié objective la retenue d’un des deux 

condyles et signe un DAM musculaire ou un DAM articulaire (LDI). 

 

 
Figure 23 : déflexion sur le côté gauche à l’ouverture buccale  

 

Comme pour tout nouveau patient, la création d’un dossier médical est indispensable et permet 

l’identification du patient. L’activité professionnelle et la situation familiale peuvent être corrélées à 

des situations émotionnelles de tension nerveuse soutenues. Le profil social et culturel donne une 

idée au praticien de la possible compréhension et coopération du patient face aux différentes 

thérapeutiques. 

 

1.2 Evaluation générale 

 

Parfois, avant même la création du dossier médical et la prise de connaissance de l’état civil du 

patient, une évaluation générale peut être faite au premier contact visuel (Rozencweig, 1994 ; Dupas, 
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2005). Dès l’entrée du patient dans le cabinet, l’observation clinique peut commencer et différents 

éléments sont alors repérés : 

- L’apparence physique globale : elle permet d’avoir une idée de l’état de santé en 

général, du vieillissement (comparé par la suite à l’état civil) et la tenue vestimentaire 

peut donner une idée du sérieux et de la considération de ce premier contact avec le 

praticien. 

 

- Le visage : il renseigne sur des possibles traumatismes (cicatrices ?), des maladies 

circulatoires ou des affections générales (psoriasis, sclérodermie). Le calme, l’anxiété, le 

stress ou encore la douleur peuvent être décelés sur le visage du patient. Des tics ou 

mimiques faciales, des crispations, des hypertrophies musculaires, la symétrie ou non du 

visage peuvent déjà être remarqués. Enfin, il est possible d’observer rapidement la 

dimension des trois étages de la face et des anomalies de profil (pro- et rétro-

mandibulie). 

 

 

- La posture et la démarche : la démarche peut être révélatrice de désordres articulaires 

ou de troubles de la posture. Le port de la tête doit être observé, des attitudes 

scoliotiques peuvent également être décelées. 

 

- D'autres éléments plus anecdotiques (poignée de main, élocution...) peuvent renseigner 

sur la timidité ou l'état de stress du patient. 

Afin de poursuivre l’anamnèse médicale, le patient est invité à venir s’installer au bureau et non 

directement sur le fauteuil du cabinet dentaire. 

 

1.3 Motif de consultation 

 

 Il permet de mettre en évidence le degré d’importance accordé par le patient à la 

symptomatologie et donne de précieuses indications concernant sa motivation. De plus, la manière 

dont le patient va décrire son problème et les mots qu’il va utiliser nous informerons sur la réelle 

implication de celui-ci dans sa pathologie. Différents profils de patient sont possibles : 

 - patient non motivé et sans motif de consultation (ou insensible à sa pathologie). 

 - patient motivé réagissant passivement à sa pathologie (sentiment de fatalisme). 

 - patient motivé réagissant activement avec une volonté à combattre cette pathologie. 

Si la plainte est la douleur, il est important que le patient précise la localisation, les structures 

concernées, la nature, l’évolution, l’intensité, les facteurs aggravants et de soulagements.  

Si la plainte est plutôt à type de dysfonctionnement, notre interrogatoire devra préciser la 

présence ou non de bruits ou ressauts articulaires, la difficulté à la mastication, les sensations de 
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fatigue etc… Tous les éléments à rechercher seront précisés par la suite lors des différents examens 

cliniques. 

D’une manière générale, la détermination de la date d’apparition est un élément essentiel à 

rechercher, et si possible, à mettre en relation avec un événement particulier  si les symptômes sont 

apparus brutalement. Au contraire, si l’affection a évolué discrètement, les patients ne se rendent 

pas compte des premières manifestations et ne se souviennent que des signes les plus importants. 

 

1.4 Etat de santé général 

 

Il est important d’avoir connaissance de l’état de santé général des patients, ce qui évite les 

possibles contre-indications d’un traitement pharmacologique, de méthodes thérapeutiques ou 

d’autres produits utilisés. Ensuite, des pathologies générales (maladies rhumatismales, hyperlaxité 

ligamentaire…) peuvent avoir des retentissements sur la survenue, l’entretien ou l’aggravation des 

dysfonctions de l’appareil manducateur. 

De part ce questionnaire, il est possible également de tracer l’itinéraire thérapeutique du 

patient, des différents professionnels de santé qu’il a déjà rencontré. Cela nous permet de dialoguer 

avec ces derniers, de consulter les différents examens réalisés et de vérifier les bons résultats ou non 

des divers traitements précédents. 

 

1.5 Antécédents 

 

Les antécédents personnels, familiaux et professionnels sont recherchés. Par exemple, est-ce 

que le patient a exercé une profession exigeant  une tension nerveuse soutenue ou provocant une 

posture pathogène  (violoniste, standardiste…). Concernant sa situation familiale, a-t-il déjà fait face 

à des problèmes relationnels ou affectifs ?  

Les antécédents médicaux permettent de prendre connaissance des différents traitements en 

cours ou passés, ainsi que des pathologies connues afin d’éviter les interactions médicamenteuses si 

nouveau traitement il y a. Une médication psychothérapeutique peut révéler une pathologie 

psychiatrique ou psychologique du patient. 

Les antécédents chirurgicaux sont également importants à relever. Y-a-t-il eu anesthésie 

générale (possible luxation mandibulaire)  ou une avulsion de dents de sagesses sous anesthésie 

locale (ouverture buccale prolongée) ? 

Enfin, les antécédents locaux ou régionaux tels que les antécédents de douleurs musculaires ou 

articulaires, de céphalées, de traitements orthodontiques, de traumatismes sur l’appareil 

manducateur en général sont à noter. 

Même si le patient considère certains événements  comme insignifiants ou inutiles, le praticien 

doit prendre en considération le moindre élément rapporté. 
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1.6 Evolution 

 

Il est intéressant de demander au patient le caractère évolutif de sa pathologie ou de ses 

symptômes. Depuis la première apparition des signes cliniques, leur intensité a pu s’aggraver ou 

diminuer. Certains symptômes prédomineront sur d’autres en fonction du moment de l’observation. 

Toutes ces variations de l’évolution sont importantes et doivent être prises en compte par le 

praticien lors de son interrogatoire. 

 Pour aider le patient dans sa recherche de souvenirs, il est possible d’utiliser une feuille de 

papier sur laquelle sont notés les dates et différents événements de sa vie médicale de façon 

chronologique.  

 

1.7 Mode de vie du patient 

 

L’évaluation du mode de vie du patient permet d’obtenir des informations supplémentaires sur 

sa personnalité ou de déceler des parafonctions qui peuvent interagir sur sa pathologie.  

Certaines parafonctions peuvent être considérées comme facteurs étiologiques de  dysfonction. 

Le praticien demande alors au patient  s’il « sert les dents la nuit ? la journée ? » ou s’il « grince des 

dents ? » ; il demande également s’il se ronge les ongles (onycophagie), s’il a des tics de succion, de 

mordillement ou des tics linguaux. 

Le praticien peut également demander au patient  quelle est sa posture de travail du patient ou 

sa posture de sommeil  ou encore sa posture lorsqu’il joue d’un instrument (clarinette, violon) ? En 

dynamique, est-ce que le patient a une mastication efficace ? D’un seul côté ? Plus d’un côté que 

l’autre ?  On demande également si le patient a l’impression de respirer par le nez ou la bouche 

(ventilation orale ou non ?).  

 

1.8 Evaluation psychologique 

 

L’évaluation psychologique du patient doit être systématique, approfondie et occuper une place 

majeure dans l’interrogatoire. Elle commence dès la prise de contact avec le patient et se poursuit au 

cours des différents entretiens. C’est un travail de recherche et d’attention pendant les 

conversations avec le patient, et non des questions directes sur son état psychologique. Le patient ne 

doit pas se sentir face à un psychologue ou un psychiatre, cela nuirait à notre investigation et 

pourrait rendre le patient méfiant et fermé. 

Pour mener à bien un interrogatoire qui pourrait nous mettre sur la voie d’un trouble 

psychologique, un espace approprié est nécessaire. D’après Pionchon (1996), cet espace est 

constitué de deux éléments principaux : 



83 
 

- Un dispositif externe, spatial et temporel ; c’est-à-dire que la consultation et 

l’interrogatoire ne doivent pas être réalisés rapidement, entre deux rendez-vous sur un 

coin de table. Idéalement, la première rencontre permet cet échange relationnel qui doit 

trouver sa juste position : entre conversation amicale et impossibilité de communiquer. 

 

- Un cadre interne au praticien : dépendant de sa formation, et de son envie de s’investir 

dans une réelle prise en charge. 

 

 

Au cours des différents entretiens, plusieurs éléments caractéristiques peuvent alerter le 

praticien d’une éventuelle implication psychologique: 

- Perception douloureuse : le patient exprime un mal-être général, et ne sait pas décrire de 

façon précise et claire sa douleur : douleur vague, diffuse et irradiant plusieurs régions ; 

localisation changeante selon les moments et même entre le début et la fin de l’examen. 

La description de la douleur est floue, imprécise alors que, paradoxalement, le patient 

peut utiliser un langage médicalisé voir surmédicalisé. Exemple : « L’interférence non 

travaillante sur ma 27 est responsable de ma douleur «  ou encore « Algie au niveau de 

mon ATM gauche lorsque que je me place en relation centrée ! ». De plus, une 

symptomatologie douloureuse depuis plus de 6 mois ou une dramatisation des 

symptômes doit alerter le clinicien. 

 

- Fréquence des praticiens déjà consultés : d’abord réticent, le patient admet ensuite la 

multitude des praticiens qu’il a déjà rencontré et des échecs thérapeutiques successifs. 

Le praticien découvre que le patient a déjà testé plusieurs gouttières mais qu’il ne les 

supportait pas, qu’elles ne « marchaient » pas mais qu’il est convaincu que le succès sera 

possible grâce à nous. Attention aux patients recherchant la « potion magique » pour les 

guérir et nous accordant une confiance exagérée. Des consultations répétées chez des 

chirurgiens dentistes ou des spécialistes signent souvent une instabilité ou une 

impatience. 

 

- Médicaments : être attentif aux commentaires des patients sur l’efficacité ou non des 

médicaments utilisés ou sur une consommation excessive. 

 

 

- Coopération du patient : se méfier lorsque le patient ne présente que peu d’intérêts à la 

thérapeutique proposée ou ne respecte pas les consignes et observations données par le 

soignant. Il convient de faire attention également aux patients demandant une 

intervention invasive (chirurgicale ou non) à tout prix.  

 

- Anxiété et dépression : les signes cliniques de ces deux entités ne sont pas évidents à 

décelés pour le chirurgien-dentiste. 
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- Evidence étiologique : lorsque le patient associe la cause et les effets de sa pathologie de 

façon simpliste et exagérée. Exemple : « tout a commencé quand on m’a posé ma 

couronne, elle a été rabotée car trop haute puis ça s’est déséquilibré et depuis toutes mes 

dents partent de travers… ». De plus, il faut se méfier des personnes 

« occlusoconscientes » qui peuvent  avoir un comportement obsessionnel voire maladif.  

 

Ces différents éléments peuvent aider à déterminer un profil psychologique qui nécessitera ou 

non la prise en charge par un psychologue ou psychiatre. Attention aux mots choisis pour l’annoncer 

au patient. Un patient ayant besoin d’aide psychologique refuse généralement de l’admettre 

immédiatement. 

 

2) Examen clinique 
 

Il est donc déjà possible d’avoir une idée diagnostique dès le premier contact avec le patient 

pendant l’entretien initial. Le praticien réalise ensuite son examen clinique. Il repose sur l’inspection, 

la palpation, l’auscultation (audition) et sur d’autres aspects à étudier. Il est parfois réalisé au cours 

d’une deuxième séance. 

 

2.1 Inspection 

2.1.1 Exobuccale 

2.1.1.1 Générale  

 

L’attitude générale du patient doit être observée, ainsi que les traits de son visage qui 

peuvent signer un état de souffrance s’ils sont tirés et très marqués. Des proportions anormales des 

différents étages de la face peuvent marquer un excès ou une insuffisance de la DVO. De profil, il est 

possible d’identifier la classe d’Angle dans laquelle se trouve le patient. Rappelons également la 

possibilité d’observer des asymétries du visage, des cicatrices, des mouvements anormaux 

(parafonctions, tics, spasmes musculaires) ou encore des hypertrophies musculaires (massétérines). 

 

2.1.1.2 Cinématique mandibulaire 

 

L’examen de la cinématique mandibulaire donne généralement une bonne indication sur 

l’état de santé des ATM et des muscles. L’étude des mouvements fondamentaux de la mandibule 

permet de quantifier leur amplitude, leur facilité ou non à les réaliser et de constater la présence ou 

non de douleur. Cet examen est important car ces dyskinésies sont les seuls éléments de contrôle 

mesurables, ce qui permet de juger de l’amélioration des différentes dysfonctions possibles. 
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- Amplitude des mouvements :  

 

La mesure de l’ouverture buccale se fait à la fois en ouverture buccale passive (sans 

aide extérieure), en propulsion et également en diduction. Pour cela, l’utilisation d’une 

réglette ou d’un pied à coulisse est nécessaire. 

 

 Rappelons que les mouvements mandibulaires et les amplitudes peuvent varier au 

cours d’une même séance pour une même mesure. En effet, l’émotion du patient, 

l’appréhension de l’environnement extérieur inhabituel, la peur d’un blocage ou d’une 

douleur peuvent freiner la bonne participation aux tests.  Pour éviter ce genre de 

situation, les différents examens doivent se réaliser dans un milieu calme afin de faciliter 

la relaxation du patient. 

 

 Rozencweig préconise de les réaliser sur un fauteuil légèrement incliné vers l’arrière, 

praticien face au patient. Les mouvements sont réalisés par le praticien puis par le 

patient qui l’imite. Si le patient éprouve des difficultés à la relaxation, il est possible de 

placer des cotons salivaires au niveau des molaires et de demander au patient de serrer 

dessus quelques minutes ; cela permet de supprimer généralement des contractures ou 

des spasmes. 

 

 

• A l’ouverture : nous marquons d’abord la ligne du recouvrement incisif. Pour cela, 

nous traçons un trait délimitant le recouvrement incisif lorsque les deux arcades sont 

en OIM. Ensuite, à l’ouverture maximale, nous plaçons la réglette au niveau de ce 

repère et nous mesurons la valeur de l’abaissement au niveau du bord libre des 

incisives maxillaires.  

 

 

                      
Figure 24 : marquage du recouvrement             Figure 25: mesure de l'amplitude      

incisif maximale     maximale 

 

 

 En cas de béance, nous retranchons la valeur de la béance à la valeur 

mesurée pour obtenir la valeur de l’amplitude maximale en ouverture. Les valeurs 

normales moyennes se situent aux alentours de 45 mm (minimum de 42 mm pour les 

hommes et 38mm pour les femmes). L’amplitude diminue de 1mm tous les 10 ans 

chez les sujets normaux.  D’après Margariti et al. (2006) et Kohaut (2000), une valeur 
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supérieure à 50mm évoquerait un DAM articulaire par hyperlaxité ligamentaire. Une 

valeur comprise entre 25 et 35mm signerait à la fois un DAM articulaire et musculaire 

alors qu’une mesure inférieure à 25mm évoquerait plus un DAM articulaire (par 

dérangement intra-capsulaire). Enfin, une amplitude limitée associée à une déflexion 

du côté atteint signerait un DAM articulaire par désunion condylo-discale 

permanente. 

 

• A la propulsion : nous mesurons d’abord la valeur du surplomb horizontal ; elle 

correspond à la distance entre les faces vestibulaires des incisives maxillaires et 

mandibulaires, dents serrées. Ensuite, le praticien mesure la protraction maximale 

entre la face vestibulaire de l’incisive maxillaire et le bord libre de l’incisive 

mandibulaire. La valeur de la propulsion maximale est égale à la somme de ces deux 

valeurs. 

 

 

Figure 26 : mesure du surplomb puis de la propulsion maximale 

 

 

 Les valeurs moyennes normales se situent autour de 8mm ; selon Margariti 

(2006) et Kohaut (2000), une valeur inférieure à 5.4mm orienterait vers un DAM 

articulaire alors qu’une valeur anormalement haute vers un DAM musculaire. 

 

 

• A la diduction droite et gauche : nous vérifions d’abord l’absence de décalage 

vertical des milieux interincisifs. S’il y a un décalage, nous marquons le point 

interincisif mandibulaire sur les incisives maxillaires. La prise de mesure de latéralité 

s’effectue donc en mesurant la distance des points interincisifs au niveau des bords 

libres. 

 

 
Figure 27 : marquage du milieu interincisif 
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Figure 28 : marquage de l'amplitude    Figure 29 : mesure de l’amplitude  

 maximale en latéralité droite   maximale en latéralité droite 

 

 

L’amplitude normale moyenne doit être supérieure ou égale à 9mm. Ici 

l’intérêt n’est pas de comparer les valeurs droites et gauches de diduction (qui 

doivent être relativement identiques à 2mm près) mais de comparer le rapport entre 

cette valeur trouvée et la valeur de l’amplitude maximale d’ouverture ; l’amplitude 

de diduction correspond, normalement, au quart de l’amplitude à l’ouverture. Selon 

Gola (1992) ou Valentin (1996), un rapport diminué (limitation d’ouverture mais 

diductions conservées) signerait un DAM musculaire alors qu’un rapport augmenté 

(limitation d’amplitude en diduction) évoquerait plus un DAM articulaire. 

 

 

Ces différentes amplitudes sont notées dans le diagramme de Farrar. En plus de ces valeurs 

numériques, ce diagramme permet de consigner également les trajectoires et/ou bruits articulaires 

perçus pendant les différents mouvements. Afin d’observer dans de bonnes conditions les 

trajectoires de la mandibule, le praticien place la réglette verticalement dans l’axe médian de la face 

et suit le mouvement du dentale (ou de la pointe du menton si le dentale n’est pas visible 

spontanément). Les mouvements sont à observer pendant l’ouverture buccale, la propulsion et les 

diductions. 

 

Figure 30 : exemples de diagramme de Farrar normaux 
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La déviation, également appelé mouvement en baïonnette, évoque plus une subluxation 

(passage du condyle mandibulaire au delà du tubercule articulaire du temporal) ou une luxation 

discale réductible (LDR). L’antéposition discale retrouvée dans la LDR peut se réduire plus ou moins 

précocement  (début, milieu ou fin d’ouverture) et se manifeste par une déviation vers le côté 

dysfonctionnel pendant l’ouverture buccale en fonction de la position plus ou moins antérieure du 

disque sur le condyle. Puis survient le recentrage du dentale accompagné d’un claquement (signe de 

la recapture discale).  

 

 

Figure 31 : diagramme de Farrar d'une antéposition discale réductible précocement et tardivement 

à droite 

 

Une trajectoire rectiligne mais hésitante peut signer une dysfonction musculaire ou une 

inflammation péri-articulaire. 

Une trajectoire rectiligne avec réduction importante signe une luxation discale irréductible  

bilatérale. 

Une trajectoire déviée, sans ressaut, avec ouverture modérée traduit une inflammation péri-

articulaire ou encore un dysfonctionnement musculaire. 

 

2.1.2 Endobuccale 

 

L’inspection endobuccale est relativement simple et rapide. Il s’agit dans un premier temps 

d’apprécier l’intégrité des arcades dentaires, de repérer  d’éventuelles édentations non compensées 

(intercalaires ou terminales), des anomalies de position telles que des  rotations, versions, égressions 

ou encore des malocclusions comme l’inversé d’articulé. Il est également possible de détecter des 

reconstitutions prothétiques inadaptées ou iatrogènes. 
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2.2 Palpation 

 

La palpation, qu’elle soit musculaire ou articulaire, reste un examen subjectif dans sa 

quantification mais représente une composante importante de l’examen clinique. Quelques principes 

et règles se doivent d’être rappelés :  

 - Suivre un ordre déterminé et bien précis afin de ne pas oublier de zones à palper. 

 - Un muscle doit être palpé dans son intégralité (car les zones douloureuses varient au 

sein d’un même muscle). 

 - Le praticien doit être attentif à l’existence de douleurs rapportées provenant d’autres 

structures ou régions (zones gâchettes). 

 - Le praticien doit expliquer au patient l’examen qu’il va réaliser, car cela peut être 

douloureux. 

 

  

2.2.1 Exobuccale 

 

La palpation exobuccale s’intéresse principalement aux muscles de l’appareil manducateur, à 

l’articulation temporo-mandibulaire ainsi qu’aux muscles dorsaux et cervicaux. 

2.2.1.1 Palpation articulaire 

 

La palpation de l’ATM se fait bilatéralement (palpation comparative) et peut se réaliser au 

niveau de deux zones distinctes : 

 - Au niveau de la zone préauriculaire afin de palper les pôles externes des ATM : le praticien 

place  la pulpe des doigts (majeur et index) au niveau de la région prétragienne, au repos et au cours 

des mouvements mandibulaires. 

 

 

Figure 32 : palpation des pôles externes de l'ATM 
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 - Au niveau de la zone intra-auriculaire afin de palper la paroi postérieure de la capsule 

articulaire et le bord postérieur du condyle : le praticien place l’extrémité de l’auriculaire dans le 

méat acoustique externe, la pulpe des doigts vers l’avant. 

 

 

Figure 33 : palpation intra-auriculaire 

 

2.2.1.2 Palpation musculaire 

 

La palpation musculaire permet d’évaluer un volume musculaire, sa consistance et de 

localiser les zones douloureuses.  

 

2.2.1.2.1 Technique de palpation  

 

La palpation musculaire doit s’effectuer sur des muscles ou des insertions musculaires au 

repos, sur un patient décontracté et détendu un maximum.  

La palpation est généralement bilatérale (pour les muscles symétriques) et digitale grâce à la 

pulpe d’un seul doigt (index ou majeur) s’il existe un support osseux sous-jacent. Lorsqu’il n’y a pas 

de support osseux, la palpation est alors bidigitale. La pression exercée doit être progressive (légère, 

modérée puis soutenue) et relativement brève (ne pas excéder 3 secondes). La palpation peut être 

pincée, roulée ou à plat. Lors de l’étude de muscles symétriques, la pression exercée doit 

évidemment être la même sur chacun des muscles. 

 

2.2.1.2.2 Objectifs de la palpation 

 

La palpation permet d’apprécier un volume musculaire et sa consistance et d’évaluer la 

présence de la douleur et ses caractéristiques : l’étendue de la zone sensible peut être en forme de 

bande et suivre le relief musculo-tendineux ou alors peut être marquée par la présence de points 
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gâchettes. Enfin, les tendinites peuvent être retrouvées par une douleur se situant sur une saillie 

osseuse et limitée à une surface réduite.   

Généralement, face à la pression sélective, la réponse positive forte sera extériorisée par une 

contracture des muscles faciaux ou un mouvement de recul ; la réponse positive faible par une 

fermeture des paupières. Il faut être attentif aux réactions du patient à tout moment afin de déceler 

un signe marquant l’apparition de douleur. 

La présence d'un faisceau de fibres musculaires tendues, associé à un point hypersensible à 

la palpation, doit évoquer une douleur myofasciale. Elle est caractérisée par la présence de points 

gâchettes ("trigger points") (Carlier et Laplanche 2010). 

 

2.2.1.2.3 Palpation des différents muscles 

 

 - Muscle temporal : c’est un des muscles les plus faciles à palper de part son volume et sa 

disposition. Ses  faisceaux antérieurs, moyens et postérieurs sont à palper séparément, à travers le 

cuir chevelu.  

 

 

Figure 34 : palpation des muscles temporaux 

 

 

Pour aider à localiser ces différentes zones, le patient peut serrer et desserrer les dents 

plusieurs fois de suite pour permettre la contraction du temporal. Des douleurs référées d’une zone 

gâchette sont possibles.  
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Figure 35 : douleurs référées des zones gâchettes antérieure, moyenne et postérieure du muscle 

temporal 

 

 

 - Muscle masséter : comme le temporal, c’est un muscle dont la palpation est facile. Il se 

compose d’une partie superficielle ainsi que d’une partie plus profonde. Le faisceau profond peut 

être palpé par voie endobuccale (voir 2.2.2). Le praticien demande au patient de serrer les dents afin 

de faire ressortir le muscle masséter. Selon Gola, le faisceau profond est palpable par voie cutanée, 

en avant de l’oreille et de l’articulation. 

 

 

Figure 36 : palpation des muscles masseters 
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Figure 37 : douleurs référées des zones gâchettes du muscle masseter (superficiel et profond) 

 

 - Muscle digastrique: la palpation de ce muscle nécessite sa mise en action. Le patient place 

son poing sous le menton afin de contrarier son ouverture buccal à environ 15 mm. La pulpe des 

doigts va ainsi palper deux « cordes » bien distinctes que sont les ventres antérieurs du muscle 

digastrique. Le ventre postérieur est plus difficile à palper car recouvert par le sterno-cléido-

mastoïdien. 

 

 

Figure 38 : palpation des muscles digastriques 

 

 La palpation du ventre antérieur provoque des douleurs référées jugales et sous-auriculaires 

alors que le ventre postérieur (si on arrive à le palper) des douleurs au niveau des incisives 

inférieures.  
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Figure 39 : douleurs référées des zones gâchettes des muscles digastriques 

 

 - Muscle sterno-cléido-mastoïdien : ce muscle est facilement palpable par rotation de la tête 

du côté opposé à la palpation. Le corps musculaire de ce muscle fait sailli et ressemble à une corde 

dont l’exploration se fait par pincée. Les deux chefs que constituent ce muscle sont palpables sur 

toute leur longueur depuis leur insertion supérieur (région mastoïde) jusqu’aux régions inférieures 

(sternum et clavicule). 

 

Figure 40 : palpation des muscles sterno-cléido-mastoïdiens  

 

 Les douleurs référées se situent au niveau de l’oreille, de la joue, du menton, de l’occiput ou 

encore de l’orbite. 

 

Figure 41 : douleurs référées des zones gâchettes des muscles sterno-cléido-mastoïdiens 
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 - Muscle trapèze : ce grand muscle au niveau de la nuque et de la partie supérieure du dos 

est  facilement palpable et provoque des douleurs référées des zones gâchettes au niveau du cou, de 

l’angle mandibulaire, du temporal voir de la région sus-auriculaire.  

                  

Figure 42 : palpation des muscles trapèzes    Figure 43 : douleurs référées des zones 

gâchettes des muscles trapèzes 

 

 - Muscles ptérygoïdiens : la palpation des muscles ptérygoïdien médial et latéral n’est 

possible que par voir intra-orale. 

 

2.2.2 Endobuccale 

 

2.2.2.1 Palpation articulaire 

 

La palpation de l’articulation temporo-mandibulaire est essentiellement exobuccale. Du fait 

de sa situation, de sa composition et de l’organisation des muscles avoisinants, la palpation 

articulaire endobuccale n’a que peu d’intérêts.  

 

2.2.2.2 Palpation musculaire 

 

Les règles, techniques et objectifs de la palpation endobuccale sont identiques à celles de la 

palpation exobuccale. 

 - Muscle temporal : l’essentiel de la palpation de ce muscle se fait par voie exobuccale ; 

cependant, la palpation interne permet l’investigation des insertions du temporal sur la mandibule 

(au niveau du coroné). Pour cela, l’index glisse le long de la branche montante jusqu’au processus 

coronoïde où se situe l’insertion tendineuse.  
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 - Muscle masséter : alors que la palpation exobuccale s’intéressait aux faisceaux superficiels, 

les faisceaux profonds ne sont palpables que par voie endobuccale. L’index du praticien est placé 

entre les molaires et la joue ; il peut ainsi palper le bord antérieur du masséter lorsque le patient 

serrera les dents. 

 - Muscle ptérygoïdien médial : afin de le palper, ce muscle doit être contracté. Pour cela, le 

patient ouvre la bouche, puis place ses doigts sur ses incisives afin de créer une résistance à la 

fermeture buccale. Une fois contracté, le ptérygoïdien médial est exploré au niveau de la face interne 

de la branche montante de la mandibule. 

 - Muscle ptérygoïdien latéral : muscle essentiel et faisant partie intégrante de l’articulation 

temporo-mandibulaire, il est malheureusement extrêmement difficile voire impossible à palper. 

« Seul le bord inférieur du chef inférieur peut être atteint par l’extrémité  de l’index s’insinuant 

derrière et en haut de la tubérosité maxillaire, bouche ouverte » selon Rozencweig ; nous passons 

donc sur la méthode pour y parvenir. 

-  Muscles sus-hyoïdiens : ils sont également palpables au niveau du plancher de bouche 

grâce à la pointe des index mais nous ne détaillerons pas davantage car ces palpations n’ont que peu 

d’intérêts. 

L’essentiel de la palpation de l’ATM et des muscles qui la composent s’effectue par voie 

exobuccale. La palpation endobuccale est plus rare, moins significative et doit être réservée dans le 

cas d’investigations plus poussées ou en cas de dysfonction de la déglutition. 

 

2.3  Examen occlusal 

 

Les troubles occlusaux ont été considérés comme étiologies principales pendant de 

nombreuses années ; cette responsabilité occlusale est remise en cause aujourd’hui en l’absence de 

preuves scientifiques. Cependant, la malocclusion est à prendre en considération car peut être un 

facteur déclenchant ou facteur d’entretien d’une DCM. 

 

2.3.1 En statique 

2.3.1.1 Vue générale 

 

Dans un premier temps, il convient de faire un état des lieux global de ce que l’on peut 

observer en bouche. Par exemple : 

 - Dents ou groupes de dents absentes. 

 - Présence de malpositions et migrations (extrusion, intrusion, version, rotation). 

 - Pertes de substances d’origine infectieuse (carie). 
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Ensuite, l’examen se fait plus précis pour déceler d’éventuelles anomalies : 

 - Pertes de substances d’origine traumatique. 

 - Pertes de substances d’origine mécanique : par abrasion (dû à l’âge), par meulage    

 thérapeutique, ou dûes à une parafonction (bruxisme). 

 - Pertes de substances d’origine chimique : air ambiant sucré (boulanger, pâtissier), par 

 l’acidité lors de réflexe gastro-oesophagien. 

- Présence de fissures. 

 

Toutes ces anomalies peuvent, de manière isolée ou en complémentarité les unes avec les 

autres, avoir un retentissement plus général et engendrer des altérations fonctionnelles (mastication 

inefficace, perte de DVO, perte de calage postérieur…) ou entraîner des  adaptations fonctionnelles 

voire des attitudes d’évitement (déplacements mandibulaires irréguliers, contractures 

musculaires…). 

Pullinger et al. (1993) avaient permis d’identifier 5 conditions occlusales qui seraient très 

souvent rencontrées chez des patients atteints de DAM : béance antérieure, surplomb incisif 

horizontal important (supérieur à 7mm), décalage entre RC et OIM, occlusion croisée unilatérale au 

niveau molaire, et édentement postérieur. Depuis, d’autres études ont été menées dont celle de 

Magnusson et al. (2005) affirmant que les facteurs occlusaux (dont ceux décrits par Pullinger) ne sont 

que rarement liés aux troubles temporo-mandibulaires. 

 

2.3.1.2 Courbe d’occlusion 

 

Les différentes courbes d’occlusion représentées par la courbe de Wilson dans le plan frontal 

et la courbe de Spee dans le plan sagittal ne sont pas à négliger lors du diagnostic. Une anomalie ou 

le non respect de celles-ci peuvent générer des interférences occlusales. 

 

2.3.1.3 Relation inter-arcade 

 

2.3.1.3.1 La Dimension Verticale (DV) 

 

La dimension verticale correspond cliniquement à la distance entre un point sous-nasal et un 

point menton. Cette distance représente la hauteur de l’étage inférieur de la face. La DV peut 

s’évaluer de deux façons : en Dimension Verticale d’Occlusion (DVO ; en OIM) ou en Dimension 

Verticale de Repos (DVR ; arcades séparées par l’espace libre de repos ou d’inocclusion). 
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 - Dimension Verticale d’Occlusion : les contacts occlusaux postérieurs détermine la DVO en 

stoppant le mouvement d’élévation de la mandibule. 

 - Dimension Verticale de Repos : la DVR correspond à la position où l’ensemble des éléments 

musculaires sont en état d’équilibre permettant de lutter contre la pesanteur et donc le maintien de 

la position mandibulaire. En réalité, les muscles impliqués ne sont pas totalement au repos mais dans 

une situation d’équilibre de tonus musculaire. Dans cette position, les arcades sont séparées par un 

espace appelé espace d’inocclusion ou Espace Libre (EL). Les calculs de cet espace (EL) et des autres 

dimensions (DVO et DVR) sont possibles par la relation DVO=DVR-EL mais peu significatifs. En effet, 

selon Gola, il n’existe pas de situation verticale précise et idéale mais plutôt un espace très variable, 

un espace de tolérance. 

L’évaluation clinique de la DV n’est donc pas un élément essentiel car très aléatoire, 

cependant si les mesures  mettent en évidence des valeurs éloignées des valeurs moyennes (et 

extrêmes), elles ne seront pas à négliger. La formidable tolérance et adaptabilité de l’appareil 

manducateur permet une variation de la DVO sans incidence sur l’ATM grâce à une simple rotation 

non contraignante. En effet le système manducateur compense et tolère facilement des variations 

verticales symétriques ; à l’inverse, une variation verticale asymétrique (unilatérale) est moins 

tolérée car génératrice de contraintes transversales. De même, une importante variation (brutale) de 

la DVO peut perturber l’équilibre de l’appareil manducateur et provoquer des troubles musculaires. 

 

2.3.1.3.2 L’engrènement occlusal 

 

Il existe deux manières de décrire l’emboitement des arcades dentaires. 

2.3.1.3.2.1 L’Occlusion d’Intercuspidie Maximale (OIM) 

 

L’OIM correspond à l’engrènement maximum des dents des deux arcades. Elle se caractérise 

par la multiplicité des contacts occlusaux simultanés permettant une répartition des forces sur les 

arcades. L’OIM est également appelée occlusion de convenance, occlusion habituelle ou encore 

occlusion terminale. 

Pour visualiser ces contacts, un papier à articuler (environ 10 à 20 microns) est placé entre 

les arcades préalablement séchées à la soufflette ou essuyées à l’aide de compresses. Idéalement, 

172 points de contacts peuvent être retrouvés. Evidemment, en pratique clinique, à cause de 

l’anatomie des arcades (édentations, malpositions, migrations etc…), le nombre de contacts est 

moindre. L’utilisation de papier à articuler peut être remplacé par des silicones (spécifiques pour 

l’enregistrement de l’occlusion) ou par des cires. 

L’OIM permet également d’observer différentes positions dentaires comme : 

- L’alignement des milieux inter-incisifs. 

- Les valeurs du surplomb et du recouvrement. 

- La classe d’Angle et ses anomalies relatives : béances horizontales ou verticales, 

occlusion inversée, occlusion postérieur croisée ou encore occlusion en bout à bout. 
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Enfin, il est possible de vérifier l’équilibre de cette position grâce au test du claquement. 

L’auscultation de l’OIM se révèle clair et unique lorsque l’équilibre occlusal est correct. Au contraire, 

si l’équilibre n’est pas obtenu (prématurités importantes, existence de deux positions occlusales 

finales…), le son peut être perçu comme dédoublé. Selon Valentin (cité par Rozencweig), 

l’auscultation permet de percevoir des interférences occlusales de 10 microns. 

En plus de cette évaluation auditive, la palpation en OIM peut être intéressante lors de 

l’examen de la mobilité des dents. En effet, la recherche de frémitus (déplacement des dents lors de 

la mise en occlusion) permet d’apprécier la mobilité des dents ou des surcharges occlusales 

excessives. Le praticien place la pulpe de son index sur la face vestibulaire de la dent à testée dans la 

position d’OIM et demande au patient de serrer plus fortement les dents. Le praticien peut alors 

ressentir de légers déplacements et/ou vibrations résultant de la différence entre OIM normale 

(légère) et OIM forcée. 

 

2.3.1.3.2.2 L’Occlusion en Relation Centrée (ORC) 

 

Cette position en ORC est une situation de coaptation condylo-ménisco-temporale bilatérale, 

simultanée et obtenue par guidage non forcée. Différentes méthodes de manipulation existent afin 

de déterminer la position en RC. 

 Indifféremment de la méthode choisie, les muscles masticateurs doivent être les plus 

relâchés possibles. (Aborder le patient calmement, lui demander de respirer tranquillement bouche 

légèrement ouverte.) Le praticien peut placer des cotons salivaires entre les incisives, ou interposer 

une butée antérieure, des cales en plastiques ou encore une gouttière occlusale dans le but de 

déprogrammer le patient de l’OIM. La méthode mono-manuelle implique une main écartant la lèvre 

supérieure et appuyée sur les prémolaires maxillaires, et l’autre main sur la mandibule, pouce au 

niveau du dentale et autres doigts sous le menton. Le praticien commence par de légers 

mouvements d’ouverture et fermeture (sans entrer en occlusion) afin de favoriser le relâchement 

musculaire puis, sentant les mouvements de plus en plus souples, le pouce glisse vers le bas tandis 

que les autres doigts sous le menton glissent vers le haut. 

La méthode bi-manuelle de Dawson est réalisée avec l’opérateur situé derrière le patient, les 

trois derniers doigts de chaque main sous le bord horizontal de la mandibule tandis que les pouces et 

index maintiennent le menton (symphyse mentonnière). Comme précédemment, le praticien 

provoque un relâchement grâce aux mouvements d’ouverture/fermeture puis accompagne la 

mandibule dans sa phase d’élévation ; les pouces maintiennent une pression vers le bas pendant que 

les autres doigts élèvent la mandibule vers le haut. 

Lors de la recherche de l’ORC, les contacts sont notés ou repérés grâce à du papier à articuler 

rouge fin (10 microns, pour le différencier du bleu en OIM). Les prématurités sont également 

repérées. L’enregistrement de la relation centrée peut se faire à l’aide de cire de type Moyco® (en 

double épaisseur) qui ne doit pas être perforée mais présenter un minimum d’indentations 

cuspidiennes afin de permettre le repositionnement des modèles. Si besoin, la cire sera rebasée par 

du ciment à oxyde de zinc-eugénol (Temp-Bond® par exemple). 
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2.3.1.3.2.3 Différentiel ORC-OIM 

 

Maintenant que les deux positions de référence occlusale ont été établies, le praticien peut 

s’intéresser au différentiel ORC-OIM. Cette différence peut être préalablement inspectée de visu 

mais doit se poursuivre par un repérage précis. D’abord en OIM, les faces vestibulaires de 14-11-24 

sont marquées d’un trait vertical qui se prolonge sur les dents mandibulaires antagonistes (face 

vestibulaire également). Ensuite en ORC, les traits maxillaires sont prolongés par de nouveaux traits 

au niveau des dents mandibulaires. L’écart entre les deux traits sur les prémolaires mandibulaires 

traduit le glissement sagittal (glissement sagittal droit pour 44 et gauche pour 34). Les traits notés sur 

41 permettent d’évaluer le glissement frontal. 

 

 

Figure 44 : marquage du trait vertical sur 24/34 en OIM puis prolongation du trait de 24 sur 

34 en RC. L’espace entre les deux traits signe le glissement sagittal. 

 

De la position de RC, le patient est invité à serrer les dents comme à son habitude afin de 

l’amener à son OIM. Le trajet horizontal peut alors être mesuré à l’aide d’un pied à coulisse. 

Généralement, ce trajet horizontal est d’environ 1 mm ; des glissements supérieurs à 4mm seraient 

souvent associés aux dysfonctions de l’appareil manducateur. Plus précisément, Landi et al. (2004) 

montre que ce décalage est un facteur de risque pour les myalgies. Cependant, une différence entre 

OIM et ORC n’est pas forcément le signe d’une pathologie de l’ATM car des études ont montré la 

présence de glissements sagittaux dans 100% des cas chez des patients sains ayant « des conditions 

occlusales proches de la perfection ». En fait, un glissement dans le sens transversal serait plus nocif 

que dans le sens sagittal. 

 

2.3.2 En dynamique 

 

 Cette étude précise informe des éventuelles anomalies de la dynamique mandibulaire au 

niveau occlusal. Pour faciliter les manipulations et pouvoir reproduire les différents mouvements, 

cette étude peut se faire (comme l’étude statique) à l’aide du montage sur articulateur. Nous nous 

intéressons principalement au guidage antérieur et en latéralité. 
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2.3.2.1 Guidage antérieur 

 

Le praticien demande au patient  de réaliser un mouvement de « grincement en propulsion », 

« d’avancer la mandibule en gardant les dents de devant serrées ». Idéalement, le glissement des 

dents antérieures se réalise par fonction de groupe ; de l’OIM jusqu’en situation de bout à bout, les 

forces appliquées sur les faces palatines maxillaires doivent être harmonieusement réparties et 

équilibrées. Plus précisément, les contacts observés (papier à articuler fin tenu entre les dents 

antérieures) se situent au niveau des crêtes marginales maxillaires. 

Il est également possible d’évaluer ce guidage antérieur en plaçant ces doigts sur la face 

vestibulaire du bloc incisivo-canin supérieur et de demander au patient de réaliser le mouvement de 

propulsion antérieur. Si la dynamique n’est pas assurée par une fonction de groupe mais par une 

seule dent, l’opérateur ressent alors un très léger déplacement vestibulaire de cette dent ainsi 

qu’une différence de pression. 

Une déviation de ce mouvement de glissement en propulsion met en évidence une 

interférence occlusale postérieure responsable de la perte du guidage antérieur. Des facettes d’usure 

en antérieur seront les conséquences d’une parafonction ou d’une face palatine inadéquate. De plus, 

le guidage en propulsion peut être perturbé par des parafonctions, des tics ou des dysfonctions 

linguales. 

Ce guidage antérieur est très important car responsable à lui seul des mouvements 

mandibulaires initiaux. Puis ce sont les condyles et l’ensemble du système de l’ATM qui assurent la 

suite des mouvements. 

 

2.3.2.2 Guidage en latéralité 

 

Afin de visualiser le mouvement en latéralité, le praticien demande au patient de glisser sa 

mandibule à gauche et à droite tout en gardant les dents serrées. Différentes possibilités existent : 

- Fonction canine : dans ce cas, seule la canine prend en charge le désengrènement 

mandibulaire (du côté travaillant). Du côté non travaillant, des contacts sont également 

possibles. 

 

- Fonction de groupe : dans ce cas, la canine intervient également dans le désengrènement 

mais n’est pas la seule ; du côté travaillant, prémolaires et molaires participent (par leurs 

cuspides vestibulaires). Si une ou plusieurs dents cuspidées ne sont pas en contact 

pendant ce mouvement de diduction, la fonction de groupe est dite « partielle ». Côté 

non travaillant, des contacts cuspidiens peuvent exister. 

 

Selon Fleitter et Valentin (2000), une interférence ou un sur-guidage serait à l’origine de 

pathologie musculaire aiguë (réflexe d’évitement ou stratégie d’élimination par bruxisme) alors 

qu’un sous-guidage se manifesterait par des troubles articulaires et musculaires plus insidieux. 
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Rozencweig semble confirmer cette hypothèse ; « les conflits qui apparaissent entre les 

arcades dans les premiers temps du déplacement sont responsables soit de réflexe de déviation, soit 

de l’installation de parafonctions. » Pour illustrer cela, il assimile la mandibule à une brouette (roue 

au niveau des incisives mandibulaires et les deux poignées au niveau des deux condyles) : le 

mouvement étant imposé par la roue, si cette dernière se déplace sur un sol régulier (donc bon 

guidage antérieur), il n’y a pas de vibrations sur les poignées. Au contraire, si la roue passe sur un 

chemin tortueux (mauvais guidage antérieur), des chocs se produisent au niveau des poignées. 

 

 

Figure 45 : assimilation de la mandibule à une brouette 

 

« Un guidage antérieur heurté entraîne des répercussions sur l’ensemble de la mandibule, 

comme une brouette se déplaçant sur un sol inégal transmet des secousses dans les poignées. » 

 

Malgré ces différentes hypothèses, la nocivité des interférences occlusales (propulsion ou 

latéralité) n’a jamais été démontrée quand à l’apparition de myalgies. Au contraire, des auteurs 

comme Korioth et Hannam (1994) ou Gesh et al. (2004) considèrent que des contacts occlusaux non 

travaillants en latéralité pourraient être bénéfiques sur les ATM par leur action protectrice. 

 

Par l’absence de preuves scientifiques concernant le rôle des anomalies occlusales dans le 

déclenchement ou l’entretien des dysfonctions crânio-mandibulaires, les meulages occlusaux ne 

doivent pas être systématiques sauf en présence d’anomalies occlusales évidentes telles des 

surocclusions importantes (couronnes, restaurations conservatrices…) susceptibles de provoquer 

des désordres musculaires. 
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2.4 Audition 

 

Le possible bruit articulaire émanant de l’ATM est une source d’inquiétude pour le patient, 

surtout lorsqu’il est accompagné de phénomènes algiques. Si le bruit n’est pas couplé à une douleur, 

le patient s’en accommode généralement. 

Le bruit perçu peut être simplement entendu par une écoute attentive associée à une 

palpation. Cette dernière peut révéler des différences de vibrations par la pulpe des doigts, préciser 

le caractère symétrique ou non et le moment précis de survenue du bruit articulaire. Si le besoin 

d’une écoute plus fine est nécessaire, l’utilisation d’un stéthoscope est envisageable. Il se positionne 

au niveau de la région prétragienne et permet une meilleure perception des bruits articulaires. 

Différents bruits articulaires sont possibles selon leur durée et leur intensité. On distingue : 

- Le claquement (CLAC) : bruit violent, net (bruit du fouet qui claque). 

- Le craquement (CRAC) : bruit bref, moins sonore (bruit de la branche qui craque). 

- La crépitation (CRE-RE-RE) : bruits répétés, faibles (bruit de pas sur du gravier, bruit       

de sable). 

Il est important de noter le moment d’apparition de ces bruits pendant le mouvement 

d’ouverture-fermeture (au début, au milieu ou à la fin). 

Le claquement est l’expression d’une pathologie intracapsulaire de type 

mécanique (glissement du disque, franchissement du bourrelet postérieur du disque par le condyle 

mandibulaire, passage du condyle en avant de l’éminence temporale ou bien signe d’un frottement 

ligamentaire). Les claquements se font entendre à n’importe quel moment du cycle d’ouverture-

fermeture et sont souvent associés à une déviation du trajet condylien. Lorsqu’ils se produisent à 

l’ouverture et à la fermeture, ils sont qualifiés de claquements réciproques et signent une luxation 

discale réversible ou une désunion condylo-discale. 

Concernant les LDR, plus le claquement est tardif, plus la désunion est importante. Plus le 

bruit apparaît tôt à l’ouverture (proche de l’OIM) et tard lors de la fermeture (proche de l’OIM), plus 

le repositionnement mandibulaire sera de meilleur pronostic. 

Les craquements sont surtout observés à l’ouverture et/ou fermeture et fréquemment 

retrouvés au sein d’ATM non pathologiques. Ce bruit peut s’expliquer par le vide articulaire mais très 

peu probable dans le cas de l’ATM. D’autres théories existent. La théorie liquidienne explique ce 

bruit par le passage du liquide synovial dans un étranglement sous l’effet d’une pression engendrée 

par différents éléments anatomiques en mouvement. La théorie de la résistance explique le 

craquement par une libération d’énergie soudaine du disque articulaire lors de son mouvement 

(d’abord freiné par des irrégularités ou adhérences de surface, le disque s’en libère brusquement et 

acquière une vitesse importante). Enfin les tissus conjonctifs postérieurs peuvent, en se déplaçant, 

produire ce bruit de craquement par phénomène de succion. 

Les crépitations sont présentes en grand nombre chez personnes âgées et/ou édentées. Des 

crépitations étouffées traduiraient plus une atteinte des surfaces articulaires ou une insuffisance de 
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liquide synovial alors que des crépitations sèches signeraient plus une dégénérescence arthrosique 

voire une perforation discale. 

Il est important de noter qu’un bruit articulaire localisé et isolé à l’ATM n’aura pas le même 

degré d’importance qu’un bruit de l’ATM associé à des manifestations sonores articulaires 

généralisées. L’arthrose, caractérisée par des surfaces osseuses partiellement recouvertes ou non 

recouvertes de cartilage, provoque des crépitations ou craquements sur d’autres articulations 

(coude, genou, doigts…). 

 

2.5 Posture et oculogyrie 

 

Il est important dans le diagnostic de prêter attention au système postural et à l’oculogyrie. 

Non pas que l’on retrouve systématiquement un trouble de la posture ou de la vision en cas de 

dysfonctionnement crânio-mandibulaire mais parce que le traitement thérapeutique proposé pourra 

en être contrarié. Le traitement du désordre temporo-mandibulaire ne pourra être efficace et 

complet que si un traitement oculaire ou postural lui est adjoint. Un bon diagnostic de ces possibles 

troubles permettra au praticien d’orienter le patient vers l’ostéopathe et/ou l’orthoptiste afin de 

mener à bien sa démarche thérapeutique.  

Pour évaluer le degré d’importance de chacun des différents systèmes (postural, occlusal et 

oculaire), le protocole clinique a pour but de contrôler l’horizontalité de la ceinture scapulaire et la 

bonne convergence oculaire. Le capteur podal fait parti des capteurs posturaux, mais son analyse 

requiert des connaissances particulières que n’a pas le chirurgien-dentiste. Pour réaliser le  test de la 

ceinture scapulaire sans être « gêner » par ce capteur, le test est réalisé en position allongé. Le 

capteur podal est ainsi shunté. En pratique, le protocole clinique se base sur l’étude de l’horizontalité 

de la ceinture scapulaire (par l’analyse de la longueur des bras) et sur l’analyse de la bonne 

convergence oculaire. Pour cela, le patient est allongé sur le fauteuil, bras tendus en arrière et dents 

non serrées. Le praticien saisit les poignées et tire très légèrement les bras du patient de manière 

symétrique. L’observation du niveau des deux malléoles radiales permet d’objectiver l’horizontalité 

de la ceinture scapulaire. Ce test permet de mettre au jour d’éventuels troubles oculaires et 

posturaux. Ces troubles peuvent être causés par : 

- Les contacts dentaires. Nous parlerons alors de « pathologie descendante ». 

- Un déséquilibre du système postural. Nous parlerons de « pathologie ascendante ». 

- L’ensemble des protagonistes. Nous parlerons de « pathologie mixte ». 

 

• Pathologie descendante : 

S’il n’y a pas de pathologie occlusale ni oculaire, la ceinture scapulaire reste horizontale et les 

yeux convergent lorsque le patient sert les dents. Lors de pathologie descendante, la ceinture 

bascule et les yeux ne convergent plus lorsque le patient sert les dents. La posture et les yeux sont 

donc perturbés par l’occlusion. 
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D’un point de vue neurophysiologique, les récepteurs parodontaux et articulaires envoient 

un message nerveux incorrect (dû au trouble occlusal) au noyau sensitif du trijumeau. Ce message 

est ensuite dirigé vers la formation réticulaire qui envoie cette mauvaise information au faisceau 

longitudinal médian, donc aux muscles de la ceinture scapulaire et aux muscles oculomoteurs. 

D’un point de vue mécanique, le trouble occlusal provoque une bascule mandibulaire 

entraînant une contraction asymétrique des muscles élévateurs, supra-hyoïdiens et infra-hyoïdiens. 

Ces derniers provoquent alors le déséquilibre de la ceinture scapulaire. 

La morsure de cotons salivaires permet la normalisation de la ceinture scapulaire et de 

l’oculogyrie.  

Dans ce cas, le recours à un ostéopathe ou à un orthoptiste n’est pas nécessaire. 

 

• Pathologie ascendante : 

Dans le cas de problème ascendant, la ceinture scapulaire est en bascule lorsque les dents ne 

sont pas serrées. Cette asymétrie, indépendante de l’occlusion, résulte d’un déséquilibre du système 

postural et s’accompagne toujours d’une hypo convergence. Cette dernière peut dépendre de 

l’attitude posturale ou bien être primaire. Pour équilibrer la ceinture, le patient est invité à incliner la 

tête en hyperextension permettant ainsi la contraction symétrique bilatérale des muscles sterno-

cleïdo-mastoïdiens et des trapèzes. Cela permet une détente des chaînes musculaires rééquilibrant la 

ceinture scapulaire qui s’horizontalise. 

  • L’œil adaptatif postural : 

Lorsque le patient met sa tête en hyperextension, sa ceinture scapulaire 

s’horizontalise. Il garde cette position et le praticien vérifie la convergence oculaire. Dans le 

cas de l’œil adaptatif postural, l’oculogyrie retrouve sa normalité. Les contractures des 

muscles oculomoteurs secondaires à celles des muscles de la ceinture scapulaire sont levées. 

Le recours à l’ostéopathe permettra de normaliser la convergence oculaire en réglant 

les troubles posturaux. 

 

• L’œil primaire : 

Lorsque le patient met sa tête en hyperextension, sa ceinture scapulaire 

s’horizontalise mais les yeux ne convergent toujours pas. Il ne s’agit donc pas d’un trouble 

adaptatif postural. L’information nerveuse donnée aux muscles oculomoteurs est bien 

normalisée mais les yeux ne convergent pas. Cette absence de convergence malgré une 

normalisation de la ceinture scapulaire met en lumière un trouble oculaire primaire. 

Le patient sera adressé à l’ostéopathe pour résoudre les problèmes posturaux et à 

l’orthoptiste pour améliorer l’oculogyrie. 
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 • Pathologie mixte : 

 Le patient garde la tête en hyperextension permettant ainsi de normaliser la ceinture 

scapulaire. L’odontologiste peut alors tester l’influence des contacts dentaires sur la posture et les 

yeux. 

  • L’œil adaptatif postural : 

 Toujours en hyperextension, le patient serre les dents. S’il existe un trouble occlusal, 

les yeux qui avaient retrouvé une bonne convergence deviennent hypoconvergents et la 

ceinture bascule à nouveau. Des cotons salivaires placés entre les dents permettent de 

renormaliser l’ensemble. 

Le patient sera adressé à l’ostéopathe pour ses problèmes posturaux mais aura 

également besoin d’un traitement occlusal. 

 

  • L’œil primaire : 

Toujours en hyperextension, le patient serre les dents. S’il existe un trouble occlusal, 

la ceinture scapulaire bascule à nouveau et les yeux restent en hypoconvergence. 

L’interposition de cotons salivaires permet de retrouver une horizontalité de la ceinture 

scapulaire mais ne permettent pas au trouble oculaire de se normaliser. En effet, le trouble 

oculaire primaire résultant des problèmes de motricité des muscles oculomoteurs est 

indépendant des contacts dentaires. 

 Le patient devra donc bénéficier d’un suivi occlusal, ostéopathique et orthoptique.

  

 

Les relations intimes du nerf trijumeau avec les nerfs oculomoteurs et la ceinture scapulaire 

existent réellement mais la prise en considération de cette inter connexion lors des traitements de 

dysfonctions crânio-mandibulaires est très infime. Beaucoup de praticiens ne connaissent pas et 

n’intègrent pas ces observations lors de leur démarche thérapeutique. Selon Dupas PH, fervent 

adepte de cette démarche et initiateur  de ces différents tests, le succès des thérapeutiques 

occlusales sera considérable si le chirurgien dentiste oriente le patient vers un ostéopathe et/ou un 

orthoptiste si cela est nécessaire. La réussite du traitement global dépend de la bonne entente entre 

les différents intervenants. 

 

2.6 Tests 

 

Nous venons de décrire un test mettant en jeu les yeux, les arcades dentaires et la posture. 

D’autres tests existent, relativement faciles à mettre en œuvre, et permettent de déterminer si le 

dysfonctionnement est plutôt de type musculaire ou articulaire. Evidemment, avec les étapes 



107 
 

précédemment citées du diagnostic, le praticien a déjà une idée de la pathologie rencontrée ; ces 

tests supplémentaires confirmeront son hypothèse diagnostique. 

 

2.6.1 Tests de KROGH-POULSEN 

2.6.1.1 Test de morsure 

 

Ce test est réalisé à l’aide d’un bâtonnet de bois, d’un coton salivaire ou tout autre objet 

pouvant servir de « cale » (canule d’aspiration salivaire, spatule à alginate, crayon…). Cette cale est 

placée postérieurement au niveau des dernières molaires mandibulaires. Le patient est alors invité à 

serrer les dents. Il se produit une décompression de l’articulation du côté de la cale, et une 

compression de l’autre. De plus, l’activation des muscles temporal, masséter et ptérygoïdien médial 

sera plus importante sur ce même côté.  

Si la cale est positionnée du côté sensible et déclenche une douleur homolatérale : évocation 

d’une pathologie musculaire. 

Si la cale est positionnée du côté sensible et diminue la douleur homolatérale : évocation 

d’une participation articulaire dans la pathologie. 

Si la cale est positionnée du côté sensible et apparait une douleur controlatérale : évocation 

d’une pathologie articulaire controlatérale. 

 

 

 

Figure 46 : vue postérieure d’un test d’activation du côté droit 
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2.6.1.2 Test de provocation des bruxofacettes 

 

Le patient, guidé par le praticien, serre les dents de manière à permettre un contact entre 

deux facettes de bruxisme ; pendant 3 minutes. Si une douleur apparait, elle confirme un 

dysfonctionnement de type musculaire d’origine parafonctionnelle. 

 

2.6.1.3 Test de morsure antérieur 

 

Ce test de morsure antérieur ne tient pas son origine de Krogh-Poulsen mais ressemble 

fortement à celui du test de la morsure postérieure, c’est pour cette raison qu’il se situe dans cette 

sous-catégorie. 

Le praticien place un coton (ou autre « cale ») entre les incisives et invite le patient à serrer 

les dents. Si une douleur apparaît, elle confirme un DAM articulaire. En effet, ce coton, qui joue le 

rôle de jig, provoque une compression articulaire par élévation condylienne. Cette compression 

articulaire est alors douloureuse car le condyle repose sur les ligaments  rétro-discaux (richement 

innervés et vascularisés) dans le cas d’antéposition discale (le disque n’assure plus son rôle). 

 

 

Figure 47 : schéma de la compression articulaire provoquée par morsure antérieure 

 

2.6.2 Tests contre résistance 

 

Ces tests nécessitent une véritable participation du praticien et peuvent être ressentis plus 

« vigoureusement » par le patient ; il convient de lui expliquer le déroulement préalablement. Ils font 

travailler la mandibule en latéralité. 
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Le mouvement de latéralité (forcé) est réalisé par l’opérateur qui place la paume de sa main 

sur le menton tandis que son autre main maintient la tête au niveau temporal controlatéral.  

Si la douleur se situe du côté de la latéralité en arrière du condyle, la pathologie est d’origine 

articulaire (par compression du ligament postérieur du disque). 

Si la douleur se situe du côté de la latéralité en avant du condyle, la pathologie est d’origine 

musculaire  (par étirement des muscles ptérygoïdiens latéraux spasmés). 

Si la douleur se situe du côté de la main active (opposée à la latéralité), la pathologie est 

d’origine articulaire (pathologie musculaire impossible car latéralité passive). 

Exemple d’une latéralité gauche forcée : le praticien se situe derrière le patient, paume 

droite au niveau du menton et main gauche retenant la tête au niveau du temporal gauche. 

 

 

Figure 48 : schéma des contraintes provoquées par une latéralité gauche forcée 

 

2.6.3 Test de KUNDERT-GERBER 

 

Il renseigne sur la laxité articulaire. L’ATM présente un véritable jeu vertical lors de 

l’occlusion. Ce jeu physiologique (entre intercuspidie légère et intercuspidie maximale par exemple) 

est possible grâce à l’élasticité des tissus discaux, du fibro-cartilage et de la membrane synoviale. 

Cette compressibilité peut se mesurer en positionnant au niveau molaire : 

 - un papier à articuler mince de 0,05 mm du côté à tester. 

- une feuille d’étain de 0,3 à 0,5 mm de l’autre côté. 
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La surocclusion induite par la cale en étain provoque une rotation mandibulaire controlatérale 

lorsque le patient serre les dents. Ceci permet de retrouver des contacts occlusaux du côté opposé. 

Le praticien, à l’aide d’une pince, tire sur le papier à articuler pendant que le patient serre fortement 

les dents. Le test est répété en augmentant l’épaisseur d’une cale en étain jusqu’à ce que le papier à 

articuler ne soit plus retenu. 

Le rétablissement des contacts occlusaux est possible grâce à la résilience des tissus articulaires 

qui se déforment jusqu’à ce que l’occlusion des molaires stoppe la remontée mandibulaire. On 

considère qu’une cale de 0,3 à 0,6 mm (1 à 2 feuilles d’étain) interposée d’un côté de l’arcade 

n’empêche pas, normalement, un adulte, de retrouver des contacts occlusaux du côté opposé. Avec 

l’âge ce chiffre diminue ; chez l’enfant il peut atteindre 0,9mm. (Jeannine 2012) 

 

 

3) Examens complémentaires 
 

Des examens complémentaires sont parfois nécessaires pour découvrir d’éventuels éléments 

diagnostiques non révélés par l’examen initial, confirmer une hypothèse ou encore lever des doutes 

sur une supposition étiologique ou thérapeutique.  Les examens complémentaires représentés par 

l’imagerie de l’ATM et l’axiographie ne sont en aucun cas systématiques et ne peuvent permettre un 

diagnostic à eux seuls. Ils sont à utiliser avec parcimonie en fonction du bénéfice qu’ils apporteront 

au bilan diagnostique. 

 

3.1 Imagerie de l’ATM 

  

L’exploration radiologique des ATM reste difficile compte tenu de leur position anatomique ; 

elles sont littéralement encastrées sous la base du crâne. Cet enchâssement de reliefs osseux 

engendre nombres de superpositions et d’obstacles lors de la prise de clichés radiographiques. 

Cependant, les progrès considérables en matière d’imagerie permettent des visualisations de l’ATM 

beaucoup plus aisées qu’autrefois ; en particulier par l’essor de l’imagerie en coupe.  

 

3.1.1 Techniques d’imagerie irradiantes 

 

3.1.1.1 L’orthopantomogramme : OPT 

 

L’OPT ou panoramique dentaire est un examen devenu routinier, à tel point que nombre de 

cabinets dentaires possèdent ce genre d’appareil radiologique. C’est un véritable cliché de 

« débrouillage » qui permet de visualiser les arcades dentaires ainsi que leurs structures adjacentes. 
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Il peut être réalisé bouche fermée (BF) ou bouche ouverte (BO). 

  

• Intérêts : 

  - Facilité de réalisation. 

  - Vue d’ensemble de la denture (dents de sagesses, plan d’occlusion, migrations…), 

du parodonte (alvéolyse horizontale…) et de possibles foyers infectieux. 

  - Possibilité d’étude simultanée et comparative des deux ATM (vision de l’apophyse 

styloïde, des tubercules articulaires ainsi que des condyles mandibulaires, comparaison de 

l’avancement condylien en BO). 

  - Visualisation de la morphologie des branches montantes, du degré de symétrie 

mandibulaire. 

  - Visualisation de possibles fractures (condylienne, de branche montante, du corps 

mandibulaire ou symphysaire). 

  - Visualisation de la densité osseuse de l’angle mandibulaire. 

 

 

 • Limites : 

  - Absence de visualisation du disque articulaire. 

  - Absence de visualisation de l’interligne articulaire. 

 

Le principal intérêt de l’OPT en fait aussi sa limite, à savoir une visualisation globale de la 

morphologie des différentes structures rapportée à une appréciation relative de ces dernières. Le 

panoramique dentaire peut être complété par une zonographie qui permet une focalisation plus 

importante de la visualisation de l’ATM. 
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Figure 49 : OPT bouche fermée 

 

 

Figure 50 : OPT bouche ouverte 
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Figure 51 : zonographies des ATM droite et gauche (BO/BF) 

 

En 2005, Crow et al. publient une étude sur l’utilité de l’OPT dans l’évaluation des ATM. Ils 

prouvent qu’il n’y a pas de différence morphologique des condyles entre un groupe de patients 

« sains » et un groupe de patients atteints de dysfonctions de l’ATM. Les anomalies morphologiques 

condyliennes sont présentes dans toutes les tranches d’âge de la population adulte 

indépendamment de la présence de troubles de l’appareil manducateur. 

 

3.1.1.2 Scanner 

 

Le scanner, également appelé tomodensitométrie (TDM) ou encore MSCT (Multi Slice 

Computed Tomography), permet d’explorer simultanément les ATM. Il repose sur une acquisition 

axiale d’une multitude de coupes millimétriques. Le logiciel associé (« Dentascanner® » le plus 

fréquemment utilisé) permet une visualisation d’images numériques par reformations 

multiplanaires.  Ces images obtenues peuvent être des coupes  axiales, frontales, sagittales ou 

encore une image tridimensionnelle par reconstruction. L’examen peut se réaliser bouche ouverte 

comme fermée. 

 

 • Indications :  

- Dysmorphies et asymétries mandibulo-faciales. 

 

- Traumatismes (mandibule, condyle…). 

 

- Arthropathies inflammatoires ou dégénératives. 

 

- Ossifications post-traumatiques. 
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 • Intérêts : 

  - Large champ. 

  - Résolution spatiale correcte. 

  - Bonne résolution en densité. 

  - Fenêtre osseuse : visibilité des surfaces articulaires et de l’os spongieux. 

  - Fenêtre parties molles : visibilité de la limite antérieure du disque. 

  - Possibilité d’adjoindre une injection (visualisation de tumeurs). 

  - Reconstruction 3D. 

 

 • Limites : 

  - Pas de visualisation du disque. 

  - Irradiations importantes. 

  - Artéfacts métalliques. 

  - Accès difficile et coût important. 

 

Le scanner a permis une nette avancée en termes d’imagerie des ATM, notamment grâce à la 

reconstruction 3D, mais cet examen tend à disparaître au profit de l’imagerie par faisceau conique, 

en raison de la qualité de ses images et de sa moindre irradiation. 

 

 

Figure 52 : cliché d’un scanner d’une ATM droite 
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3.1.1.3 Cone Beam 

  

Le Cone Beam, également appelé imagerie par faisceau conique ou CBCT (Cone Beam 

Computed Tomography), est une technique récente d’acquisition numérique en coupes. Cette 

technique permet un choix concernant la taille du champ d’exploration ; le volume cylindrique 

visualisé peut aller de 4 par 4 cm à 17 par 12 cm. Cette taille variable influence la résolution spatiale 

et donc la qualité de l’image. 

  Concernant l’exploration des ATM, il est toujours préférable de visualiser les deux 

articulations. Pour cela, différentes solutions existent : acquisitions séparées (par petits champs) de 

chaque ATM (donc bonne résolution spatiale) ou acquisition unique des deux ATM par grand champ 

(résolution moindre) ou encore acquisition unique avec grand champ mais suivi de reconstructions 

petit champ sur chaque ATM (selon le modèle de la machine d’imagerie). Cette dernière technique 

est souvent utilisée : acquisition grand champ (14par10 ou 17par12) avec des voxels à 250 microns 

puis reconstruction de chaque ATM avec des voxels à 150 microns pour une meilleure image. 

 

 

 

Figure 53 : acquisition grand champ (visualisation des deux ATM) à 250µ 
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Figure 54 : reconstruction ATM gauche à 125µ 

 

 • Intérêts : 

  - Etude BO/BF. 

- Résolution spatiale excellente (image très fine) et identique dans tous les plans de 

l’espace (voxels isotropes). 

  - Possibilités de plans multiples. 

  - Moindre irradiation. 

  - Artéfacts métalliques inférieurs. 

 - Le logiciel permet de se déplacer dans le volume et de faire des mesures. 

- Accès facilité par rapport au scanner (pas d’autorisation administrative pour 

l’installation au cabinet) 

 

 • Limites : 

  - Résolution en densité moins bonne que le scanner : 

   > Mauvaise étude des parties molles (adénopathies, tumeurs…). 

   > Pas d’injection de produit de contraste. 

  - Etude osseuse uniquement. 
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Les différentes techniques d’imagerie irradiante que nous venons de citer sont intéressantes 

dès lors que la visualisation des structures osseuses est nécessaire. L’OPT est un excellent examen 

pour une appréciation globale et une visualisation d’anomalies importantes de structures ou de 

fractures. Le cone beam est idéal pour la visualisation des structures osseuses articulaires (altérations 

des surfaces articulaires, érosion, ostéoarthrose…). De plus, il est pris en charge par l’assurance 

maladie depuis 2012. Le scanner peut également servir à la visualisation des surfaces osseuses mais 

dans une moindre qualité ; son principal intérêt actuel est la visualisation des éléments musculo-

aponévrotiques ainsi que des fascias graisseux adjacents à l’articulation (bilan d’extension de 

processus infectieux ou tumoraux) grâce à sa bonne résolution en densité. 

 

 

Figure 55 : arthrose focale au niveau du condyle mandibulaire 

 

Figure 56 : fracture bicondylienne 
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3.1.2 Techniques d’imagerie non irradiantes 

3.1.2.1 IRM 

 

L’Imagerie par résonance magnétique (IRM) est la technique de choix lors de l’exploration 

des structures intra-articulaires et en particulier le complexe disco-ligamentaire. Elle est la seule 

méthode non invasive permettant d’objectiver le contenu articulaire. L’examen peut être réalisé BO 

ou BF permettant ainsi une étude statique ou dynamique. 

 • Indications : 

  - ATM : visualisation du ménisque et de possibles épanchements. 

  - Pathologies tumorales : extension dans les parties molles, caractérisation tissulaire. 

 

 • Intérêts : 

  - Bonne visualisation de la situation discale (aplati, refoulé, détruit, déplacements…). 

  - Bonne visualisation des insertions musculaires et tendineuses. 

  - Aucune irradiation. 

  - Bonne visualisation des envahissements tumoraux. 

 

 • Limites : 

  - Visualisation des surfaces osseuses insuffisantes. 

  - Mauvaise résolution spatiale. 

  - Artéfacts métalliques. 

  - Accès difficile et coût important. 

  - Attention aux personnes claustrophobes lors de l’examen. 

 

Figure 57 : luxation discale réductible d’une ATM droite (BF) 
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3.1.3 Autres techniques 

 

D’autres méthodes existent mais n’ont plus de réels intérêts comparées aux nouvelles 

techniques performantes précédemment décrites. Nous les citons sans les détailler de manière 

exhaustive. 

3.1.3.1 Différentes incidences  

 

Plusieurs types de radiographies transcrâniennes ont été mises au point selon différentes 

incidences. Nous pouvons citer les deux plus connues : 

 - L’incidence de Schuller : elle permet de visualiser les condyles mandibulaires ainsi que l’état 

de l’interligne articulaire. 

 - L’incidence de Hirtz : elle permet la visualisation globale de la base du crâne, de la 

mandibule et des condyles. 

Il en existe d’autres, pour information : projection de Parma, incidence de Linblöm, incidence 

de Worms-Bretton… 

 

3.1.3.2 Arthrographie 

 

Cette technique consiste à injecter un produit de contraste radio-opaque dans l’articulation 

afin d’opacifier les espaces temporo-discal (supérieur) et condylo-discal (inférieur). 

 

3.1.3.3 Tomographie 

 

La tomographie a longtemps été utile et bénéfique dans l’exploration morphologique des 

condyles mandibulaires ainsi que dans l’étude des subluxations condyliennes. Cet examen a souvent 

été réalisé par la machine Scanora® (tomographe à balayage complexe), BO et BF. 

 

3.1.3.4 Echographie 

 

L’utilisation de l’échographie reste très restreinte dans l’exploration d’une dysfonction 

crânio-mandibulaire car très « opérateur dépendant ». Elle est utilisée quelquefois lors d’études 

épidémiologiques. 
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3.1.3.5 Scintigraphie 

 

La scintigraphie est réalisée après injection intraveineuse d’un ion radioactif. Cette technique 

n’est plus utilisée actuellement. 

Une étude de Wiese et al. (2011) avait pour objectif d’évaluer si le diagnostic et la gestion 

des troubles de l’appareil manducateur étaient influencés par des résultats radiographiques de 

l’ATM. Au final, 73% des patients n’ont eu aucun changement dans la gestion de leur prise en charge 

après réalisations des examens radiologiques. 

 

3.2 Axiographie 

3.2.1 Principes 

 

L’axiographe est un instrument de mesure permettant l’enregistrement graphique des 

mouvements du condyle mandibulaire. Il permet de suivre l’excursion mandibulaire dans les 

différents plans de l’espace. La cinématique condylo-discale est alors visualisée dans les mouvements 

d’ouverture, fermeture et de propulsion essentiellement. L’axiographie est utile pour la 

caractérisation des troubles de la mécanique articulaire. L’examen par axiographie est un document 

médico-légal et qui prouve juridiquement l’existence d’une pathologie. 

 

3.2.2 Utilisation  

 

Il existe deux grands types  d’appareillage permettant de réaliser des axiographies. Le Quick-

Axis de la marque FAG® (adaptable sur les articulateurs Quick Master) et le SAM® crée par Mack et 

Slavicek. Ce dernier  permet des enregistrements plus précis, plus rapides (pas de changements de 

papiers colorés), plus fins qu’avec le Quick-Axis. Malheureusement, son coût est relativement 

conséquent et sa maîtrise plus longue. 

 

 

    Figure 58 : axiographe Quick Axis 
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Nous n’évoquerons ici que l’utilisation du Quick-Master, sans entrer dans les détails 

descriptifs et les techniques d’utilisation. 

Cet appareillage se compose d’une barre frontale, de bras d’enregistrement, d’une attelle de 

fixation et d’un arc facial sur lequel sont accrochés les drapeaux d’enregistrement paracondyliens. 

L’attelle de fixation est solidarisée aux dents mandibulaires par l’utilisation d’une empreinte en 

plâtre (type Snow White®). Puis les différentes pièces de l’appareil sont assemblées les unes aux 

autres grâce aux embouts auriculaires, à l’appui nasal et à différents boutons de serrage. 

Enfin, avant de commencer les différents enregistrements, l’axe charnière doit être localisé. 

Cet axe représente le point de départ des différents mouvements, il se doit d’être précis afin de 

garantir une interprétation correcte des différents tracés. Plusieurs méthodes existent pour la 

recherche de cet axe charnière mais ne seront pas décrites ici. 

Du papier carbone de différentes couleurs est placé entre le stylet et le drapeau 

d’enregistrement dans le but de matérialiser les différents trajets : ouverture, fermeture, propulsion 

et latéralités.  

 

 

Figure 59 : utilisation de papier carbone de différentes couleurs 

 

3.2.3 Tracés axiographiques 

3.2.3.1 Tracés normaux 

 

D’une manière générale, chez le sujet sain, le tracé décrit une courbe à concavité supérieure 

dans le plan sagittal. La normalité des enregistrements répond à différents critères : 

 - Tracé réguliers et continus. 

 - Tracés aller-retour confondus. 

 - Tracés (ouverture, propulsion et latéralité non travaillante) superposés sur les 8 à 10 

premiers millimètres. 

 - Tracés ouverture et propulsion superposés sur toute leur longueur. 

 - Tracé de latéralité plus long et plus bas que la propulsion. 
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Figure 60 : schématisation d’un tracé normal          Figure 61 : tracé axiographique normal  

 

3.2.3.2 Tracés pathologiques 

 

A chaque rapport condylo-discal pathologique ne correspond pas forcément un tracé 

axiographique associé. En effet, il n’existe pas une liste précise des différents tracés axiographiques 

pathologiques correspondant aux différents troubles articulaires possibles. Cependant, des résultats 

« types » sont souvent retrouvés : 

 - Antéposition discale (LDR): à l’ouverture, le tracé montre une rupture vers le bas 

(caractéristique de la coaptation condylo-discal) ; à la fermeture, la recoaptation condylo-discale se 

manifeste par la rupture du tracé vers le haut. Cette coaptation au retour se fait généralement plus 

postérieurement et plus longuement grâce aux muscles élévateurs (permettant la fermeture buccal) 

qui exercent une forte pression vers le haut (le disque est donc mieux maintenu sur le condyle). 

Cette rupture de tracé peut se faire au début, au milieu ou à la fin du mouvement 

mandibulaire d’ouverture selon l’ancienneté et la gravité du traumatisme. 

 

 

Figure 62 : tracé axiographique d’une antéposition discale de début d’ouverture buccale 
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 - Luxation discale irréductible : le tracé est relativement court, abrupt caractérisant 

l’absence de translation du condyle mandibulaire. Seul le mouvement initial de rotation est permis 

au condyle puisqu’il se retrouve bloqué derrière le disque articulaire devenu infranchissable. 

Cette phase initiale (aigüe) de la LDI peut basculer dans une phase de chronicité ; le condyle 

ne se coapte toujours pas au disque mais peut malgré tout réaliser une translation derrière ce 

dernier. Dans ce cas, les tracés sont d’une plus grande amplitude mais toujours très abrupts. 

 

Figure 63 : tracé axiographique d’une luxation discale irréductible 

 

 - Hyperlaxité ligamentaire : elle se manifeste par une amplitude de tracé exagérée (jusqu’à 

20 mm en ouverture et latéralité) et les tracés aller et retour sont souvent dissociés. 

 - Arthrite dégénérative : l’usure et le frottement des différentes surfaces articulaires ainsi 

que le disque qui ne joue plus son rôle protecteur donnent au tracé son caractère irrégulier et plat. 

 

 

Figure 64 : tracé axiographique d’une arthrite dégénérative  

 

Compte tenu de la multitude de possibilités concernant la forme des tracés, l’examen par 

axiographie n’est utile et bénéfique que s’il fait suite à une anamnèse et à un examen clinique 
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approfondi. Il ne permet pas de poser un diagnostic à lui tout seul. L’axiographie, comme l’imagerie,  

n’est qu’un examen complémentaire. 

Dans son étude de 2012, Piancino montre une faible sensibilité diagnostique de l’axiographie 

et de l’IRM chez des patients atteints de DAM. 68% de ces patients ne présentaient aucune anomalie 

après utilisation de ces deux techniques complémentaires, 27% présentaient un déplacement discal 

et 8% une arthrose. 

 

3.3 Autres examens complémentaires 

 

Nous venons de décrire succinctement les examens complémentaires les plus utilisés, il en 

existe d’autres, beaucoup moins répandus dont l’utilisation reste rarissime ou expérimentale : 

axiographie électronique, analyseur de sons par ordinateur (pour détecter les bruits articulaires), 

thermographie (mettre en évidence des modifications de la température cutanée parfois corrélées 

avec des anomalies de structures sous-jacentes). 

Des examens biologiques peuvent être demandés comme la numération formule sanguine (NFS), 

vitesse de sédimentation (VS), dosage de l’hormone thyréotrope (TSH)… Ils permettent de déceler un 

possible dysfonctionnement crânio-mandibulaire secondaire à une pathologie générale (arthrite 

rhumatoïde par exemple). 

 

4) Diagnostic positif 
 

 Selon Kohaut (2000), « Si un diagnostic précis est indispensable avant tout acte thérapeutique, il 

faut bien comprendre que, dans le cas des DAM, les signes et symptômes ne sont proportionnels ni à 

l’altération des pièces anatomiques, ni à l’importance de la malocclusion ». En plus de cette non 

proportionnalité entre signes cliniques et réalité anatomique, s’ajoutent plusieurs facteurs qui 

compliquent parfois la recherche du bon diagnostic : 

 - L’inconstance des signes et la fluctuation des symptômes. 

 - Les influences psychologiques. 

 - La prédominance des signes subjectifs sur les signes objectifs. 

 - La combinaison de plusieurs pathologies simultanées. 

 - La variabilité des tableaux cliniques pour une même affection. 

 

Il est alors aisé de comprendre que l’abondance et la variabilité aussi bien intra que 

interindividuelle des signes et symptômes cliniques ne permettent pas de cataloguer les différentes 

formes de dysfonctions crânio-mandibulaires de façon rigoureuse. Une forme de dysfonction pourra 
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très bien présenter certains signes cliniques chez un patient et d’autres signes différents chez un 

autre patient ; à un tableau clinique donné ne correspond pas forcément un type de pathologie. 

Toute la difficulté du raisonnement émane de cette grande variabilité, c’est pourquoi il convient de 

toujours garder un esprit critique lors de nos observations, d’éviter les idées et hypothèses 

préconçues et surtout de se donner le temps de la réflexion. 

 

Orthlieb et al. (2004) propose une démarche diagnostique par éliminations comprenant 

plusieurs phases : 

 • 1ère phase : après recueil des motifs de consultations (triade B.A.D.) et bilan initial 

(anamnèse, examen clinique, examen dentaire, occlusal et radiographies), le praticien évalue le 

besoin de traitement dentaire et/ou de traitement en urgence. Si ce n’est pas nécessaire, il poursuit : 

 • 2ème phase : il recherche des douleurs non associées à une dysfonction de l’appareil 

manducateur ; par exemple : sinusite, névralgie, céphalée, otite, pulpite… Si ce n’est pas nécessaire, il 

poursuit : 

 • 3ème phase : il se demande si les signes et symptômes sont secondaires à un processus 

« morbide environnant » général (tumeur, arthrite rhumatoïde, goutte…) ou de proximité (infection 

dents de sagesse). Si ce n’est pas un D.A.M secondaire alors : 

 • 4ème phase : il s’agit alors d’une expression symptomatique d’une anomalie musculo-

articulaire d’origine dysfonctionnelle (D.A.M primaire). Par des examens cliniques dynamiques, la 

forme principale de cette dysfonction est caractérisée : articulaire, musculaire ou musculo-

articulaire. Si le trouble est articulaire, il finit : 

 • 5ème phase : la palpation et l’auscultation sont réalisées principalement, le type et le degré 

d’atteinte sont précisés. 

 

Chaque praticien peut mener sa démarche diagnostique comme bon lui semble, l’important 

est de réussir à poser un diagnostic précis. En effet, le seul diagnostic positif de D.A.M ne pourra faire 

décider d’une thérapeutique, seul le diagnostic étiologique permettra un traitement qui devra 

s’attaquer aux causes. 

 

Voici néanmoins quelques exemples de fiches d’examens à visée diagnostique. 
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Figure 65 (4 pages) : Fiche d’examen de l’EACD. 
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Figure 66 (4 pages) : fiche d’examen clinique du Dr CHATEAU. 
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5) Diagnostic différentiel 
 

Pour ne pas s’enliser dans la recherche d’une dysfonction crânio-mandibulaire qui n’existerait 

pas, le chirurgien dentiste se doit de connaître et d’identifier les principales pathologies de la sphère 

oro-faciale possibles mais différentes des DAM. En effet, la frontière entre les signes cliniques de 

certaines pathologies orales et ceux des dysfonctions crânio-mandibulaires est parfois très mince. 

Nous n’allons pas décrire de façon exhaustive l’ensemble des diagnostics différentiels possibles 

mais simplement les citer brièvement. Il existe autant de diagnostics différentiels qu’il y a de signes 

composant le tableau clinique d’une DCM. Nous orientons cette démarche diagnostique selon trois 

axes : limitation de l’ouverture buccale, douleurs et bruits. 

 

5.1 Limitation de l’ouverture buccale 

 

La limitation de l’ouverture buccale est un motif de consultation relativement fréquent chez 

les chirurgiens maxillo-faciaux, un peu plus rare chez les dentistes. Son diagnostic étiologique est très 

important car elle peut être la conséquence d’un processus infectieux ou même tumoral. Il peut 

s’agir d’une limitation aigüe, passagère (trismus) ou d’une limitation fixée, permanente (constriction 

permanente des mâchoires). 

 

5.1.1 Trismus 

 

Cette limitation aigüe de l’ouverture buccale est principalement la conséquence d’une cause 

locale, plus rarement générale. 

Les traumatismes récents de la face représentés par les fractures de la région des muscles 

masticateurs, de la branche montante et de l’angle mandibulaire peuvent provoquer un trismus à 

cause de traumatismes musculaires ou d’origine réflexe. 

Les infections de la face et plus particulièrement les infections dentaires  sont les causes les 

plus fréquentes de trismus d’origine infectieuse. Les dents postérieures et notamment les dents de 

sagesse le provoquent aisément  par leur proximité avec les muscles élévateurs. D’autres processus 

infectieux sont possibles mais plus rares : ostéite, stomatite, infection d’origine cutanée, adénite, 

parotidite… 

Plus redoutable, le trismus d’origine tumorale résulte de la contracture réflexe des muscles 

élévateurs faisant suite à l’infiltration carcinomateuse. Le diagnostic est aisé lorsque le processus 

tumoral concerne la cavité bucco-pharyngée, il est plus difficile en cas de tumeurs profondes dans les 

fosses ptérygo-maxillaires. 
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Enfin, l’apparition d’un trismus peut être de cause générale ; l’étiologie la plus connue est le 

tétanos. Le trismus est le premier signe de cette infection, c’est pourquoi la vérification de la 

vaccination antitétanique est primordiale et la prise en charge la plus rapide possible. 

La prise de produits toxiques ou médicamenteux (neuroleptiques, curares, strychnine), un 

trouble métabolique et carentiel (encéphalopathie par carence en vitamine B1, hypoglycémie, crise 

de tétanie), des lésions spastiques du système nerveux central peuvent être la cause de trismus 

d’origine générale. 

 

5.1.2 Constriction permanente des mâchoires 

 

Ce passage du stade aigu à la constriction permanente aboutit à une amplitude d’ouverture 

faible voire nulle. Classiquement, la classification de ces constrictions oppose les constrictions 

permanentes d’origine articulaire des lésions d’origine extra-articulaire. 

 

5.1.2.1 Constriction permanente d’origine articulaire 

 

Cette atteinte d’origine articulaire est représentée principalement par les ankyloses osseuses 

(traumatiques ou infectieuses) et plus rarement par les origines dégénératives rhumatologiques et 

atteintes dysplasiques congénitales. 

 •   Ankylose osseuse : elle signe la fusion entre les différentes surfaces articulaires 

(mandibule et temporal). Elle peut être :  

- D’origine traumatique : traumatisme du condyle mandibulaire après une chute sur 

le menton (enfant entre 2 et 5 ans), non diagnostiqué ou traité de manière incorrect. La 

limitation d’ouverture se fixe progressivement en quelques mois  

- D’origine infectieuse locale ou loco-régionale (secondaire à des otites, mastoïdites, 

ou parotidites) ou par voie hématogène (septicémie au cours de la période néonatale à la 

suite d’entérocolite). 

 • Atteintes rhumatologiques : l’arthrose et certaines maladies inflammatoires 

(spondylarthrite ankylosante, polyarthrite rhumatoïde et rhumatisme psoriasique) peuvent aboutir à 

une limitation de l’ouverture buccale, de même que la polyarthrite juvénile et la maladie de Still chez 

l’enfant. 

 •    Atteintes dysplasiques congénitales : toutes les structures de l’ATM (muscles, ligaments, 

capsule, structures osseuses…) peuvent être atteintes aussi bien sur le plan anatomique que 

histologique. Nous citerons le syndrome de Franceschetti, le syndrome de Goldenhar, la synostose 

cranio-maxillo-mandibulaire… 
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5.1.2.2 Constriction permanente d’origine extra-articulaire 

 

Trois grandes causes sont répertoriées : 

 • Causes musculaires : elles sont rares mais possibles sous la forme de myosite ossifiante, 

ostéome du muscle ptérygoïdien latéral ou du masseter et tumeurs musculaires. 

 • Causes osseuses : maladie de Jacob (idiopathique ou post-traumatique ; hypertrophie du 

coroné et fusion du processus coronoïde avec os malaire), maladie de Langenbeck (hypertrophie de 

l’apophyse coronoïde). 

 • Causes mésenchymateuses et cutanées : cicatrices, séquelles de brûlures de la joue, 

séquelles de radiothérapie, sclérodermie en bande, amyotrophie faciale progressive (maladie de 

Romberg). 

 

 

5.2 Douleurs  

 

Le diagnostic différentiel des douleurs se rapporte à celui des diverses algies crânio-cervico-

faciales. Bien que la douleur aigüe soit de diagnostic plutôt facile, celui de la douleur chronique reste 

plus délicat et difficile à établir. Nous décrivons simplement les pathologies algiques les plus 

courantes en pratique odontologique. 

 

5.2.1 Algies dentaires et parodontales 

 

Elles sont essentiellement représentées par les lésions carieuses et pulpites qui peuvent 

irradier sur tout le trajet du nerf trijumeau jusqu’aux articulations temporo-mandibulaires. Les signes 

cliniques sont classiques : la douleur au froid ou en décubitus orientent vers la pulpite aigüe, la 

douleur au chaud et/ou à la percussion vers une nécrose pulpaire. La voussure vestibulaire et la 

douleur à la palpation orientent vers une lésion apicale. Les fêlures et les fractures sont un peu plus 

difficiles à diagnostiquer mais peuvent réagir au froid, à la percussion et présenter un œdème 

localisé. 

L’évolution des dents de sagesses, la présence de dents incluses, de kystes, de syndrome du 

septum peuvent être à l’origine de douleurs faciales. Un bon examen clinique et/ou radiologique 

permet de discriminer ces possibles pathologies. 

Les lésions parodontales sont très peu douloureuses sauf en cas de gingivites ulcéro-

nécrotiques (GUN).  
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5.2.2 Migraines 

 

Elles sont caractérisées par des douleurs intenses localisées sur un hémicrâne. Elles sont 

accompagnées de vomissements, nausées, photophobie et phonophobie la plupart du temps, 

peuvent durer de quelques heures à quelques jours. La migraine résiste volontiers aux antalgiques 

classiques. Bien souvent, des antécédents familiaux sont retrouvés et le patient connait sa maladie. 

 

5.2.3 Sinusites 

 

Les sinusites maxillaires incitent les patients à consulter leur chirurgien-dentiste car ils 

ressentent des douleurs qu’ils perçoivent comme dentaires et localisées au niveau des secteurs 

prémolaires/molaires maxillaires.  A l’examen clinique, il y a douleurs à la palpation sous orbitaire et 

à la percussion axiale des dents cuspidées. Le patient peut décrire une rhinorrhée purulente ou une 

sensation de nez bouché.  Les dents incriminées sont saines, et l’imagerie (rétro-alvéolaire ou OPT) 

montre un sinus opaque. 

 

5.2.4 Névralgies faciales 

 

Elles apparaissent brutalement, de façon très intense mais relativement brève. La douleur est 

déclenchée par l’effleurement (rasage, maquillage…) d’une zone « gâchette », puis dans un second 

temps survient une période réfractaire où même la palpation profonde est indolore. La névralgie 

faciale intéresse le territoire du nerf trijumeau et se manifeste cliniquement par des crispations (tics) 

douloureux et par une déformation du visage du patient. 

 

5.2.5 Algies vasculaires 

 

Elles touchent essentiellement les hommes adultes, affectent la région orbitaire voire rétro-

orbitaire de manière unilatérale. Les douleurs se situent toujours du même côté, peuvent durer de 

quelques minutes à quelques heures et sont d’une intensité extrême. Une rougeur de la face, un 

larmoiement, une rhinorrhée et un syndrome de Claude Bernard Horner (caractérisé par un ptosis, 

un myosis et une énophtalmie) sont souvent associés. Les muscles du cou peuvent être tendus 

associés à une transpiration de la région douloureuse et à une agitation du patient. 

 

5.2.6 Cervicalgies 

 

Souvent d’origine posturale, les cervicalgies les plus communes sont accompagnées de 

dorsalgies et/ou de céphalées occipitales. La mauvaise posture peut être d’origine professionnelle ou 
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la conséquence d’un trouble statique du rachis (scoliose par exemple). Connaitre la profession du 

patient est un bon moyen de diagnostiquer ces cervicalgies (travail répétitif d’un ouvrier, secrétaire 

tapant sur son clavier d’ordinateur avec en même temps le téléphone coincé entre l’épaule et 

l’oreille). 

L’arthrose ainsi que des traumatismes (« coup du lapin » par exemple) peuvent également 

engendrer ce genre de douleurs. 

 

5.2.7 Otalgies 

 

Les douleurs sont le plus souvent unilatérales, spontanées et localisées à l’oreille mais 

peuvent irradier vers le crâne et une partie de la face. Ces otalgies sont déclenchées par le mouchage 

et la déglutition, accentuées par une traction du pavillon de l’oreille ou une pression sur le tragus. 

L’examen à l’aide d’un otoscope suffit à reconnaître des otites (externes ou moyennes) ou dans de 

rares cas des lésions tumorales. Parfois, il s’agit d’otalgies réflexes par lésion buccale (carie ou pulpite 

des dents de sagesses, tumeurs de la base de langue, de l’amygdale, du cavum…) 

 

5.2.8 Algies psychogènes 

 

Ces douleurs sont d’intensité réduite mais très intenses aux dires du patient. Elles débutent 

généralement le matin, peuvent être liées à des manifestations d’anxiété, à un syndrome dépressif, à 

une hystérie de conversion, à une personnalité hypocondriaque et sont accentuées par le stress, les 

conflits, la concentration intellectuelle. La description de la douleur est souvent imagée (brûlure, 

corps étrangers dans le crâne, constriction…) et les réponses aux différents stimuli disproportionnées 

et changeantes d’une séance à l’autre. 

La douleur psychogène la plus fréquemment rencontrée est la glossodynie ; le patient 

exprime des douleurs et brûlures importantes au niveau de la langue, alors que cette dernière ne 

présente aucun de ces signes. 

Il est important d’éliminer et d’écarter ces pathologies exclusivement psychogènes avant 

d’entreprendre tout traitement  thérapeutique qui ne serait que voué à l’échec. 

 

5.3 Bruits et acouphènes 

 

La proximité entre le condyle mandibulaire et le conduit auditif favorise la confusion entre un 

bruit de l’articulation en elle-même et un bruit endogène d’origine otologique appelé « acouphène ». 

Des sifflements et bourdonnements gênent le patient ; ils sont apparus brutalement et leur intensité 

est souvent accentuée la nuit. Différentes explications sont possibles : origine neurologique (clonus 

des muscles de la caisse du tympan, béance ou sténose tubaire) ou origine vasculaire (bruits d’origine 
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artérielle type pulsatile ou d’une fistule artério-veineuse type continus), ils peuvent aussi être liés à 

un problème de ventilation de la trompe d’Eustache. Cependant, dans la plupart des cas, aucune 

étiologie n’est retrouvée et les traitements proposés sont peu efficaces.  

 

 

Avant toute prise en charge thérapeutique, l’examen clinique est véritablement l’étape 

essentielle à ne pas négliger. Elle permet de poser le bon diagnostic et donc de proposer au patient 

le traitement le plus approprié. 

L’examen clinique comprend la palpation des muscles masticateurs et de l’ATM, 

l’auscultation articulaire et la visualisation de la cinématique mandibulaire. De plus, une écoute 

attentive,  l’observation générale du patient ainsi que la réalisation d’examens complémentaires 

permettront de confirmer l’hypothèse diagnostique. 

Le diagnostic d’une DCM ne s’avère cependant pas facile, c’est pourquoi l’utilisation de 

fiches d’examen standardisées peut s’avérer utile. Elles permettent de consigner toutes les 

observations de l’examen clinique et des examens complémentaires sur un même support rendant 

l’analyse de ces informations plus efficaces. 

Une fois que le praticien juge son diagnostique correct, il peut entreprendre la prise en 

charge thérapeutique de la DCM et ainsi répondre à la demande initiale de son patient. 
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IV. TRAITEMENTS 

1) Objectifs 

 

Dès 1996, Okesson insistait sur le fait qu’ « en l’absence de traitements étiologiques validés, 

de recommandations consensuelles d’un traitement préventif et de véritable espoir de guérison au 

sens de restauration d’une normalité structurelle, on ne parlera pas de traitement mais plus 

modestement de prise en charge ». Depuis, de nombreuses études ont permis une meilleure 

connaissance de l’étiopathogénie des dysfonctions crânio-mandibulaires, rendant le diagnostic moins 

compliqué. Concernant l’efficacité  des différentes thérapeutiques utilisées, leur niveau de preuves 

scientifiques restent faibles (Robin et Carpentier 2006).L’approche thérapeutique doit être adaptée à 

chaque cas en fonction de la pathologie rencontrée.  

D’une manière générale, une prise en charge thérapeutique doit améliorer le confort et la 

qualité de vie du patient. Concernant les dysfonctions de l’appareil manducateur, les objectifs 

principaux sont les suivants : 

 -  Rassurer le patient et lui expliquer ses symptômes. 

 -   Supprimer (ou réduire) la douleur (algies et dyskinésies mandibulaires handicapantes). 

 -   Améliorer ou restaurer une fonction masticatoire correcte, confortable (amélioration du 

jeu musculaire et amplitudes des mouvements). 

 - Modifier ou optimiser les habitudes comportementales pour permettre l’adaptation 

fonctionnelle neuro-musculaire et articulaire : éviter de possibles rechutes, créer une situation 

favorable à une éventuelle cicatrisation. 

 

2) Stratégies de prise en charge 

 

Durant de nombreuses années, la chirurgie du disque articulaire et la correction des 

malocclusions de manière définitive et irréversible primaient sur les autres possibilités 

thérapeutiques. Avec un recul clinique et des études scientifiques validées, la profession a délaissé 

ces options thérapeutiques pour s’engager dans une démarche de prise en charge moins invasive. 

La plupart des auteurs recommande une approche thérapeutique actuelle basée sur des 

méthodes non invasives et non irréversibles (Robin et Carpentier 2006). Selon Orthlieb et al. (2004), 

« les moyens non invasifs sont prioritaires et ne doivent pas avoir d’effets irréversibles (sauf sur les 

symptômes) ». En 2005, Orthlieb préconisait une « approche pragmatique des DAM, mettant en jeu 

une logique de simplicité, confrontant des données diagnostiques claires et indiquant des 

thérapeutiques simples et efficaces ». 

En 2011, l’ICCMO (International College of Cranio-Mandibular Orthopedics) décrit le 

traitement initial comme conservateur et réversible, tout comme l’EACD (European Academy of 



141 
 

Craniomandibular Disorders) qui incite à une «  approche thérapeutique conservatrice, simple et 

réversible ».  

Compte tenu du caractère multifactoriel de la dysfonction, la prise en charge de chaque 

patient nécessitera souvent la collaboration d’autres intervenants. 

L’EACD affirme aussi que des approches thérapeutiques combinées ont en général plus de 

succès que des thérapeutiques isolées. 

En 2010, l’American Association of Dental Research (AADR) recommande fortement que «  
les traitements des patients présentant des DAM soient basés en première intention sur l’utilisation 
des modalités thérapeutiques conservatrices, réversibles et validées par des preuves scientifiques (…), 
il a été prouvé que de nombreuses modalités thérapeutiques conservatrices réduisent la 
symptomatologie au moins aussi efficacement que la plupart des traitements invasifs. Comme ces 
modalités conservatrices ne conduisent pas à des changements irréversibles, elles risquent bien moins 
d’induire des effets iatrogènes délétères. L’intervention thérapeutique professionnelle doit être 
complétée de programmes d’auto-prise en charge, au cours desquels les patients sont informés de 
leur maladie et éduqués quant à la manière de gérer leurs symptômes. » 
 

 

3) Moyens thérapeutiques 

 

Il existe plusieurs classifications, nous n’en citons que quatre. 

 

3.1  Classification selon Robin et Carpentier 

 

Ils séparent les thérapeutiques en deux grandes catégories : 

• Traitements de phase 1 : ils sont de première intention, réversibles et conservateurs. 

- Traitements pharmacologiques (antalgiques, anti-inflammatoires, 

antidépresseurs). 

- Orthèses occlusales de relaxation. 

- Thérapies physiques (application de froid, chaleur, gymnastique mandibulaire 

massages, ultrasons). 

- Rééducation comportementale. 

• Traitements de phase 2 : ils sont irréversibles et utilisés en cas d’échec des traitements de 

phase 1 ou si il existe une dysmorphose importante ou encore un problème esthétique. 

- Thérapies occlusales (meulages, reconstructions occlusales et prothétiques). 

- Chirurgie des ATM. 
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3.2 Classification selon Orthlieb 

 

Cette classification ressemble à la précédente à la différence qu’Orthlieb a scindé la première 

catégorie en 2. 

 • Type A : Rééducation fonctionnelle : non invasive, indiquée dans tous les cas de DAM. 

  - Psychothérapie, rééducation comportementale, physiothérapie, gymnothérapie. 

  - Si besoin : pharmacothérapie, équilibration occlusale d’évidence, kinésithérapie. 

• Type B : Gouttière : indiquée dans tous les cas de DAM persistants malgré thérapie type A 

ou directement si malocclusions ou parafonctions majeures. 

• Type C : Chirurgie : irréversible,  indiquée après thérapeutique type A ou B si malocclusion 

avec symptomatologie marquée, récidivante. 

  - Chirurgien dentiste : meulage, collage, orthodontie, prothèse. 

  - Chirurgien maxillo-facial : intervention niveau articulaire, musculaire ou osseux. 

 

3.3 Classification selon Hartmann 

 

Cette classification est plus ancienne que les deux précédentes. 

 • Thérapeutique classique : les gouttières occlusales 

  -   Gouttières thérapeutiques. 

  -   Gouttières de repositionnement. 

 • Thérapeutique neurophysiologique : la myorésolution 

  -   Myorésolution locale : infiltration locale d’anesthésique. 

  -    Myorésolution générale : anti-inflammatoire, myorelaxant  

+ gymnastique mandibulaire 

 • Traitement du facteur occlusal : 

 -   Equilibration occlusale. 

 -   Réhabilitation prothétique. 

 -   Traitement orthodontique et chirurgical. 

•Techniques de relaxation : hypno-sophrologie. 
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3.4 Classification selon Bonafe et Lachiche 

 

 • Traitements réversibles : 

  -    Gouttières d’urgence. 

  -    Dispositifs de reconditionnement neuro-musculaire. 

  -    Gouttières de repositionnement mandibulaire. 

 • Traitements irréversibles : 

  -    Equilibration occlusale. 

  -    Traitement orthodontique. 

  -    Traitement prothétique. 

 • Traitements complémentaires : 

- Pharmacologie : antalgiques, anti-inflammatoires, myorelaxants, anxiolytiques. 

- Kinésithérapie maxillo-faciale. 

- Prise en charge psychologique. 

- Comportement diététique. 

 

 

4) Les différents types de traitements 

4.1 Traitements d’urgences 

4.1.1 Luxation de l’ATM  

 

La tête du condyle mandibulaire sort des limites anatomiques de l’articulation (cavité 

glénoïde). Les luxations antérieures sont beaucoup plus fréquentes que les formes postérieures ou 

supérieures. La tête du processus condylaire passe en avant de l’éminence temporale. 

Il en existe deux types : la luxation « bloquée » et la luxation « récidivante ». 

Cette dernière n’est que le résultat de récidives de luxations bloquées. Au fur et à mesure, 

l’articulation devient de plus en plus facile à luxer. Souvent, le patient parvient à réduire lui-même la 

luxation. Les urgences au cabinet sont essentiellement dues aux formes bloquées. 

Les circonstances de survenue sont variées : au cours d’un bâillement, d’une ouverture 

buccale forcée, d’un geste dentaire, d’une anesthésie générale, d’un rire ou encore d’un coup reçu 

sur la mandibule. Généralement, des douleurs, des craquements et une impossibilité de fermer la 

bouche accompagnent la survenue de la luxation. 

Le diagnostic est aisé. L’examen clinique révèle une vacuité de la zone articulaire à la 

palpation, une béance occlusale irréductible, une élocution impossible et une incontinence salivaire. 

Lorsque la luxation est unilatérale, le menton est dévié du côté opposé à la lésion.  



144 
 

Une radiographie panoramique (OPT) est nécessaire si le contexte traumatique est avéré afin 

d’éliminer toute suspicion de fracture des condyles mandibulaires. 

Lorsque la luxation est récente, sa réduction peut être réalisée sans prémédication grâce à la 

manœuvre de Nelaton. 

Le patient est assis face au praticien, la tête reposant sur un plan dur. Le soignant place ses 

pouces sur la face occlusale des molaires inférieures et ses autres doigts (extrabuccaux) empoignent 

les branches horizontales de la mandibule. Il effectue d’abord un mouvement d’abaissement par 

appui sur les molaires afin de désenclaver les condyles mandibulaires. Puis, il réalise une rétropulsion 

de la mandibule pour que les condyles réintègrent la cavité glénoïde. 

 

 

Figure 67 : schéma de la manœuvre de Nelaton  

 

 

Lorsque la manœuvre échoue après plusieurs tentatives ou si le délai écoulé est très long, la 

réduction se fera sous anesthésie générale avec curarisation. 

Dans tous les cas, un bandage péricrânien (fronde mentonnière) est mis en place pendant 

plusieurs jours afin de limiter les risques de récidive, au même titre qu’une alimentation semi-liquide. 

Des traitements médicamenteux visant à limiter les phénomènes douloureux (Antalgiques ou AINS) 

et à lutter contre l’installation d’une contracture musculaire (Myolastan®) sont prescrits. Des conseils 

de limitation d’ouverture buccale pendant la période de consolidation ligamento-capsulaire (6 

semaines minimum) sont donnés. Un OPT peut être réalisé afin de s’assurer de la bonne réduction de 

la luxation.  
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Figure 68 : bandage péricrânien 

 

4.1.2 Butée Occlusale Antérieure (BOA) 

 

 Cette orthèse occlusale appartient à la grande famille des dispositifs interocclusaux à visée 

musculaire. Elle peut être réalisée très rapidement au cabinet dentaire pour répondre en urgence à 

une symptomatologie musculaire aigüe.  

A l’origine, la butée occlusale antérieure était appelée « Jig de Lucia » et servait à 

l’enregistrement de la relation centrée, en plaçant les condyles dans une position la plus haute et la 

plus reculée dans la cavité glénoïde (selon l’ancienne définition de la RC). Actuellement, elle permet 

surtout un reconditionnement neuromusculaire. 

 

 • Indications : 

- En urgence, pour obtenir rapidement une décontraction musculaire et la sédation 

de la douleur. 

- Pour faciliter l’enregistrement de la relation centrée chez un patient récalcitrant à la 

manipulation. 

 • Contre-indications : 

- En cas de luxation discale, la BOA aggraverait la pathologie par augmentation de la 

compression articulaire sur la zone rétrodiscale. 

- En cas de symptomatologie musculaire de forme chronique. (Bodere et Woda 2009) 

 

 • Principe : 

 Cette butée constitue « un simple obstacle, lisse, sur le chemin de fermeture, qui, en 

débrayant les dents postérieures, supprime les afférences d’origine proprioceptive desmodontale à 
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l’origine des contractions musculaires asynchrones et diminue l’hyperactivité musculaire » (Carlier et 

Ré). En résumé, elle facilite un reconditionnement neuromusculaire par relâchement des tensions 

musculaires. 

 Elle s’apparente à un plan rétro-incisif modelé sur les incisives maxillaires. Lors de la 

fermeture, les incisives mandibulaires viennent « buter » dessus. 

 

Figure 69 : butée occlusale antérieure en bouche  

 

 • Réalisation : 

 Différents matériaux peuvent être utilisés : 

- Un matériau autopolymérisable (Unifast de GC® ou Tab 2000) 

- Un matériau photopolymérisable (Revotek de GC®) 

- Un matériau thermoplastique (Isofunctional de GC®) 

Le praticien place une petite boule de matériau sur les incisives centrales maxillaires 

(préalablement vaselinées) et invite le patient à fermer doucement les dents pour marquer son 

chemin de fermeture. Pendant la prise du matériau, le praticien désinsère plusieurs fois le dispositif 

afin de prévenir d’éventuelles difficultés lors du retrait. La désocclusion postérieure doit être totale 

(absence de contacts postérieurs) en restant la plus minimale possible. 

Après polymérisation, la butée est ajustée à l’aide d’une fraise résine. Elle se limite 

généralement entre les deux ou quatre incisives maxillaires, sans recouvrir les canines. Le fond des 

indentements est marqué au crayon pour permettre une réduction parallèle au plan d’occlusion. Les 

bords sont polis, arrondis et la partie occlusale doit être lisse sans indentement. Après équilibration, 

des contacts symétriques doivent être visualisés par utilisation de papier articulé lors de la 

fermeture. Les trajets en propulsion et latéralité doivent apparaître continues (synonyme d’absence 

d’interférences). 

 

Figure 70 : trajets de propulsion et diduction continus   
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Cette BOA peut être réalisée au laboratoire sur un modèle en plâtre mais perd son indication 

de situation d’urgence au cabinet dentaire. 

 • Port : 

- Le port de la butée est continu en journée à l’exception des repas. 

- Le port nocturne est proscrit pour éviter les risques d’inhalation ou de déglutition 

compte tenu de sa petite taille et de sa rétention. 

- Le port ne doit pas excéder quelques jours afin d’éviter de possibles 

déplacements dentaires localisés (égression des dents en inocclusion, ingression 

des dents supports). 

 

• Cas particulier du système NTI-tss® 

Quelques laboratoires commercialisent des BOA préformés à rebaser avec de la résine 

thermoplastique. Ces jig portent le nom de « NTI-tension suppression system ». Le principe et les 

indications sont les mêmes que pour les BOA décrites précédemment mais les conseils d’utilisation 

fournis par ces distributeurs vont à l’encontre des contre-indications unanimement reconnues des 

jig. Ces laboratoires conseillent un port continu à long terme et de façon nocturne. L’utilisation du 

système NTI-tss® peut être utile à condition de respecter les conseils de port établis pour les BOA 

classiques.   

 

Figure 71 : système NTI-tss® en bouche 

  

4.1.3 Equilibration occlusale d’urgence 

 

Dans certains cas et après une évaluation clinique de l’occlusion, des anomalies évidentes 

peuvent être identifiées et éliminées. Ces anomalies occlusales peuvent être responsables de gênes 

fonctionnelles importantes et de douleurs musculaires intenses. Les principales causes sont 

généralement une nouvelle prothèse mal adaptée ou une obturation débordante en sur-occlusion. 

Le praticien devra donc corriger ce défaut grossier d’adaptation occlusale par technique 

soustractive (meulage). Il ne cherchera pas à obtenir une équilibration occlusale parfaite dans la 
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séance mais simplement à permettre la levée de la contracture musculaire par correction de la sur-

occlusion 

 

4.2 Thérapeutiques du chirurgien-dentiste 

4.2.1 Les orthèses occlusales 

4.2.1.1 Généralités 

 

« Les orthèses occlusales ou dispositifs interocclusaux désignent des dispositifs intrabuccaux, 

recouvrant complètement ou partiellement l’une ou l’autre des arcades dentaires, destinés à modifier 

les rapports des arcades dentaires l’une par rapport à l’autre, pour rétablir un équilibre physiologique 

ou thérapeutique entre les composants de l’appareil manducateur. » Carlier JF (2009) 

Dans la grande famille des dispositifs interocclusaux, on retrouve les butées occlusales 

antérieures (BOA), les plans de morsures, les gouttières occlusales, les butées occlusales postérieures 

ou encore les orthèses d’avancée mandibulaire. 

La réalisation et la mise en place d’un dispositif interocclusal est un traitement conservateur, 

non-invasif, réversible ou non. Cette thérapie orthopédique sera généralement suivie d’un 

traitement conservateur invasif irréversible appelé réhabilitation occluso-prothétique (traitements 

prothétiques, orthodontie, coronoplasties par addition ou soustraction). 

 

4.2.1.2 Rôles 

 

Une orthèse occlusale peut être utilisée à titre diagnostique. Avant d’envisager un 

changement important par traitement prothétique (modification de dimension verticale par 

exemple), l’orthèse est alors un moyen réversible de tester les réponses musculaires ou articulaires 

face à ce changement. 

La plupart du temps, et en ce qui nous concerne, l’orthèse occlusale est un moyen 

thérapeutique dans le traitement d’un dysfonctionnement de l’appareil manducateur. Elle permet de 

rétablir des contacts occlusaux homogènes, réduisant ainsi l’activité des muscles masticateurs. Elle 

permet aussi, suite à un traumatisme crânien, mandibulaire ou rachidien, de repositionner les pièces 

articulaires qui ont été déplacées. 

Il existe donc deux grands types de dispositifs interocclusaux : ceux utilisés pour favoriser le 

remodelage articulaire ou rétablir l’alignement du complexe condylo-discal, et ceux dont le but est 

de soulager les douleurs orofaciales et d’obtenir le relâchement musculaire. 

D’une manière générale, les gouttières lisses sont indiquées dans le traitement des 

dysfonctions d’origine musculaire (reconditionnement des muscles masticateurs) alors que les 

gouttières indentées sont plutôt préférées dans le cas de dysfonctions de type articulaire. 
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4.2.1.3 Indications 

 

Pour Le Gall et Lauret (2002), la réalisation d’une gouttière occlusale faisait partie de la prise 

en charge habituelle des dysfonctionnements de l’appareil manducateur au cabinet dentaire lorsque 

le patient n’était pas atteint de lésions structurelles. Or, depuis quelques années, l’indication d’une 

gouttière occlusale en première intention dans le traitement d’un DAM est en nette régression. 

Après 4 à 8 semaines d’un traitement initial composé de conseils comportementaux, explications, 

rééducation (gymnothérapie, physiothérapie), la gouttière pourra être proposée si ce traitement 

initial se révèle insuffisant (Ré JP 2009). 

Lorsqu’un dispositif interocclusal est réalisé, le praticien veillera à la bonne compréhension 

par le patient des objectifs recherchés, en lui donnant des explications claires et précises. Même si la 

gouttière peut être considérée comme un acte réversible, il s’agit d’un véritable acte médical 

thérapeutique (Carlier JF 2009). Pour Orthlieb et al. (2004), les gouttières se situent parfois à la limite 

entre traitement réversible et irréversible, car le port prolongé est susceptible de générer des 

migrations dentaires et une possible dépendance avec une occlusoconscience exacerbée. 

 

4.2.1.4 Dispositifs de thérapeutique musculaire 

4.2.1.4.1 Généralités 

 

L’ensemble des dispositifs de thérapeutique musculaire est représenté par la grande famille 

des Gouttières de Reconditionnement Musculaire (GRM).  

Le point commun des GRM est la nécessité d’utiliser un articulateur avec des moulages 

montés en relation centrée pour leur réalisation. Au contraire d’un simple occluseur qui permet 

seulement d’assurer les modèles en OIM, l’articulateur permet de simuler les mouvements 

mandibulaires excentrés et les mouvements d’élévation-abaissement mandibulaire.  

Ils sont fabriqués en résine, souvent transparente, dure et leur face triturante est lisse. Ils 

peuvent couvrir l’arcade en totalité (maxillaire ou mandibulaire) ou partiellement. 

 

4.2.1.4.2 Objectifs et indications 

 

L’objectif principal de ces GRM est d’obtenir une décontraction musculaire. Ce sont des 

dispositifs de désengrènement qui créent une déprogrammation musculaire en libérant l’occlusion 

des habitudes nocives (Ré et Carlier 2009). En empêchant l’établissement de la position 

d’intercuspidie existante, ces gouttières perturbent et redistribuent les influx sensoriels et tactiles 

des dents. Cette modification provoque la perte de la mémoire occlusale et aboutit progressivement 

à la disparition des contractions musculaires. 
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L’indication première de ces GRM est la présence de troubles musculaires ou musculo-

articulaires (spasmes, myalgies).  

 

4.2.1.4.3 Plaque de Hawley ou plan de morsure rétro-incisif 

 

Historiquement, le premier dispositif interocclusal en forme de plaque palatine a été décrit 

par Karolyi en 1905. Puis différents auteurs ont modifié et amélioré cette plaque : Hawley en 1919 et 

Sved en 1944. Dans les années 80, Jeanmonod décrivait l’archétype précis du plan de  morsure rétro-

incisif encore utilisé de nos jours.  

Ce plan est formé d’une plaque en résine acrylique, sans recouvrement occlusal, prenant 

appui sur la muqueuse palatine et les faces palatines des dents maxillaires (prémolaires, molaires) et 

présente un épaississement rétro-incisif (de canine à canine). Cet épaississement permet un contact 

avec le bloc insicivo-canin mandibulaire empêchant l’occlusion lors de la fermeture buccale. Ce plan 

de morsure est retenu par des crochets cavaliers. 

 

 

Figure 72 : plan de morsure rétro-incisif sur modèle en plâtre  

 

 • Indications :  

- DAM à forme musculaire : obtention de la sédation des douleurs dues à 

l’hyperactivité musculaire. 

   

 • Contre-indications : 

- En cas de dérangements intra-articulaires, il existe un risque d’aggravation de la 

lésion par augmentation de la pression articulaire. 

- En cas de port prolongé, il existe un risque d’égression des dents postérieures en 

inocclusion. 
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- La classe III d’Angle si l’inversion des rapports antérieurs ne permet pas d’utiliser ce 

système. 

 

 • Règles de fabrication : 

 Nous ne détaillons pas l’ensemble des différentes étapes nécessaires à la réalisation 

du plan de morsure rétro-incisif mais il nous semble important de décrire quelques règles à 

respecter lors de sa fabrication. 

- La plaque s’étend jusqu’aux deuxièmes molaires et présente une échancrure au 

niveau du raphé médian. 

  - La plaque recouvre les faces palatines des dents cuspidées. 

- Il faut placer quatre crochets cavaliers entre les prémolaires et les deux premières 

molaires. 

- Les zones d’édentations doivent être comblées par des dents prothétiques ou des 

bourrelets de résine. 

- L’épaississement du plan rétro-incisif doit être parallèle au plan d’occlusion (dans le 

plan frontal) et s’étendre d’une première molaire à l’autre (dans le plan horizontal). 

 

 • Réglages : 

L’ajustement en bouche est indispensable pour assurer le bon fonctionnement du plan rétro-

incisif. Le talon rétro-incisif doit établir des contacts généralisés et symétriques avec le bloc incisivo-

canin mandibulaire et doit permettre une inocclusion postérieure. Il doit être lisse, plan et ne doit 

pas présenter de traces d’indentations ou de meulages qui risqueraient de déplacer la mandibule. 

Enfin ce talon doit être suffisamment large (2mm en arrière des points de contact) afin 

d’accompagner le recul mandibulaire qui se met en place au fur et à mesure de la sédation des 

crispations musculaires. 

 

 

Figure 73 : réglage des contacts incisifs mandibulaires  
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 • Port :  

L’orthèse doit être portée pendant quelques jours (1 semaine maximum) en permanence et 

même la nuit. Si l’inocclusion postérieure gêne fortement à la mastication, le plan de morsure peut 

être enlevé pendant les repas. 

  

• Et après ? 

Le plan de morsure n’est pas un traitement à proprement parler, mais a permis de mettre en 

évidence une situation asymptomatique. Dès la sédation des douleurs, l’enregistrement de cette 

nouvelle relation intermaxillaire myodéterminée (différente de l’OIM) permet de définir un plan de 

traitement stabilisateur. Cette orthèse peut ensuite être transformée en gouttière de stabilisation 

par adjonction de résine sur les secteurs latéraux et postérieurs en inocclusion. Cette gouttière de 

stabilisation sera utile pendant toute la phase de rectifications (meulages sélectifs, extractions de 

dents extruses, dépôts de prothèses iatrogènes, ODF, nouvelles prothèses) afin de redonner au 

patient une situation asymptomatique. 

 

4.2.1.4.4 Gouttière de libération occlusale de Ramfjord et Ash 

 

Cette gouttière est le dispositif de reconditionnement musculaire le plus utilisé. Le terme 

« gouttière Michigan » est une autre appellation possible. Elle se présente sous la forme d’une 

plaque en résine acrylique, dure, recouvrant l’ensemble des faces occlusales, ce qui lui donne une 

forme caractéristique en « U ». Elle peut être maxillaire ou mandibulaire mais le port au niveau 

maxillaire est préféré car permet un encombrement moins important, une meilleure phonation et un 

aspect esthétique plus satisfaisant. 

     

Figure 74 : gouttière de libération occlusale de Ramfjord et Ash 

 

 • Indications : 

  - Dysfonctions d’origine musculaire (myalgies, bruxisme, spasmes). 
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 • Contre-indications : 

  - Aucune. 

 

 • Règles de fabrication : 

- La gouttière recouvre la totalité des faces occlusales. La table occlusale déborde en 

vestibulaire et en palatin (environ 3 mm par rapport aux contacts occlusaux).  

  - Au niveau palatin, la gouttière s’étend jusqu’à 8 mm au-delà des collets. 

  - En vestibulaire, elle recouvre le tiers vestibulaire. 

 - La surface doit être lisse au niveau des dents postérieures et doit présenter un 

renforcement de canine à canine pour permettre une bonne désocclusion 

postérieure pendant les mouvements de propulsion et latéralités. 

- Les contacts sont simultanés et généralisés avec l’arcade antagoniste en 

intercuspidie maximale. 

- Des crochets d’Adams ou boules peuvent être utilisés afin d’améliorer la rétention 

(si gouttière mandibulaire). 

 

Trois techniques couramment utilisées sont possibles pour la réalisation de ces gouttières : 

par thermoformage, par mise en moufle ou par saupoudrage. 

 

Par thermoformage, la gouttière est réalisée à l'aide d'une plaque en plastique transparente 

thermoformée sur le moulage en plâtre. Elle est ensuite découpée puis l'équilibration et la partie 

occlusale se réalise à l'aide de résine acrylique autopolymérisante. 

Par mise en moufle, une maquette de la gouttière est réalisée en cire rose selon les limites 

définies. Elle est ensuite placée dans un moufle en laiton rempli de plâtre. Une fois le plâtre durci, le 

moufle est ouvert et ébouillanté afin d'éliminer la cire rose. De la résine est déposée sur le modèle 

de travail puis le moufle est mis sous presse. Enfin, il est mis dans de l'eau portée à ébullition 

permettant ainsi la cuisson de la résine. 

Par saupoudrage, la gouttière est réalisée en résine transparente autopolymérisante. La 

première étape consiste à "enboxer" le modèle en plâtre à l'aide d'un matériel de délimitation 

comme de la cire rose aux limites prédéfinies. Le modèle est ensuite isolé puis la résine est mise en 

place à l'intérieur du boxage. La polymérisation se fait en occlusion sur l'articulateur. 
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 • Réglages : 

Une rapide équilibration est d’abord réalisée à l’aide d’une grosse fraise résine ou d’un cutter 

afin d’éliminer toutes traces d’indentations et d’obtenir une surface plane. Ensuite, une seconde 

équilibration plus précise sur articulateur est réalisée et permet d’obtenir : 

- Des contacts ponctuels alignés sur l’ensemble de la gouttière. 

- Aucune interférence lors des mouvements de latéralité et propulsion. 

La gouttière ainsi réglée peut être mise en bouche afin d’effectuer de légères retouches si 

nécessaires. Le praticien doit contrôler le bon « clipsage » de la gouttière et apprendre au patient la 

pose/dépose du dispositif. 

 

            

Figure 75 : équilibration du  modèle en bouche 

 

 • Port : 

La gouttière de libération occlusale de Ramfjord et Ash se porte essentiellement la nuit. Son 

utilisation ne doit pas excéder quelques mois car le patient, en s’habituant à sa gouttière, pourrait 

retrouver ses habitudes parafonctionnelles et une dépendance pourrait se créer. Elle doit être 

ajustée chaque semaine pour suivre les évolutions de la position mandibulaire à mesure que les 

crispations disparaissent. Pour Ré (2011), le port peut être également diurne pendant une période ou 

une activité stressante (examens, compétitions sportives) chez des patients conscients de la 

corrélation entre leur dysfonction et ces situations particulières. En cas de bruxisme, cette gouttière 

occlusale se porte à vie. 

 

4.2.1.4.5 Gouttière évolutive de Rozencweig 

 

Rozencweig (1994) a proposé un modèle de gouttière dont le principe de fonctionnement 

repose à la fois sur la gouttière de Ramfjord et Ash et sur le plan de morsure rétro-incisif. En mixant 

les deux techniques, il a permis d’utiliser les avantages de l’une et de l’autre : le plan de morsure 

permet à la mandibule d’adopter toutes les positions, sans entraves, mais pour éviter l’égression des 
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dents en inocclusion, une gouttière occlusale est nécessaire. Rozencweig l’a appelé « gouttière 

évolutive ». 

La gouttière est réalisée en résine acrylique autopolymérisable, présente un recouvrement 

vestibulaire classique et des crochets boule de 0.8mm sont positionnés entre la deuxième prémolaire 

et la première molaire. Une fois la polymérisation terminée, la gouttière est grattée pour obtenir des 

plans horizontaux au niveau des dents cuspidées et un plan légèrement incliné au niveau antérieur. 

 

 • Réglages : 

Lors de la mise en bouche, les premières retouchent sont identiques à celles de la gouttière 

de Ramfjord et Ash, et aboutissent à des contacts généralisés des dents mandibulaires sur la surface 

occlusale. Ensuite, d’autres retouchent sont nécessaires afin d’obtenir une désocclusion postérieure 

et latérale lors des mouvements de propulsion et de diduction. Enfin, et toujours pendant cette 

première séance, la gouttière occlusale est transformée en plan de morsure rétro-incisif par 

l’élimination d’une épaisseur de 1/10ème de mm au niveau des secteurs cuspidés. Pour Rozencweig, 

nous obtenons un « Plan de morsure rétro-incisif de désocclusion contrôlée ». 

Une semaine de port plus tard, le praticien vérifie à l’aide de papiers encrés l’apparition ou 

non de contacts postérieurs. S’il y en a, ils marquent alors le recul de la  mandibule mais ne 

permettent pas de savoir si cette position est la plus équilibrée (à cause de l’obstacle crée par ce 

contact). Dans ce cas, il convient d’éliminer 1/10ème de mm de résine et une autre séance de réglage 

sera nécessaire. 

Lorsqu’il n’y a plus aucun contact au niveau des dents cuspidés, l’appareil est transformé en 

gouttière occlusale par meulage de la région incisive. Un contact généralisé est rétabli sur toute la 

surface occlusale. 

 

 • Port : 

Cette gouttière évolutive est portée pendant le sommeil. Elle sera portée jusqu’à la 

réalisation de l’ajustement occlusal final (avulsions, traitements prothétiques, ODF, meulage sélectif). 

 

 • Remarques: 

 La gouttière évolutive trouve son indication principal lors de dysfonction d'origine musculaire 

mais elle est également utilisée par Rozencweig lors de syndrome douloureux musculo-articulaire en 

première intention. En effet, elle est indiquée en cas d'arthrite, de capsulite afin de réduire 

l'inflammation mais aussi en cas de luxation discale réductible. Dans ce dernier cas, si la gouttière 

évolutive ne permet pas de retrouver une réintégration discale spontanée après deux semaines de 

port, un dispositif de type articulaire devra être réalisé (gouttière de repositionnement, voir 

4.2.1.5.1). 
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4.2.1.4.6 Gouttière hydrostatique 

 

Actuellement, cette gouttière hydrostatique est commercialisée sous le nom d’Aqualizer®. 

C’est un dispositif hydraulique de libération occlusale prêt à l’emploi. Elle est formée de deux 

enveloppes de vinyle, lisses, planes et souples, qui sont remplies de liquide et liées entre elles par 

une languette rigide. Cette liaison prend appui sur les faces vestibulaires des dents maxillaires 

permettant ainsi de maintenir les enveloppes hydrauliques entre les dents postérieures du patient 

lors de la déglutition. Le liquide se déplace selon les pressions occlusales. 

 

 

Figure 76 : gouttière hydrostatique.  

 

L’insertion de cette gouttière permettrait une distribution simultanée de toutes les forces 

occlusales en neutralisant les informations proprioceptives desmodontales. Cela créerait une 

occlusion myodéterminée facilitant le replacement mandibulaire dans une position plus confortable, 

indépendante des dents et en équilibre avec le jeu musculaire. 

 

4.2.1.5 Dispositifs de thérapeutique articulaire 

 

La majorité des dysfonctions crânio-mandibulaires sont causées par un dérangement interne 

de l’ATM. Les douleurs musculaires pures existent mais la plupart ne sont que l’expression d’une 

hyperactivité musculaire destinée à maintenir les pièces articulaires en place. 

Différents dispositifs de thérapeutique articulaire existent dont l’objectif principal est de 

placer la mandibule dans une position thérapeutique précise afin de rétablir un bon équilibre 

musculo-articulaire. Ces orthèses peuvent être placées au maxillaire ou à la mandibule et présentent 

des indentations profondes permettant un repositionnement précis de la mandibule dans le but de 

rechercher une bonne coaptation du disque et des surfaces articulaires. 

• Rappels des dérangements intra-articulaires : 

Deux grandes situations articulaires sont distinguées : 
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 - La luxation discale réductible spontanément : en OIM, il y a une mauvaise coaptation 

discale (le disque est en avant du condyle mandibulaire) et apparition d’un claquement lors de 

l’ouverture buccale (lorsque le condyle se replace sous le disque). Pendant la fermeture, un 

claquement réciproque apparaît (le disque s’arrête alors que le condyle poursuit son chemin). Le 

condyle se retrouve généralement trop postérieurement et exerce une pression douloureuse sur la 

zone bilaminaire (zone rétrodiscale). 

 - La luxation discale irréductible : en OIM, il y a également un défaut de coaptation (le 

disque est en avant du condyle) et lors de l’ouverture buccale, il n’y a pas de recoaptation : le disque 

reste en avant du condyle empêchant les déplacements mandibulaires. Cette situation provoque un 

étirement et une possible pression douloureuse sur la zone bilaminaire. 

 

4.2.1.5.1 Gouttière de repositionnement 

 

Elle est également appelée « gouttière de réduction » ou « de recaptation ». 

 

• Indications : 

-     En cas de luxation discale réductible spontanément : le succès thérapeutique est d’autant 

plus important que les claquements d’ouverture et fermeture sont proches de la position 

d’OIM.  

-  En cas de luxation discale irréductible, récente, et après manipulation du corps 

mandibulaire par la manœuvre de réduction discale de Farrar-Mac Carthy. 

 

• Contre-indications : 

-    En cas de dysfonction musculaire pure. 

-    Si absence de douleurs. 

 

 • Objectif et principes : 

L’objectif de cette gouttière de repositionnement est de rétablir une parfaite coaptation du 

disque articulaire avec son condyle. La mandibule est alors stabilisée dans une position 

thérapeutique choisie permettant une véritable contention articulaire. Cliniquement, la gouttière 

permet de caler la mandibule dans une position pour laquelle les mouvements d’ouverture et de 

fermeture se réalisent sans claquement ni douleur. 

Cette nouvelle position induite par la gouttière est généralement plus antérieure (en 

propulsion) permettant le coiffage du condyle par le disque articulaire. La gouttière provoque un 

abaissement du condyle (par avancée mandibulaire) et empêcherait ce dernier d’appuyer sur la zone 
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rétrodiscale richement vascularisée et innervée. Cela permettrait un soulagement rapide des 

douleurs capsulaires.  

Cette nouvelle position permet aux tissus rétrodiscaux de se modifier en devenant 

fibrotiques et surtout avasculaires : c’est le phénomène de néodiscisation. Ainsi, lors du retrait de la 

gouttière, même si le disque n’est pas toujours recapté par le condyle, ce dernier s’articule avec les 

nouveaux tissus rétrodiscaux permettant un fonctionnement indolore des ATM.  

L’étape la plus importante dans la réalisation de cette gouttière de repositionnement est 

l’identification exacte de la position thérapeutique. Elle correspond au moment précis où les 

condyles se trouvent à la face inférieure des disques articulaires. La coaptation condylo-discale est 

matérialisée par un claquement. Différentes techniques permettent de repérer la position 

thérapeutique : 

- Radiographie transcrânienne normalisée : utilisée par Lindblom et Weinberg 

dans les années 50 puis par Mongini (1986), cette méthode manque de précision 

et n’est plus d’actualité. 

 

- Repérage clinique : le patient ouvre la bouche en grand au-delà du claquement 

d’ouverture puis la referme dans une position de bout à bout incisif. Le praticien 

repère l’endroit précis où se produit le claquement de retour (souvent 

accompagné d’un ressaut de décentrage) grâce à la palpation ou grâce à un 

stéthoscope. Le patient est invité à répéter ce mouvement plusieurs fois en 

arrêtant le recul de sa mandibule juste avant la perte de coaptation condylo-

discale (claquement de retour). 

 

- Autres techniques : par axiographie ou Doppler. 

 

 

L’enregistrement de cette position thérapeutique se fait à l’aide d’une triple épaisseur de cire 

Moyco®. Elle est placée au niveau des dents postérieures et laisse les dents antérieures libres 

permettant ainsi au patient de reproduire les mêmes mouvements que pendant l’exercice. Une fois 

l’enregistrement terminée, la cire est refroidie et replacée en bouche afin de vérifier la mise en place 

de cette nouvelle position thérapeutique sans claquements articulaires. 

                               

Figure 77 : enregistrement de la position    Figure 78 : gouttière de repositionnement en 

thérapeutique        bouche    
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La gouttière (résine acrylique transparente) peut être positionnée au maxillaire ou à la 

mandibule. Elle recouvre les faces occlusales des dents cuspidées comblant ainsi l’espace 

d’inocclusion créé. Les dents antérieures ne sont pas recouvertes pour permettre le contact en 

propulsion. Les indentations dans la gouttière sont profondes afin de guider l’arcade mandibulaire 

dans la position thérapeutique lors de son approche à l’OIM. La rétention est assurée par des 

crochets d’Adams au niveau des prémolaires. 

Lors de la mise en bouche, la gouttière doit positionner la mandibule en bout à bout incisif et 

permettre un accès spontané et sans claquement des dents maxillaires dans les indentations. 

Il existe une autre technique de réalisation de cette gouttière de repositionnement. 

Rozencweig se sert de sa gouttière évolutive pour la transformer en gouttière de réduction. Comme 

précédemment, le praticien repère la position située juste avant le claquement de retour, il dépose 

de la pâte de Kerr brune sur la gouttière évolutive au niveau des dents cuspidées puis enregistre 

cette position. Une empreinte de l'arcade antagoniste est réalisée pour permettre un montage sur 

articulateur. La pâte de Kerr est retirée puis les indentations et une rampe anti-recul sont crées. 

 

 • Port : 

 Le port est continu 24 heures sur 24 pendant 4 à 6 mois. La gouttière n’est enlevée que lors 

du brossage des dents. Un suivi régulier (toutes les 2 semaines) est nécessaire. 

 

• Et après? 

La gouttière de repositionnement permet la coaptation du condyle mandibulaire avec le 

disque articulaire situé plus antérieurement. A partir de 4 mois de port, le praticien peut tenter des 

tentatives de recul mandibulaire afin ramener le complexe condylo-discal dans une position la plus 

proche possible de son état initial (dans la fosse articulaire). Pour cela, la rampe anti-recul et les 

indentations sont meulés progressivement. 2/10 de mm sont enlevés toutes les deux semaines si 

aucun claquement ne réapparaît. Si un bruit articulaire refait son apparition, l'adjonction de résine 

est nécessaire afin de retrouver une situation mandibulaire asymptomatique. Lorsque le praticien 

considère la nouvelle position thérapeutique au maximum de ses possibilités de recul, un traitement 

stabilisateur définitif devra être envisagé. 

 

4.2.1.5.2 Gouttière de décompression 

 ● Indications : 

 

  - En cas de luxation discale non réductible aigüe et récente (quelques jours). 

  - En présence d'épisodes inflammatoires et douloureux d’arthrose. 
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 • Objectif et principe : 

L’objectif premier de cette gouttière est d’obtenir rapidement la sédation de la douleur par 

décompression articulaire.  

La simple présence de gouttière en bouche  permet une augmentation de l’espace intra-

articulaire par augmentation de la dimension verticale. Des contacts postérieurs sont recherchés 

alors que les contacts antérieurs sont à proscrire. La gouttière sera donc un peu plus épaisse au 

niveau des dernières molaires afin de créer un axe de rotation postérieur.  

 

 

Figure 79 : schéma de la décompression articulaire induite par la gouttière 

 

 • Réalisation : 

Les modèles sont montés en relation centrée sur l’articulateur et des feuilles d’étain sont 

placées au niveau des boitiers condyliens afin de matérialiser la décompression articulaire. Le réglage 

doit permettre l’obtention de contacts punctiformes les plus postérieurs possibles sans induire une 

béance antérieure de plus de 0.5mm. 

 

 

Figure 80 : réglage en bouche. Les contacts postérieurs sont plus importants que les contacts 

antérieurs  
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La gouttière est réalisée en résine acrylique transparente et recouvre l’ensemble de l’arcade 

dentaire. Elle est légèrement indentée afin d’assurer la stabilisation des rapports intermaxillaires 

choisis. 

 • Port :  

La gouttière doit être portée pendant 2 mois environ avec un suivi toutes les semaines afin 

de rectifier l’équilibration (élimination des contacts antérieurs apparus). Son port est permanent, 

même pendant les repas. Au bout de plusieurs semaines, les retouches de la gouttière ont pour but 

d’obtenir de légers impacts antérieurs tout en gardant les contacts postérieurs. Cela permet de 

faciliter la position d’intercuspidie maximale thérapeutique du futur traitement stabilisateur. 

 

4.2.1.5.3 Gouttière à pivot et butée postérieure 

 

 La gouttière à pivot et la butée postérieure sont deux autres types d’orthèses dont le 

principe et l’objectif sont le même que la gouttière de décompression : permettre la sédation de la 

douleur articulaire et obtenir une décompression intra-articulaire par abaissement du condyle. 

 

4.2.1.6 Gouttières de stabilisation 

 

Le terme de gouttière de stabilisation regroupe un ensemble de dispositifs divers et variés. 

Leurs descriptions et leurs indications diffèrent selon les auteurs. 

Pour Okeson, les gouttières de stabilisation « sont utilisées pour permettre la stabilisation 

articulaire, protéger les dents, redistribuer les forces, détendre les muscles masticateurs et diminuer 

le bruxisme ». Selon Hue, elle « régularise l’activité musculaire et favorise l’acquisition de boucles de 

rétroaction positive à la suite d’une thérapeutique de reconditionnement musculaire ». Enfin pour 

Orthlieb, la gouttière « trouve son indication après une réduction discale manuelle, une chirurgie de 

stabilisation discale ou après le succès d’une gouttière de repositionnement ». 

Unger propose de définir la gouttière de stabilisation « comme un dispositif dont le but est de 

stabiliser une situation interarcades et articulaire obtenue par une manœuvre orthopédique 

préalable ». Ainsi les différents dispositifs précédemment décrits (à visée musculaire ou articulaire) 

peuvent évoluer vers une gouttière de stabilisation après modifications. Ces réglages permettent 

d’adapter le dispositif à une situation thérapeutique de référence. 

 La gouttière ainsi retouchée rétablit un nouveau schéma occlusal fonctionnel possédant des 

structures de calage, centrage et guidage. Elle peut être laissée en place et testée pendant plusieurs 

mois. Ces gouttières de stabilisation conduisent à long terme à la réalisation d’un traitement 

stabilisateur définitif qui pourra comprendre des prothèses, des traitements orthodontiques ou 

encore des équilibrations occlusales par addition ou soustraction. 
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4.2.1.7 Traitement stabilisateur définitif 

 

Les différents dispositifs interocclusaux précédemment cités avaient pour objectifs la 

sédation de la douleur, la modification des rapports des arcades dentaires l’une par rapport à l’autre 

ou encore la validation d’une hypothèse diagnostique. Ces gouttières sont considérées comme de 

véritables traitements orthopédiques permettant une rééducation musculaire et articulaire. 

Cependant, ces dispositifs ne peuvent être portés trop longtemps, le praticien doit alors chercher à 

maintenir cette nouvelle position spatiale mandibulaire à long terme par la création de nouveaux 

contacts dentaires. 

La transition entre la dépose de la gouttière et l’établissement de l’intercuspidie maximale 

dans la position thérapeutique souhaitée est délicate. En effet, le praticien qui avait recours jusque là 

à des traitements réversibles, doit utiliser des moyens irréversibles afin de pérenniser la nouvelle 

position mandibulaire. Cette étape essentielle est souvent appréhendée par le patient mais aussi par 

le praticien qui ne doit pas faire d’erreur dans la conception de la démarche. 

Le praticien possède différents moyens thérapeutiques que sont l’équilibration occlusale, les 

traitements prothétiques ou encore les traitements orthodontiques. Le point commun de ces trois 

options est la nécessité de faire une analyse occlusale précise avant d’entreprendre une modification 

irréversible. Pour cela, les modèles de travail sont montés sur articulateur. La difficulté est de réaliser 

un transfert correct et précis. Le piège serait de construire les nouveaux contacts occlusaux à la DV 

induite par la gouttière. Mais cette dernière n'a qu'un rôle de reprogrammation et de 

repositionnement de la mandibule et non de déterminer la future DVO. L'enregistrement se fait en 

relation centrée puis le transfert et le montage sur articulateur se réalise grâce à l'utilisation de l'arc 

facial. (Dupas, 2011) 

 

 • Equilibration occlusale : 

L’équilibration occlusale a pour but l’obtention d’une meilleure stabilité occlusale par 

l’élimination d’interférences ou de prématurités lors des différents mouvements mandibulaires.  

Une équilibration occlusale doit d’abord être effectuée sur modèles en articulateur avant 

d’être entreprise en bouche. Cela permet de vérifier la faisabilité ou non de cette technique et 

d’objectiver la présence des interférences. 

Relativement facile dans sa réalisation clinique, l’équilibration occlusale nécessite une 

coopération maximale de la part du patient. Ce dernier doit accepter que l’on « touche » à ses dents, 

bien souvent saines. Rozencweig préconise l’utilisation des termes « coronoplastie », « retouche 

occlusale » ou encore « élimination de zones pathogènes » au lieu de « meulage » qui peut être vécu 

comme une agression par le patient souvent inquiet ou angoissé.  

Lorsque l’équilibration occlusale est insuffisante pour maintenir la nouvelle position 

mandibulaire, le praticien peut avoir recours aux traitements prothétiques ou orthodontiques. 
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 • Traitement prothétique : 

Il s’agit de la thérapie occlusale la moins conservatrice au niveau tissulaire.  

Le praticien peut avoir recours à la prothèse fixe, amovible, mixte ou encore implantaire. 

Quel que soit le traitement choisi, des vérifications et contrôles occlusaux réguliers seront 

nécessaires afin de vérifier le bon équilibre occlusal. 

 

 • Traitement orthodontique : 

C’est une technique qui peut s’avérer nécessaire et indispensable lorsque la coronoplastie ou 

la restauration prothétique sont impossibles. Il s’agit de la technique la moins invasive ; elle permet 

la stabilisation occlusale en recréant un schéma occlusal équilibré et en supprimant les malocclusions 

de type versions ou rotations dentaires. 

La bonne indication au recours de l’orthodontie et sa bonne mise en œuvre ne sont possible 

qu’après discussion et échange entre le chirurgien dentiste et le spécialiste. C’est un véritable travail 

d’équipe nécessaire à la bonne prise en charge du patient. 

 

En théorie, la prise en charge du patient atteint de dysfonction crânio-mandibulaire au 

cabinet dentaire suit une logique thérapeutique : selon l’indication,  il y a confection d’un dispositif 

interocclusal de type musculaire ou articulaire dans le but de diminuer les douleurs et de 

repositionner la mandibule pour permettre ensuite une occlusion équilibrée. Puis le praticien 

procède au maintien de cette nouvelle position mandibulaire grâce à des traitements stabilisateurs 

définitifs. En pratique et dans la réalité d’un cabinet dentaire, combien de praticiens réalisent ces 

traitements invasifs et irréversibles jusqu’au bout ? Combien d’omnipraticiens entreprennent une 

réhabilitation globale prothétique chez un patient atteint de trouble temporo-mandibulaire ? 

Combien d’orthodontistes mettent en place un traitement dans le but de pérenniser un 

positionnement mandibulaire sur un patient atteint de DAM ? Mais aussi, combien de patients 

acceptent d’entreprendre un traitement lourd, irréversible et souvent onéreux en lieu et place de 

leur gouttière qui leur donne entière satisfaction ? 

 

4.2.2 Pharmacologie 

 

La douleur est le symptôme essentiel de la triade BAD car amène à une consultation rapide. 

Sa prise en charge est l’élément le plus important pour le patient. La prise de médicament est un 

traitement symptomatique mais en aucun cas un traitement systématique.  

Les prescriptions médicamenteuses doivent être ponctuelles à l’occasion d’épisodes 

douloureux aigus. Il s’agit d’antalgiques de niveau 1 ou 2 (Chassagne et al.2003), adaptés à l’intensité 

de la douleur décrite par le patient. De même, les anti-inflammatoires stéroïdiens (AIS) ou non-

stéroïdiens (AINS) ont un potentiel d’action antalgique. Des myorelaxants peuvent être prescrits dans 
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le cas d’hyperactivité musculaire. Des antidépresseurs ou anxiolytiques sont également prescrits 

pour faire face aux algies rebelles.  

 

4.2.2.1 Antalgiques 

 

Les antalgiques doivent être systématiquement prescrits en cas de douleurs. Il en existe une 

multitude sur le marché, le choix de l’un d’eux doit se faire selon plusieurs critères : leur tolérance, 

leur rapidité d’action, leur puissance et leur durée analgésique. Il est également recommandé de 

respecter des paliers progressifs lors de modifications de prescription. 

 

4.2.2.1.1 Antalgiques de niveau 1 

 

Ils sont qualifiés de « périphériques pauvres » et associent une action antalgique, 

antipyrétique et anti-inflammatoire. Il existe différentes familles : 

 - Salicylés : Aspirine et Diflunisal. 

 - AINS : Ibuprofène (Advil®, Nurofen®), Fénoprofène, Kétoprofène. 

 - Para-aminophénol : Paracétamol (Doliprane®, Efferalgan®). 

 - Pyrazolone : Noramidopyrine. 

 - Fénines : Floctafénine. 

Le paracétamol est le plus fréquemment utilisé lors de douleurs musculaires aigües, 

d’intensité moyenne. De plus, sa relative innocuité et ses effets indésirables minimes en font 

l’antalgique de choix de ce palier 1. Pour des douleurs articulaires, il ne suffit pas. L’aspirine peut 

alors être employée mais compte tenu de ses effets secondaires importants, certains lui préfèrent le 

diflunisal (action analgésique plus puissante et effets secondaires atténués) ou les AINS (effets 

secondaires comparables mais action anti-inflammatoire et tolérance meilleure). 

 

4.2.2.1.2 Antalgiques de niveau 2 

 

 Ils sont indiqués dans les cas de douleurs plus fortes ou bien résistantes aux antalgiques de 

niveau 1. Ces substances sont des dérivés de la morphine et peuvent être utilisées pures ou en 

association avec des antalgiques non narcotiques qu’elles potentialisent. 

 - Codéine : Elle est généralement associée au paracétamol (Efferalgan codéiné®, 

Codoliprane®, Klipal®), l’aspirine (Véganine®) ou plus rarement avec la noramidopyrine (Salgydal®). 

L’effet antalgique dure de 4 à 6 heures pour une dose de 30 à 50 mg. 
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 - Dextropropoxyphène : son mode d’action est le même que la codéine mais possède un 

potentiel antalgique moins fort (doses de 50 à 100 mg). Il est utilisé pur (Antalvic®) ou peut être 

associé avec le paracétamol (Propofan®, Diantalvic®). Depuis le 1er mars 2011, la commercialisation 

de médicaments comprenant du dextropropoxyphène est interdite. 

Le tramadol, la pentazocine, ou la buprénorphine sont d’autres antalgiques de palier 2. 

Dans la majorité des cas, ces produits analgésiques donnent de bons résultats. 

 

4.2.2.1.3 Antalgiques de niveau 3 

 

Ces antalgiques n’ont pas d’indication dans le cadre de dysfonctions crânio-mandibulaires. 

La majorité des antalgiques prescrits sont administrés par voie générale (prise orale). 

L’administration par voie locale est également possible par l’utilisation de crèmes ou pommades 

antalgiques, mais peu courante. Elles peuvent être appliquées 2 fois par jour pendant 15 jours. Le 

patient masse la zone douloureuse (ATM ou muscles masticateurs) puis laisse agir 7 min avant de se 

rincer. 

 

4.2.2.2 Anti-inflammatoires 

 

4.2.2.2.1 AINS 

 

Ils sont indiqués dans le cas de douleurs musculaires importantes et dans toute douleur 

articulaire. Ils ont un pouvoir antalgique, antipyrétique et évidemment anti-inflammatoire. Leur 

principe de fonctionnement réside dans leur inhibition sur la cyclo-oxygénase (COX). Il existe COX1 

dont le rôle est de protéger la muqueuse digestive et COX2 qui joue un rôle dans l’inflammation. 

C’est pour cela que leur principal effet secondaire est une irritation gastro-intestinale. 

Ibuprofène (Advil®), Kétoprofène (Profénid®), Diclofénac (Voltarène®) ou encore l’acide 

tiaprofénique (Végadéine®) sont à administrer avec un protecteur gastrique sur de courtes périodes 

(10 à 15 jours) et leur prise doit se faire après les repas. Ils font partie des AINS non sélectifs (inhibent 

à la fois COX1 et COX2). 

Il existe des AINS sélectifs (antiCOX2 uniquement) comme le Celecoxib (Celebrex®), Rofecoxib 

(Vioxx®) ou encore le Valdecoxib (Bextra®) qui ont un intérêt lors de prescription plus longue car ont 

peu d’effets gastro-intestinaux (Kerins et al. 2003). Cependant, depuis le retrait du Vioxx® sur le 

marché en 2004 (accidents cardiaques), leur utilisation ne cesse de diminuer en raison de leurs 

contre-indications en cas de pathologies cardiaques ou artérielles. 
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4.2.2.2.2 AIS 

 

Les anti-inflammatoires stéroïdiens sont indiqués en cas d’échec avec les AINS ou en 

présence d’un œdème articulaire. Ils sont prescrits sur de courte période (3 à 4 jours) pour éviter des 

effets secondaires sur le long terme. Ils sont relativement peu utilisés dans le cadre de la prise en 

charge des DCM. 

 

4.2.2.3 Myorelaxants 

 

Selon Orthlieb et coll. (2004), les myorelaxants, généralement peu efficaces sur les muscles 

masticateurs, peuvent permettre de mettre en confiance, d’améliorer le sommeil ou encore d’aider à 

la kinésithérapie. 

Ils sont essentiellement indiqués en cas de dysfonction de type musculaire. Ils peuvent être 

utiles aussi pour les dysfonctions articulaires lors d’une luxation discale irréversible ou avant une 

manœuvre de réduction. Ils peuvent rendre service avant une prise d’empreinte difficile. 

Les myorelaxants agissent directement au niveau des muscles squelettiques en raison d’une 

action chimique sélective sur le système nerveux central. Les myorelaxants les plus connus sont le  

Dantrolène (Dantrium®), le Tétrazepam (Myolastan®), la Thiocolchicoside (Miorel®) ou encore le 

Baclofène (Lioresal®). 

Le principal inconvénient à la prescription de myorelaxant est le risque accru de somnolence 

(interdiction de conduire et de pratiquer une activité sportive), c’est pourquoi il est préconisé une 

prise le soir avant de se coucher. D’autres effets secondaires existent comme le risque d’amnésie ou 

d’accoutumance, ou encore des risques de diarrhées. 

 

4.2.2.4 Antidépresseurs  

 

Ils sont principalement indiqués dans les douleurs musculaires chroniques sévères, en 

particulier la fibromyalgie. Ces algies rebelles peuvent être associées ou non à un état dépressif ou 

d’anxiété important. 

 

 • Antidépresseurs tricycliques : 

Le bénéfice thérapeutique de ces molécules s’explique par un double effet. Un effet 

antalgique grâce au renforcement des systèmes inhibiteurs de la douleur et un effet sur le sommeil 

(amélioration). Pour obtenir ces effets bénéfiques, les antidépresseurs tricycliques doivent être 

prescrits à des doses très inférieures à celles utilisées dans le traitement de la dépression. 
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D’après Plesh et al. (2000) ou Rizzatti-Barbosa et al. (2003) cités par Robin et Carpentier 

(2006), seule l’amitriptyline (Laroxyl®, Elavil®) a fait ses preuves thérapeutiques dans le cas des 

myalgies. Carpentier (2006) recommande une posologie initiale faible : 10 mg/jour en une prise 

avant 20h le soir, pendant 8 à 12 semaines. Les effets attendus apparaissent au bout de 8 à 10 jours. 

Les effets secondaires se manifestent plus volontiers à des doses supérieures à 50 mg/jour : 

constipation, sécheresse buccale, vertiges, hypotension orthostatique. 

Nous pouvons citer l’Anafranil® ou encore le Sinéquan®. 

 

 • Antidépresseurs sérotoninergiques spécifiques : 

Ils n’ont pas prouvé leur efficacité dans le traitement des douleurs musculaires et 

augmenteraient même les risques de serrement pendant l’éveil. Nous pouvons citer pour 

information : Deroxat®, Prozac®, Seropram®, Paxil®. 

 

4.2.2.5 Anxiolytiques 

 

Les anxiolytiques comme les benzodiazépines (Xanax®, Tranxène®) ou les barbituriques 

(Pantothal®) par exemple  n’ont pas démontré de réelle efficacité. Leur prescription ne doit pas être 

encouragée car les effets secondaires peuvent être gênants : accoutumance, amnésie, sédation. 

 

4.2.2.6 Injections 

 

Différentes méthodes d’injection ou d’infiltration existent et ont pour but d’interrompre le 

cercle vicieux de la douleur, permettant ainsi des conditions de guérison optimales. Elles sont 

utilisées lorsque les techniques classiques de prise en charge de la douleur (musculaire surtout) n’ont 

eu aucun effet bénéfique. Les infiltrations sont considérées comme un moyen invasif mais 

conservateur et réversible.  

Les anesthésiques locaux et les corticoïdes sont les produits injectables les plus utilisés. La 

majorité des injections se fait au niveau des muscles masticateurs et parfois au sein même de 

l’articulation temporo-mandibulaire. Leur utilisation doit rester rare et être réalisée par un praticien 

formé et expérimenté. 

 

4.2.2.6.1 Anesthésiques locaux 

 

Les anesthésiques locaux utilisés sont généralement la lidocaïne (Xilocaïne®), la pracaïne 

(Novocaïne®) ou la mépivacaïne (Carbocaïne®) à 1, 2 ou 3%. Ils ne contiennent pas de 



168 
 

vasoconstricteurs afin d’éviter leur action prolongée ou même une dégénérescence du muscle ayant 

pour origine une ischémie localisée. 

 

4.2.2.6.1..1 Injections intramusculaires 

 

L’injection d’une dose (1 à 3 cc) d’anesthésique local peut se faire au niveau d’un muscle 

précis ou au niveau d’une zone gâchette. Dans les deux cas, une pulvérisation de spray refroidissant 

sur la peau est conseillée préalablement pour le confort du patient. 

Les injections intramusculaires se font à travers la peau, sauf pour certains muscles dont 

l’accès extérieure est délicat ; l’abord sera donc intrabuccal. Par exemple, le muscle ptérygoïdien 

latéral est atteint au niveau de la dépression gingivale derrière la tubérosité maxillaire. 

 

Cependant, les meilleurs résultats seraient obtenus par injection au niveau des zones 

gâchettes. L’infiltration d’anesthésique local se fait directement dans le nœud douloureux et tout 

autour, faisant disparaître la douleur, sa projection ou son irradiation. 

 

4.2.2.6.1.2 Injections extramusculaires 

 

Cette technique d’injection est réalisée essentiellement pour atteindre les muscles masséters 

ou ptérygoïdiens lorsque l’ouverture buccale est limitée (trismus par exemple). La difficulté est de 

positionner l’aiguille à l’extérieure de la masse musculaire sans léser les autres structures 

anatomiques voisines comme la parotide, les nerfs ou vaisseaux sanguins. 

 

4.2.2.6.2 Corticoïdes 

 

Les injections de corticoïdes sont indiquées dans de rares cas : polyarthrite rhumatoïde, 

inflammation post-traumatique sévère rebelle aux AINS, capsulite ou rétrodiscite.  

Il convient de respecter les contre-indications relatives à la corticothérapie et de veiller aux 

mêmes précautions que pour les anesthésies locales musculaires (désinfection de la peau). 

L’injection se fait au niveau de la dépression prétragienne qui se creuse pendant l’ouverture 

buccale, puis l’aiguille est enfoncée perpendiculairement sous le zygoma à une profondeur de 3 cm. 

Une injection unique peut s’avérer efficace. Cette opération ne doit pas être renouvelée plus de 2 à 3 

fois par an car susceptible de provoquer un remaniement des surfaces osseuses (arthrite, ankylose). 

Pour Chassagne (2003), cette technique procure des résultats efficaces sur le plan 

fonctionnel (douleur, mobilité) mais ce n’est qu’un traitement symptomatique. La contrainte 
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mécanique responsable de la souffrance articulaire demeure toujours présente au sein de 

l’articulation.   

 

4.2.2.6.3 Autres produits 

 

D’autres produits existent et peuvent être injectés au sein de l’articulation temporo-

mandibulaire mais leur recours est exceptionnel (interdits en France car ne possèdent pas d’AMM 

pour les ATM). Nous pouvons citer, sans les détailler : le hyaluronate de sodium, des produits 

sclérosants comme le psylliate de sodium ou le sotradecol, la superoxyde dismutase. 

 

4.2.2.6.4  Cas particulier de la toxine botulique 

Selon Chikhani L et al. (2003), Jolivet C. et al. (1996), Vallee G. (2005). 

-Généralités : 

Les toxines botuliques sont des complexes formés par l’association de neurotoxines 

bactériennes avec des protéines non toxiques. Ces neurotoxines sont sécrétées par 

différentes espèces de bactéries de type Clostridium. Il existe 7 formes de neurotoxines 

botuliques : A, B, C, D, E, F et G. Le botulisme de type A est le plus grave et souvent mortel 

car la neurotoxine de type A est la plus active de toutes les toxines. C’est pourquoi la toxine 

botulique A (TbA ou BTX-A) est la plus utilisée chez l’homme à des fins thérapeutiques. 

La TbA est commercialisée sous différentes appellations : Botox® (USA, France, 

Suisse), Dysport® (Belgique, France, Suisse, Angleterre), Vistabel® (USA, Suisse) ou encore 

Neurobloc 5000® (France). 

 

-Mode d’action : 

La BTX-A agit au niveau des cellules nerveuses musculaires. C’est une neurotoxine qui 

bloque de façon transitoire la libération d’acétylcholine pré-synaptique dans la jonction 

neuromusculaire. Le muscle injecté se retrouve donc dans l’impossibilité de se contracter 

provoquant une diminution de volume et de force musculaire. Cette paralysie n’est que 

transitoire et réversible car il existe un phénomène de repousse axonale. 

 

-Indications : 

 

D’une manière générale, la toxine botulique A est indiquée en présence 

d’hyperfonction des muscles masticateurs (masséter et temporaux) dans le cas de 

dysfonctionnement de type musculaire (bruxisme par exemple) ou de type articulaire 

(luxation discale réductible ou non). 
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-Contre-indications : 

 

La TbA est contre-indiquée en cas d’allaitement, de myasthénie, de traitements 

médicamenteux par ciclosporine (greffe) et par aminosides à forte dose car ils ont un effet 

potentialisateur. 

 

 

-Mode opératoire : Exemple du Botox® 

 

Une solution de 100 U Botox®/ml est obtenue en diluant le BOTOX 100® dans 1 ml de 

sodium injectable à 0.9%. Cette préparation doit être conservée à une température entre 2 

et 8° pendant 4 heures maximum. 

 

L’injection est intramusculaire, par voie percutanée, à l’aide d’une aiguille creuse 

pour permettre un contrôle électromyographique (utile pour distinguer les chefs supérieurs 

et inférieurs du ptérygoïdien latéral si besoin d’injecter dans ce muscle). La dose injectée doit 

être faible et réalisée en une seule séance. L’action des propriétés de la TbA perdure entre 3 

à 5 mois. L’effet clinique apparaît entre le 5ème et le 15ème jour. 

La fréquence des injections ne doit pas être inférieure à 3 mois et dépend de la 

réapparition des symptômes douloureux.  

 

-Intérêts et limites : 

 

Les intérêts de l’injection de TbA sont multiples et diffèrent selon les auteurs : 

sédation complète ou diminution importante de la douleur, correction de l’hypertrophie 

musculaire, amélioration de l’ouverture buccale maximale, amélioration du confort 

masticatoire, facilitation des futures manipulations par le praticien, récupération d’une 

cinétique mandibulaire normale. 

 

A l’inverse, des effets secondaires existent et doivent être expliqués au patient : 

l’effet n’est que transitoire (car repousse neuronale), il existe un risque de faiblesse 

musculaire, de sensation de fatigue, un risque d’hématomes au point d’injection, la 

possibilité de développer une résistance aux toxines botuliniques A, et enfin un coût 

relativement important. 

 

Pour Vallee (2005), l’injection de TbA est un acte réalisable quotidiennement au cabinet 

dentaire par l’omnipraticien, alors que pour la plupart des auteurs, cette méthode doit relever 

exclusivement de l’exercice des praticiens hospitaliers (mode ambulatoire). Dans tous les cas, la 

toxine botulinique A ne doit pas être utilisée seule comme unique prise en charge d’une dysfonction 
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crânio-mandibulaire mais être associée à d’autres thérapeutiques. Le praticien qui réalise le geste 

doit d’abord avoir établi son diagnostic et prendre toutes les précautions particulières d’usage. 

Une étude de Denglehem C. et al. (2012) a évalué l’efficacité d’injections de toxine 

botulinique A chez des patients avec des douleurs chroniques liées à un dysfonctionnement de 

l’appareil manducateur. La toxine a été injectée dans les muscles masséters et temporaux. Les 

paramètres observés ont été la mesure de l’ouverture buccale et la diduction, la sensibilité 

musculaire à la palpation et la douleur (grâce à une EVA). Résultats : à 1 mois, l’EVA, l’ouverture 

buccale et la diduction ont été améliorées. A 3 mois, 65% des patients ressentent une baisse d’au 

moins 2 points sur leur EVA. A 2 mois, la sensibilité musculaire à la palpation a  diminué. 

 

4.2.3  Approche comportementale 

 

Cette approche comportementale réalisée par le chirurgien dentiste nécessite un climat de 

confiance dans la relation soignant/soigné. Elle impose une écoute attentive et une communication 

appropriée lors du premier rendez-vous qui se poursuit tout au long des différentes séances. 

 

4.2.3.1 Explication de la maladie 

 

Lorsqu’un patient vient consulter au cabinet dentaire pour un trouble de l’appareil 

manducateur, il est généralement en attente d’un traitement efficace. Avant de parler 

« traitement », le praticien doit avant tout rassurer son patient, lui expliquer ses troubles. Il doit 

calmer l’angoisse qui naît d’une ignorance totale de cette pathologie. Cette explication doit se faire 

par l’utilisation de termes simples et compréhensibles par un maximum de patients. Dupas (2011) 

parle de « démystification de la maladie ». 

L’angoisse du patient est souvent due à son interrogation sur la gravité ou non de sa maladie. 

Utiliser des mots simples et directs permet de le rassurer. Par exemple, nous pouvons l’informer sur 

la fréquence importante de dysfonctions crânio-mandibulaires dans la population (« ces troubles 

sont fréquents dans la population d’âge moyen » ou « vous n’êtes pas le seul dans ce cas… ») ou 

insister sur le fait qu’il ne s’agit pas d’une pathologie cancéreuse, que les articulations temporo-

mandibulaires sont dotées d’un pouvoir adaptatif très important, que ce n’est pas héréditaire (et 

donc pas une fatalité) ou encore que certaines dysfonctions peuvent régresser spontanément avec le 

temps. Tout ce qui peut rassurer peut être dit au patient. Le but étant de créer un contexte propice à 

une future guérison. 

Le praticien peut avoir recours à l’utilisation de dessins, schémas, modèles ou mêmes vidéos 

afin d’expliquer au patient l’origine de ses troubles, l’anatomie en question, les mécanismes 

articulaires. Tous les moyens sont bons pour informer le patient, le rendre concerné et au courant de 

sa pathologie. 
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4.2.3.2 Conseils comportementaux 

 

Le but des conseils comportementaux est de permettre une « auto-prise en charge » par le 

patient de son dysfonctionnement. Il doit comprendre qu’il peut augmenter son pouvoir d’action sur 

ses symptômes (Greene 2001), et qu’il fait partie intégrante de l’équipe soignante. Sa dysfonction ne 

doit plus être subie mais affrontée. 

Ces conseils sont donnés oralement lors des premières séances d’entretien. Une fiche 

rappelant les différents conseils peut être donnée au patient. Il peut ainsi les mettre en pratique au 

quotidien. 

 

 - Règles hygiéno-diététiques : 

 Elles visent à diminuer la fréquence et l’intensité des mouvements articulaires. Des mesures 

simples comme la suppression du chewing-gum, des sandwichs et une alimentation moins dure 

permettent de réduire les contraintes sur les articulations. Nous préconiserons une alimentation 

lente. Pour éviter une ouverture excessive lors du bâillement, le patient peut placer son poing sous 

sa mandibule ou alors positionner sa langue (pointe) au palais.  

 

 - Prise de conscience et relaxation : 

 La prise de conscience des habitudes nocives comme le bruxisme diurne est un élément 

important de la démarche comportementale. Conscient de sa parafonction, le patient veillera à 

limiter un maximum le serrement de ses dents. Il adoptera une posture d’équilibre, lèvres jointes au 

repos avec un bon maintien de la tête et du cou. Il s’efforcera à trouver une bonne position de 

sommeil. Le praticien peut expliquer des techniques simples de relaxation que le patient mettra en 

œuvre au quotidien. Par exemple, il pourra écouter de la musique, yeux fermés, dans un 

environnement calme ou alors effectuer de profonds cycles de respiration (inspiration et expiration 

diaphragmatique). 

Ces différentes techniques très simples seront expliquées par le chirurgien dentiste à son 

patient. Cependant, pour une prise de conscience plus approfondie des parafonctions et l’explication 

de techniques de relaxation plus efficaces, l’approche multidisciplinaire est souvent nécessaire. Le 

recours au kinésithérapeute et au psychologue est alors intéressant. 

 

4.2.3.3 Thérapies physiques 

4.2.3.3.1 Généralités 

 

La thérapie physique est un terme vaste regroupant différentes disciplines : physiothérapie, 

kinésithérapie, gymnothérapie ou encore orthophonie. Dans ce chapitre, nous ne détaillerons que la 
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partie physiothérapie réalisable par le chirurgien-dentiste. Les autres disciplines sont plutôt du 

ressort du kinésithérapeute et de l’orthophoniste.  

L’objectif principal de l’ensemble des thérapies physiques est d’améliorer la qualité de vie 

des patients grâce à l’obtention d’un effet antalgique. Afin de diminuer la symptomatologie 

douloureuse, il convient de : 

-    Permettre la mise au repos du système masticatoire (éliminer les tensions musculaires, 

spasmes et libérer les surfaces articulaires de toutes contraintes). 

 -   Corriger les anomalies dynamiques (dyskinésies) et les anomalies statiques. 

- Corriger les parafonctions et enseigner l’apprentissage des fonctions oro-faciales 

physiologiques (déglutition, ventilation, phonation). 

-   Corriger les altérations de posture et enseigner l’apprentissage des positions de repos 

physiologique (position linguale, labiale, mandibulaire). 

 

4.2.3.3.2 Physiothérapie 

 

Selon Michelotti et al. (2005) ou Duncan et al. (2006), les preuves scientifiques de l’efficacité 

des différentes thérapies physiques sont faibles et limitées, surtout à long terme. En revanche, elles 

semblent apporter, à court terme, un véritable soulagement. 

 

 • Thermothérapie : 

L’application de chaleur peut se faire sur l’articulation ou sur le muscle douloureux. L’effet 

bénéfique s’expliquerait par l’effet vasodilatateur de la chaleur, qu’elle soit sèche ou humide. 

L’application de chaleur sèche peut se faire à l’aide de coussins chauffants (Hot-Pack®, 

Hexxum®, Coldhot®) ou plus simplement à l’aide d’un sèche-cheveux. La chaleur humide peut être 

produite par une compresse, un gant ou une serviette imbibée d’eau chaude.  

La durée d’application est généralement de 5 à 10 min et ne doit pas excéder 30 min afin 

d’éviter de possibles brûlures. Elle peut être renouvelée 3 à 4 fois par jour. 

Les ultrasons sont utilisés en thermothérapie car émettent des agents chauffants. L’intérêt 

de cette technique est l’absorption de l’énergie (chaleur) en profondeur par les muscles, les tendons 

ou ligaments et non en superficie par la peau. En plus de l’effet thermique, il existe un effet 

mécanique par micro-massage.  

Une dernière forme de chaleur (sèche) est possible par l’utilisation de laser. Cette stimulation 

cutanée est réalisée par l’envoi de rayonnements infrarouges sur la zone douloureuse mais il existe 

des risques de brulures de contact. 
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 • Cryothérapie : 

L’application de froid peut se faire par l’utilisation de glace ou par des sprays refroidissants. 

Dans les deux cas, toutes les précautions sont à prendre pour éviter toute brûlure due à une 

application prolongée. Le renouvellement de l’application est possible mais seulement après le 

réchauffement de la zone concernée. 

La glace, vessie de glace « maison » ou prête à l’emploi (Cold-Pack® disponible en 

pharmacie), est appliquée sur la région douloureuse en effectuant des mouvements circulaires sans 

pression. Au bout de 5 min, la sensation de légère brûlure se transforme en engourdissement, il 

convient alors de stopper l’application. La zone endolorie se réchauffe progressivement. Cet apport 

de flux sanguin permettrait une réparation tissulaire plus rapide. 

Le spray refroidissant (fluorométhane) est pulvérisé à une distance d’environ 45 cm selon un 

angle de 30° par rapport aux plans cutanés. La pulvérisation doit être brève (inférieure à 6 sec) et 

débuter par la zone douloureuse initiale pour finir sur les régions de la douleur irradiée. 

 Il est indispensable de protéger les yeux, la bouche et le nez afin d’éviter tout contact avec le 

spray. Contrairement à la glace, la pénétration est moins profonde et de plus courte durée. La 

diminution de la douleur est réalisée par la vasoconstriction provoquée (limite l’inflammation) et 

surtout par l’inhibition des fibres de la douleur (Théorie du Gate-Control : les petites fibres C de la 

douleur sont inhibées par la stimulation des fibres nerveuses cutanées). 

 

 • Stimulation électrique de contact : 

Son principe repose également sur la théorie du « gate-control » : les influx électriques 

cutanés inhibent le passage des influx nociceptifs. Deux techniques existent : 

 

- SNET (Stimulation Nerveuse Electrique Transcutanée) ou TENS (en anglais) : 

utilisation de haute fréquence (50 à 100 hz) et très basse intensité. Les courants 

vont stimuler les afférences non nociceptives A-béta cutanée et aider à la 

décontraction musculaire. Chassagne et al. (2003) conseille cette technique, 

cependant elle ne représente qu’un traitement symptomatique et non 

étiologique. Son efficacité sur la diminution de la douleur serait d’environ 50 à 

70% selon Bell (1989). 

 

- Electro-Acupuncture : utilisation de basse fréquence (2 hz) et de basse intensité. 

Les influx électriques sont envoyés au niveau de sites précis : points 

d’acupuncture. Les nocicepteurs intra-musculaires stimulés vont activer les 

systèmes anti-nociceptifs endogènes. Au bout de 15 min d’utilisation, le patient 

ressent l’efficacité de cette technique. 
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• Stimulation électrique percutanée : 

C’est une technique invasive car deux électrodes sont passées à travers la peau et 

envoient des courants variables. Généralement, les voltages utilisés sont de 9 à 12 V avec 

une fréquence de 50 à 100 Hz pendant 45 min environ. L’efficacité serait supérieure à celle 

des stimulations électriques de contact (Lawrence). 

 

• Pressothérapie : 

Sur une zone musculaire douloureuse, l’application d’une pression continue pendant 

1 min, engendrerait une hypoesthésie. Cette dernière permettrait alors l’étirement et la 

relaxation du muscle concerné. 

 

• Sonophorèse et ionophorèse: 

Ces deux techniques permettent un passage de médicaments par voie sous-cutanée 

grâce à l’utilisation de courants électriques ou d’ultrasons. L’intérêt principal de ces 

méthodes est son action locale sans toxicité systémique car la pénétration du médicament se 

fait dans les tissus concernés et non dans les structures voisines. 

Par ionophorèse, le médicament placé sur la peau est « transporté » à travers la peau 

par un faible courant électrique jusque dans les tissus plus profonds. Par sonophorèse, ce 

sont les ultrasons qui jouent ce rôle de transporteur. 

 

• Soft laser (ou Low laser): 

C’est une technique récente utilisant un laser athermique Helium-Néon. Il 

augmenterait la vascularisation des tissus, diminuerait la douleur et favoriserait la 

stimulation de fibroblastes responsables de la synthèse de collagène. Son intérêt réside 

également dans la non production de chaleur limitant ainsi le risque de brûlure. Le soft laser 

peut être utilisé en cas de douleurs chroniques musculo-squelettiques, rhumatologiques et 

même neurologiques. 

Même si certaines études prouvent l’efficacité de la sonophorèse, l’ionophorèse et le  

soft laser, leur emploi reste très marginal et peu de praticiens ont connaissance de ces 

techniques. 

 

4.2.3.3.3 Gymnothérapie 

 

Cette  rééducation consiste en la pratique d’automassages de la face et des régions des 

muscles masticateurs ainsi que d’exercices quotidiens de mouvements mandibulaires. Le but étant 
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d’améliorer la fonction articulaire et musculaire. Le chirurgien-dentiste peut enseigner la 

gymnothérapie à son patient à condition que les exercices soient simples, faciles à comprendre et à 

réaliser. Pour des cas plus difficiles ou si le patient éprouve des difficultés à la réalisation, le recours à 

un masseur-kinésithérapeute est vivement conseillé. 

Les massages peuvent avoir un effet bénéfique sur les contractures musculaires et un effet 

antalgique par activation des fibres tactiles (A-Béta) et amélioration de la circulation sanguine (Debar 

et al. 2003). La gymnastique mandibulaire aurait un effet bénéfique car l’immobilité de la mandibule 

aggrave souvent les pathologies musculo-articulaires (Robin et Carpentier 2006). 

 

 - Pour une prise de conscience du fonctionnement des ATM : 

C’est un exercice que l’on peut prescrire chez tous les patients en début de traitement, et 

dans tous les cas où l’on souhaite éviter des ouvertures trop grandes (hyperlaxité ligamentaire, 

luxations). 

Le patient place ses index dans les méats acoustiques externes puis place trois doigts au 

niveau de la région prétragienne, il est alors invité à effectuer des mouvements 

d’ouverture/fermeture pendant lesquels il apprend à détecter les déplacements condyliens et 

possibles bruits articulaires. Le praticien lui demande ensuite de limiter son mouvement 

mandibulaire au seul mouvement de rotation, identifiable par palpation latérale. 

  

- Pour une rééducation de la position de repos : 

Cet exercice est enseigné essentiellement chez les patients bruxomanes ou atteints de 

luxations discales. 

Il s’agit d’un exercice très simple permettant d’atténuer les crispations inconscientes chez ces 

patients. Lors d’une longue expiration, le patient souffle lentement en maintenant les lèvres presque 

jointes. Pendant la déglutition, le patient prend conscience des contacts dentaires. Le praticien 

vérifie le retour immédiat à la désocclusion et redemande au patient d’expirer une nouvelle fois, en 

recherchant la détente des muscles faciaux. 

 

 - Réalisation de mouvements contre résistance :  

Ces exercices sont indiqués lors de myalgies, luxations, rééducation post-chirurgicale, 

arthroses ou encore adhérences. 

Le fait d’effectuer des efforts répétés, contre une résistance, permet un renforcement 

musculaire. 

Pendant l’ouverture buccale, le poing placé sous le menton permet l’opposition. Il y a un 

renfort des muscles abaisseurs. A la fermeture, l’index et le majeur positionnés sur le bord libre des 

incisives inférieures permettent l’opposition. Il y a un renfort des muscles élévateurs. 
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Concernant les mouvements de latéralité, le patient réalise un mouvement de diduction en 

plaçant la paume de sa main sur la joue du côté de la latéralisation.  

Pour la propulsion, les doigts se situent verticalement devant le menton du patient. 

 

 

Figure 81 : mouvements contre résistance à l’ouverture, fermeture et en latéralité gauche 

 

- Pour la rééducation de la rectitude d’ouverture : 

Elle est nécessaire lorsqu’il existe une asymétrie d’ouverture. Pour cela, le patient trace une 

ligne verticale sur le miroir et s’entraîne à vérifier l’abaissement rectiligne de son menton pendant 

l’ouverture buccale. Dans un premier temps, ces exercices sont effectués sans contraintes puis le 

patient peut appliquer une résistance latérale du côté opposé à la déviation. 

Cette rééducation est indiquée lors de luxation discale unilatérale, de contractures 

musculaires ou lors d’une rééducation post-chirurgicale. 

 

-Réalisation de mouvements du cou : 

Lorsqu’il existe des contractures musculaires cervicales ou nucales associées à un 

dysfonctionnement de l’appareil manducateur, le praticien peut enseigner des exercices de 

relaxation et de renforcement musculaire. Ce sont des exercices de flexion, rotation et circumduction 

de la tête effectués lentement avec possibilité d’augmenter l’amplitude petit à petit. 

Ces mouvements du cou sont indiqués lors de myalgies cervicales et troubles de la posture. 

Tous ces exercices sont à réaliser assis, devant un miroir et doivent impérativement être stoppés si 

une douleur apparait au cours de l’exécution. Jamais un exercice ne doit être pratiqué en force. 

Cette liste est non exhaustive mais représente les exercices gymnastiques les plus simples à 

expliquer et à réaliser par le patient. De nombreuses autres techniques existent mais sont plus du 

ressort du kinésithérapeute que de l’omnipraticien de cabinet dentaire. 
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4.3 Chirurgie maxillo-faciale 

 

La chirurgie maxillo-faciale a été très utilisée jusque dans les années 1990 pour les patients 

présentant une dysfonction crânio-mandibulaire. Avec le recul, le traitement chirurgical de ces 

troubles doit être proposé en dernier recours après échec des différents traitements conservateurs 

ou pour  des problèmes articulaires majeurs.  

 

4.3.1 Rapports chirurgicaux 

 

L’accès à cette articulation est rendue difficile par sa situation profonde et par son 

environnement anatomique. 

 • En dehors : l’artère transversale de la face et des rameaux temporaux du nerf facial 

 cheminent juste sous la peau. 

 • En arrière : l’ATM est en rapport avec : 

  - l’os tympanal au niveau de la face antérieure du conduit auditif externe. 

  - le pôle supérieur de la parotide. A ce niveau, l’artère carotide externe se divise en 

 artère temporale superficielle et artère maxillaire interne. 

  -la carotide interne et la trompe d’Eustache (plus en dedans et  à distance). 

 • En avant : elle est en rapport avec le muscle ptérygoïdien latéral doublé de son aponévrose 

 ptérygo-temporo-maxillaire. Un peu en dessous se situe l’artère maxillaire interne. 

 • En dedans : l’ATM côtoie trois branches du nerf mandibulaire (nerf dentaire inférieur, nerf 

 lingual et nerf auriculotemporal), la corde du tympan, l’artère maxillaire interne et un riche 

 plexus veineux. 

 • En haut : l’ATM fait face aux méninges par l’intermédiaire de la paroi crânienne. Par 

 endroit, le cerveau n’est séparé de la cavité articulaire que par un intervalle de 1 à 2 mm. 

 

4.3.2 Voies d’abord 

 

Les différentes voies d’abord tiennent compte de l’anatomie précédemment citée et de la 

technique utilisée. 

 • Voies cutanées : 

  - Abord pré-auriculaire : il s’agit de l’abord conventionnel le plus utilisé car il permet 

d’effectuer la majorité des chirurgies sur le disque et sur la tête condylienne. Cet abord apporte une 

bonne exposition de l’articulation et une cicatrisation relativement discrète.  
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  - Abord rétro-auriculaire : cet abord a été proposé pour la première fois par 

Boeckenheimer en 1920. Il donne une bonne exposition articulaire mais présente des risques de 

sténose du conduit auditif externe et un contrôle aléatoire du nerf facial. 

  - Abord sous-angulomandibulaire : il permet de dégager la région de l’angle de la 

mâchoire et d’accéder à la partie inférieure du condyle mandibulaire. L’exposition de l’articulation 

n’est pas excellente, c’est pour cela qu’il peut être utilisé en complément de l’abord prétragien 

conventionnel lorsque l’on ne veut pas disséquer le nerf facial et ses branches. 

  - Abord rétro-mandibulaire : cet abord permet d’atteindre le col du condyle mais 

difficilement le condyle lui-même. Il est principalement utilisé en pathologie traumatique. 

 

 • Voie orale : 

Cet abord constitué d’une incision de la muqueuse depuis le processus coronoïde jusqu’au 

sillon vestibulaire inférieur est utile dans le cas de pathologies traumatiques. Il a peu d’intérêt 

concernant les pathologies articulaires. 

 

4.3.3 Techniques chirurgicales invasives 

4.3.3.1 Pour les anomalies articulaires de l’ATM 

4.3.3.1.1  Intervention sur le condyle mandibulaire 

 

 • Condylectomie : 

La suppression totale du condyle ou condylectomie totale a été largement utilisée lors de 

dérangement interne de l’articulation. Bien que le geste chirurgical soit relativement simple à 

réaliser, cette technique détruit le fonctionnement de l’articulation. La plupart du temps, elle 

engendre l’apparition d’une ankylose fibreuse au sein de l’ATM. 

 

 

Figure 82 : condylectomie 
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 • Condyloplastie :  

La condyloplastie consiste à enlever quelques millimètres de hauteur condylienne puis de 

régulariser tous les bords dans le but de créer une néoarticulation. Elle permet également d’accueillir 

le disque articulaire situé antérieurement dans ce néoespace créé. Comme la condylectomie, la 

condyloplastie serait génératrice d’ankylose ou d’arthrose fibreuse à long terme. 

 

Figure 83 : condyloplastie 

Selon Chassagne et coll. (2001), ces deux techniques sont à éviter en raison de l’évolution de 

type arthrosique, et seuls des gestes légers de régularisation de la tête condylienne sont utiles. 

 

 • Condylotomie : 

La condylotomie consiste à diminuer la hauteur de l’ensemble condyle-branche montante 

par ostéotomie haute et création d’un cal vicieux de cicatrisation. Pour Hall (1997), les résultats sont 

satisfaisants avec amélioration de la symptomatologie clinique et réduction discale grâce à 

l’augmentation de l’espace interarticulaire. 

         

Figure 84 : condylotomie par ostéotomie  haute 

 

L’ostéotomie du col condylien suivie d’une ostéosynthèse par plaque vissée dans le but de 

changer l’angulation est une intervention intéressante mais peu pratiquée  car les indications sont 

exceptionnelles et difficiles à poser. 
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 • Forage décompressif : 

Dans le cas de douleurs liées à une hypervascularisation du ligament postérieur (objectivée 

par un œdème lors de l’arthroscopie), certains auteurs comme Tiziano (1990) proposent de réaliser 

des forages de la tête condylienne afin de diminuer la pression veineuse intracondylienne. 

Cependant, à long terme, cette technique pourrait provoquer des arthroses. 

 

4.3.3.1.2  Intervention sur l’appareil discoligamentaire 

 

 • Discectomies et reconstruction méniscale : 

Cette technique consiste en la suppression du disque articulaire responsable de la 

symptomatologie pathologique. L’éviction discale permet également de donner plus de profondeur à 

la cavité glénoïde. Les résultats à court terme sont excellents mais à long terme, l’absence du disque 

est catastrophique car elle provoque l’apparition de raideur articulaire, d’arthrose et une 

impossibilité des mouvements (propulsion) du condyle mandibulaire. 

La discectomie trouve ses indications dans le cas de luxation discale irréductible entraînant 

une limitation de l’ouverture buccale « ne cédant pas aux moyens habituels conservateurs » ou dans 

le cas de perforations discales irréparables. Afin d’éviter les effets indésirables à long terme, la 

discectomie sera toujours associée à une reconstruction méniscale. Il existe différentes solutions de 

reconstructions, nous ne les citons que brièvement : 

- Greffe cartilagineuse d’origine conchale. 

- Utilisation de dure-mère lyophilisée (abandonnée car existence d’un cas de 

patient ayant développé une maladie de Creutzfeldt-Jakob après transplant). 

- Greffe dermique. 

- Greffe de fascia lata. 

- Lambeau musculaire du temporal. 

- Utilisation de feuille de silicone (Silastic®). 

- Utilisation de Polyéthylène, Teflon®, Gore-Tex®, méthylméthacrylate, feuille de 

collagène, xénogreffes de péritoine etc… 

 

 

Figure 85: remplacement du disque par interposition d’une feuille de silicone  
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 • Discoplasties : 

Cette technique a beaucoup été utilisée pour réparer les perforations méniscales et consiste 

en la réalisation de résections et de sutures sur le disque lésé. Cette suture est difficile à réaliser et 

son devenir compromis, car il s’agit d’une suture en zone avasculaire. Pour remédier à cela, une 

greffe dermique est appliquée par-dessus les sutures et attachée latéralement au niveau des marges 

méniscales. 

 

 • Discopexies : 

-     Par fixation du disque au condyle : 

Dès 1918, Behan propose de fixer le disque à la face articulaire du condyle mandibulaire 

grâce à un orifice percé au niveau du col condylien. Plus tard, dans les années 90, Stern reprend cette 

méthode et y ajoute en plus une légère condylectomie sur 3 mm puis rattache le disque au condyle 

grâce à des sutures transosseuses et transdiscales.  

          

Figure 86 : fixation du disque au condyle par suture transosseuse 

Cette technique évite donc tout mouvement de glissement du disque par rapport à son 

condyle mandibulaire. 

 

- Par fixation du disque à la cavité glénoïde : 

Cette technique consiste à suturer la portion latérale du disque avec le fascia temporal dans 

la moitié postérieure de la cavité glénoïde. La luxation du disque vers l’avant est ainsi évitée et les 

mouvements ne se produisent plus qu’entre le disque et le condyle. 

 

- Par raccourcissement du frein méniscal postérieur : 

Lorsque ce frein est distendu, il autorise la luxation méniscale antérieure. Pour pallier cette 

éventualité, il est possible de réaliser une plicature de la lame élastique supérieure de la zone 

bilaminaire ou bien de réaliser une résection suivie d’une suture. 
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4.3.3.1.3 Intervention sur la cavité glénoïde 

 

Différents auteurs proposent de réaliser une réduction du volume et de la forme de la pointe 

condylienne de l’os temporal dans le cas où la pente condylienne serait trop importante. Dans la 

même logique, ils proposent également la réalisation d’une éminencectomie conjuguée à un 

raccourcissement du frein méniscal postérieur. 

Pour Gola, cité par Chassagne, ces gestes chirurgicaux ne sont plus d’actualité et entrainent 

l’apparition d’adhérences avec la face supérieure du disque. 

 

4.2.3.2 Pour la luxation mandibulaire 

 

Il existe une multitude d’interventions différentes dans le cas de luxation mandibulaire. Il est 

possible de les classer en trois grandes catégories selon le but recherché. 

 

4.3.3.2.1 Pour limiter la course du condyle en avant 

 

 • Fixation du condyle mandibulaire sur le condyle temporal : grâce à un fil métallique passé à 

travers une encoche réalisée dans le col du condyle et rattaché à la base du zygoma. 

 • Transposition d’un lambeau musculaire pédiculé de sterno-cleïdo-mastoïdien : il est fixé 

antérieurement sur la capsule afin de diminuer la laxité. 

 • Avancement de l’éminence articulaire : un fragment osseux en avant du tubercule est 

réséqué, le condyle temporal comprenant la moitié antérieure de la cavité glénoïde est avancé au 

niveau de la partie réséquée. Le fragment prélevé antérieurement sert à combler l’espace vide créé 

par l’avancée du condyle temporal. 

 

         

Figures 87 et 88 : avancement de l’éminence articulaire 
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 • Augmentation de hauteur du tubercule zygomatique :  

Une ostéotomie oblique du tubercule zygomatique est réalisée permettant au fragment 

inférieur d’être abaissé. Dans l’espace de coupe, une greffe iliaque ou mastoïdienne ou encore un 

biomatériau est apporté pour combler et permettre la cicatrisation.  

         

Figures 89 et 90 : augmentation de la hauteur du tubercule zygomatique 

 

 • Réalisation de butées précondyliennes : 

Le but de cette technique est de créer un obstacle empêchant la course du condyle 

mandibulaire. De nombreuses techniques de butées existent. En voici un exemple : 

 

Figure 91 : butée de Lindemann 

 

 • Abaissement de l’arcade zygomatique : 

Cette technique est très peu utilisée. 

          

Figure 92 : abaissement de l’arcade zygomatique 
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 • Utilisation de matériel inerte : 

La création d’obstacles à la course condylienne peut être réalisée à l’aide de matériel inerte 

type fiches en acier inoxydable, butées métalliques, plaques vissées, butées en « T » en résine 

acrylique.  

  

 

Figure 93 : butée de Pellequer (butée métallique) 

 

4.3.3.2.2 Pour limiter l’abaissement mandibulaire 

 

Le but de ces techniques est d’empêcher le condyle mandibulaire de dépasser 

antérieurement l’éminence temporale et donc de se luxer. Différentes méthodes ont été décrites : 

• Par résection de la muqueuse endobuccale : c’est la cicatrisation rétractée résultante de la 

résection d’un croissant musculaire qui permet la limitation de l’ouverture buccale. 

• Par section de l’insertion du muscle ptérygoïdien latéral : en le sectionnant, la traction sur 

le condyle est diminuée et l’abaissement limité. 

• Par l’excision partielle du ptérygoïdien médial ou du muscle temporal : la cicatrice 

engendrée permet de limiter l’abaissement mandibulaire. 

• Par l’injection de produit sclérosant intra-articulaire ou de toxine botulique dans le 

masséter ou le ptérygoïdien latéral. 

Ces gestes ne sont plus beaucoup utilisés aujourd’hui car bien que leur efficacité à court 

terme semble favorable, l’apparition de récidives à plus long terme semble inéluctable. 

 

4.3.3.2.3 Pour permettre la réduction de la luxation 

 

La technique consiste en la résection du condyle temporal permettant ainsi d’éviter un 

blocage articulaire. La luxation est toujours possible mais la tête condylienne peut réintégrer 

spontanément sa cavité articulaire. De plus, en supprimant ce tubercule temporal, le muscle 

temporal subirait un recul spontané ce qui limiterait l’excursion mandibulaire. 
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Un risque infectieux par ouverture de cellules en communication avec les cellules 

pétromastoïdiennes ou un risque vasculaire par la proximité de l’artère méningée moyenne sont 

possibles. Chassagne limite cette technique aux personnes âgées lorsque les autres types de 

chirurgie n’ont pu être mise en œuvre. 

 

4.3.3.3 Pour la reconstruction des ATM 

 

Lorsque la perte de substance osseuse du condyle mandibulaire est importante, le chirurgien 

doit reconstruire cette articulation afin de retrouver une hauteur symétrique des branches 

mandibulaires et d’éviter un dysfonctionnement à long terme sur l’ATM controlatérale.  

 

4.3.3.3.1 A partir de matériau biologique 

 

 • Greffes conventionnelles : 

La reconstruction des ATM nécessite une greffe osseuse de type autogreffe (chondro-

osseuse). L’articulation costovertébrale, l’arc antérieur costal ou encore la tête du deuxième ou 

quatrième métatarsien sont les structures osseuses les plus utilisées. 

-      Greffes chondro-osseuses costales : cette technique a beaucoup été utilisée dans 

les cas d’hypoplasie de la branche montante ou de la région condylienne. Le greffon 

est généralement pris aux dépens de la 5ème, 6ème ou 7ème côte grâce à une incision 

sous-mammaire. Cette greffe costale peut être fixée sur la face externe de la branche 

montante ou bien complètement encastrée dans cette dernière. L’inconvénient de 

cette méthode est l’impossibilité de prévoir la croissance future de cette greffe. Une 

croissance excessive est même possible. 

- Greffes osseuses iliaques. 

 

- Greffes de métatarsiens : ces techniques nécessitaient un maintien par des 

ostéosynthèses au fil d’acier puis une immobilisation postopératoire importante. 

De plus, le greffon subissait une lyse progressive à long terme. Pour ces raisons, 

ces techniques ont été abandonnées.  

 

 
Figure 94 : greffe de métatarsien 
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- Greffes d’articulation sternoclaviculaire : quelques patients ont bénéficié de cette 

technique mais les résultats à long terme semblent incertains. 

Depuis les années 2000, ces greffes chondro-osseuses sont délaissées au profit d’apports 

osseux vascularisés sous forme de lambeaux pédiculés ou de lambeaux libres. 

 

4.3.3.3.2 A partir de matériau prothétique 

 

 • Prothèses condyliennes : 

Deux grandes catégories de prothèses condyliennes existent : celles fixées à la face externe 

de la branche montante par des vis et celles insérées directement dans le fût condylien. 

- Prothèses fixées au niveau de la face externe : nous ne faisons que les citer de 

manière non exhaustive : prothèses de Benoist en acryl, de Byrd et Holton en 

acier inoxydable, de Smith et Mohrrison en tantale, de Fuchs en titanium, de 

Blank en vitallium, de Caix-Michelet en titanium, de Mercuri en chrome-cobalt-

molybdène, de Raveh en titane. 

 

 
 

Figure 95 : prothèse de Benoist 

 

- Prothèses insérées dans le fût condylien : ces prothèses sont vissées ou 

impactées. Nous pouvons citer la prothèse de « type 3 » de Caix et Michelet ou la 

prothèse vissée de Stricker et Flot. 

 

• Prothèses glénoïdiennes : 

Plusieurs prothèses glénoïdiennes ont été décrites mais leur utilisation a été 

abandonnée en raison de réactions histologiques au matériel utilisé (Proplast®). Pour 

Chassagne, la nécessité d’utiliser une prothèse  temporale n’existe quasiment pas ou alors 
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simplement dans le cas de reconstruction totale. La partie glénoïde sera alors recréée à l’aide 

de greffes conventionnelles de type iliaque et non par matériau prothétique. 

 

• Prothèses totales :  

La prothèse Caix-Michelet et celle de Raveh sont les plus utilisées dans le cas de 

reconstruction totale de l’ATM. Actuellement, des prothèses fabriquées sur mesure à partir 

de données tomodensitométriques voient le jour, mais leur coût reste un véritable frein à 

leur utilisation. 

 

4.3.4  Techniques chirurgicales peu invasives 

4.2.4.1 Arthrocentèse 

 

L’arthrocentèse est une technique chirurgicale peu invasive réalisée sous anesthésie locale. 

Elle permet un nettoyage et un lavage de l’articulation avec du sérum physiologique et peut 

également être utilisée pour l’injection de médicaments grâce à deux aiguilles insérées dans l’espace 

articulaire. Son indication principale est la présence d’adhérences entre le disque et les surfaces 

articulaires temporales ou mandibulaires. 

4.2.4.2 Arthroscopie  

 

L’arthroscopie est une technique plus invasive réalisée sous anesthésie générale. Elle 

nécessite deux abords, l’un pour l’optique, l’autre pour l’instrumentation. Elle permet de réaliser : 

- Une régularisation des surfaces articulaires. 

- Un lavage articulaire avec suppression des adhérences. 

- Une discopexie par coagulation de la zone bilaminaire ou par suture. 

- Une extraction de corps flottants. 

- Une biopsie. 

Hormis ces différents intérêts thérapeutiques, l’arthroscopie présente un réel intérêt 

diagnostique grâce à la visualisation directe des surfaces et tissus articulaires. Elle permet d’identifier 

des lésions synoviales, des lésions de l’appareil discal (anomalies de position et de structure) et des 

lésions des surfaces articulaires (dénudation osseuse, ostéolyse, fibrille, ostéoformation). 

 

4.3.5 Conclusion 

 

Le recours à la chirurgie maxillo-faciale est de moins en moins indiqué dans le cas de 

dysfonctionnements articulaires de type luxation réductible ou irréductible. Elle est toujours 

d’actualité lors de malformations congénitales, de traumatismes importants ou de processus 
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tumoraux. Si l’intervention chirurgicale est entreprise, elle doit être mûrement réfléchie car les effets 

secondaires ne sont pas négligeables et les bénéfices à long termes discutables. 

 

4.3.6 Témoignage 

  

 Résumé de l’entretien avec Pr. Chassagne, chirurgien maxillo-facial, CHU Nancy (54000) 

 Le professeur Chassagne reçoit régulièrement en consultation des patients pour des 

problèmes de dysfonction crânio-mandibulaire (environ 10 nouveaux cas par semaine). La moitié est 

adressée par leur médecin généraliste, l’autre par leur chirurgien dentiste. Bien que le nombre de cas 

soit important, il n’opère que 1 personne sur 100 environ. Ce chiffre exclut évidemment les cas 

d’anomalies congénitales, les traumatismes sévères ou encore les processus tumoraux. Selon le Pr. 

Chassagne, le premier traitement est avant tout occlusal par l’utilisation de gouttières ou après un 

traitement orthodontique. Il opère seulement lorsqu’il reste des séquelles après l’utilisation des 

traitements habituels non invasifs ou bien sur demande de l’orthodontiste. Dans la plupart des cas 

chirurgicaux, le patient présente une limitation de l’ouverture buccale dûe à une luxation discale 

irréductible. Trois cas de figure sont possibles : 

- Si le cartilage articulaire n’est pas abîmé, un repositionnement méniscal est 

possible à l’aide de bandelette aponévrotique du muscle temporal par exemple. 

 

- Si le cartilage est atteint, le chirurgien pratiquera une méniscectomie. Le 

remplacement du ménisque se fera par l’emploi d’une feuille de silicone. 

 

- S’il n’y a déjà plus de ménisque et que la douleur est encore très intense, alors 

l’utilisation de prothèse s’impose. Cette technique est couramment utilisée aux 

Etats-Unis. Pr Chassagne ne réalise la pose de prothèse de l’ATM qu’une seule 

fois par an en moyenne en raison de son coût très élevé.  

Deux obstacles majeurs empêchent l’utilisation de la chirurgie à plus grande échelle. D’abord 

parce qu’elle ne traite que les conséquences et non les causes. C’est pour cela que le Pr. 

Chassagne n’opère qu’après une prise en charge initiale conservatrice et remise à niveau 

occlusale. Ensuite  parce que la proximité du nerf facial gêne considérablement l’acte 

opératoire. 

 L’acte chirurgical sera toujours suivi de séances de rééducation afin d’éviter 

l’apparition d’ankylose. Les résultats immédiats et à court terme sont généralement très 

bons. Les résultats à plus long terme dépendent de l’observance du patient vis-à-vis de ces 

séances de rééducation. 

 Un autre moyen thérapeutique efficace selon le Pr. Chassagne est l’injection de 

toxine. Elle se réalise par voie cutanée pour atteindre le ptérygoïdien latéral. Cette injection 

permet la levée de la contracture musculaire responsable de la limitation de l’ouverture 

buccale. Sa durée d’action est d’environ 3 à 4 mois mais il n’y a pas de prise en charge par 

l’assurance maladie, ce qui freine certains patients. 
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 Le Pr. Chassagne insiste sur le fait que la chirurgie est de moins en moins utilisée 

dans le cadre de dysfonction crânio-mandibulaire, qu’elle doit systématiquement être 

associée à de la rééducation et qu’elle n’est pas un traitement étiologique. 

  

 

4.4 Kinésithérapie 

 

La kinésithérapie maxillo-faciale fait partie intégrante de l’ensemble thérapeutique pouvant 

intervenir dans la prise en charge des DCM. A elle seule, elle ne peut résoudre tous les problèmes 

fonctionnels de l’ATM mais en complément d’autres thérapeutiques, elle s’avérera bénéfique et 

efficace. 

 

4.4.1 Rôle de la kinésithérapie maxillo-faciale 

 

La prise en charge kinésithérapique peut être utile chez tous les patients nécessitant un 

recadrage de l’activité trophique, tonique et dynamique des tissus, en particulier l’ensemble des 

groupes musculaires et ligamentaires de la sphère temporo-mandibulaire, de la posture et du 

schéma corporel en général (Padovani 1996). 

Cette prise en charge fait suite à un bilan articulaire et musculaire afin de mettre en place les 

différentes étapes thérapeutiques qui permettront de retrouver une fonctionnalité normale  de 

l’articulation. Le bilan articulaire renseigne sur les amplitudes et les déviations alors que le bilan 

musculaire est de type palpatoire au niveau local (endo- et exobuccal), locorégional (muscles de la 

face, peauciers du cou) et régional (trapèzes, muscles cervicaux). Un bilan fonctionnel est enfin 

réalisé et objective la déglutition, les parafonctions, la mobilité et la position de la langue. 

La kinésithérapie recherche donc l’amélioration de la qualité de vie du patient grâce à sa 

réhabilitation fonctionnelle. Elle doit permettre aussi la participation active du patient dans le 

traitement afin de mener à bien le processus rééducatif souvent long et fastidieux. 

 

4.4.2 A quel moment ? 

 

Le kinésithérapeute peut intervenir à différents moments pendant la prise en charge globale 

et multidisciplinaire du patient. Par exemple, il sera sollicité avant un acte chirurgical comme une 

arthroscopie, en phase post-opératoire immédiate ou différée ou au cours d’une thérapie complexe 

chez un patient traité en parallèle par un chirurgien-dentiste. 

Inversement, le kinésithérapeute a la possibilité d’adresser son patient à divers intervenants 

et à différents moments de sa prise en charge thérapeutique. Par exemple, s’il estime que le patient 

devrait profiter du port d’une gouttière de reconditionnement neuromusculaire pendant sa phase de 
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rééducation, alors il peut l’adresser à son chirurgien-dentiste. De même, s’il pense qu’une 

symptomatologie douloureuse nécessite une prise en charge spécifique, le kinésithérapeute peut 

diriger son patient vers un neurologue ou un spécialiste de la douleur. 

 

4.4.3 Objectifs et principes de traitements 

 

La kinésithérapie maxillo-faciale a pour objectif principal le dégagement de l’ATM de toute 

contrainte et tension pathogène, l’élimination de la douleur (élimination des spasmes musculaires et 

des tensions résiduelles) et l’élimination des praxies pathogènes. 

Le premier défi du praticien est de faire prendre conscience à son patient des mouvements 

nocifs qu’il fait subir à son articulation. Une fois que cette étape est franchie, le kinésithérapeute 

peut lui apprendre à respecter une conduite ergonomique, non douloureuse et surtout protectrice 

de la fonctionnalité de son ATM. Cet apprentissage des schémas physiologiques passe par : 

-  La correction des altérations posturales en phase statique et au repos. 

-  La réduction d’amplitude du mouvement mandibulaire en cas d’hypermobilité articulaire. 

-  Le gain d’amplitude du mouvement mandibulaire en cas d’hypomobilité articulaire. 

-  La rééquilibration des groupes musculaires (agonistes et antagonistes) du cou et de la face. 

- La correction des latéro-déviations et le rétablissement d’une cinétique mandibulaire 

 fonctionnelle. 

La prise en charge kinésithérapique ne se déroule pas seulement au cabinet mais également 

au domicile du patient. Ce dernier, après explications et démonstrations du praticien, peut travailler 

et participer de façon autonome à sa rééducation. Pour faciliter la mise en œuvre d’exercices dans le 

cadre de sa vie privée, le patient s’aidera de fiches personnalisées détaillant les mouvements à 

réaliser et leur durée. 

Un suivi régulier est nécessaire afin d’évaluer les résultats obtenus, de modifier ou non les 

exercices proposés mais surtout de motiver le patient et de lui montrer objectivement les progrès 

obtenus. Lors de ces bilans de réévaluation, le kinésithérapeute évalue différents paramètres comme 

l’amplitude des mouvements, la diminution de la symptomatologie douloureuse, l’absence de 

craquement. 

 

4.4.4 Moyens de traitements 

 

Le kinésithérapeute dispose de plusieurs moyens pour permettre une bonne rééducation 

musculaire et articulaire des régions maxillo-faciales. Nous les classons en deux grandes catégories :  
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- Un travail actif du praticien sur le patient par l’utilisation de massages et 

 d’ultrasonothérapie. 

- Un travail actif du patient par l’utilisation de la gymnastique et de la rééducation 

 neuromusculaire. 

 

4.4.4.1 Massothérapie 

 

Elle est la technique la plus employée par le kinésithérapeute. Elle se présente sous 

différentes formes : 

- Les pétrissages. 

- Les effleurements cutanés. 

- Les pressions glissées, profondes et superficielles. 

Ces massages sont à visée décontracturante ou sédative selon la méthode employée. Par 

exemple, un massage des muscles masticateurs par pétrissage aura une visée décontracturante alors 

que des pressions glissées de la région frontale auront plutôt une visée sédative. 

En complément des massages, la thermothérapie est bénéfique en début de chaque séance 

afin d’améliorer les résultats grâce à ses effets sédatifs et myorelaxants. 

Les apports de la massothérapie sont multiples : 

  - La détente musculaire profonde. 

  - La vasodilatation locale. 

  - Le repérage des points douloureux. 

  - L’amélioration de la souplesse des masses tissulaires. 

 

4.4.4.2 Ultrasonothérapie 

 

L’intérêt de l’utilisation des ultrasons est la création de micro-massages responsables de 

production et de libération de chaleur. Cette augmentation de température permet une amélioration 

de la circulation sanguine, une amélioration des propriétés mécaniques ligamentaires (meilleure 

élasticité) et surtout un effet antalgique. 

La fréquence utilisée est généralement comprise entre 1 et 3 MHz, la tête de l’appareil 

ultrasonore doit être en mouvement permanent et un gel de contact est nécessaire afin de 

permettre la transmission des ondes. 

Il existe des contre-indications à l’application d’ultrasons comme la présence de brûlures, de 

lignes de fractures récentes, de zones de nécrose ou encore de greffons récents. 
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4.4.4.3 Rééducation neuromusculaire  

 

Cette rééducation est d’abord effectuée en présence du kinésithérapeute puis le patient est 

invité à réaliser les différents exercices seul. Pour cela, le praticien fait travailler le patient assis, face 

à un miroir et lui enseigne les règles d’exécution des mouvements. De plus, le kinésithérapeute met à 

la disposition du patient une fiche de travail personnalisée sur laquelle sont décrits les différents 

exercices. 

  Les principales règles sont les suivantes : 

 -    La réalisation des exercices doit se faire lentement et progressivement, en expirant. 

 -   Les exercices se réalisent à partir de la position de repos mandibulaire, dans un état de 

 relaxation musculaire maximal. 

 -  Le patient doit se trouver assis sur un tabouret, face à un miroir afin de vérifier le 

 déroulement de son mouvement et de le rectifier si besoin. 

 

Quelques exemples d’exercices : 

 - Exercices de renforcement musculaire : le patient effectue des mouvements d’ouverture-

fermeture et de diductions droite et gauche contre résistance. Le rythme de ces exercices est de 6 

mouvements à renouveler 4 fois par jour. 

 - Exercices de « re-coordination » : le patient effectue de petits mouvements répétés 

d’ouverture-fermeture sans dépasser 20 mm afin de n’effectuer que des mouvements de rotation 

pure avec le pouce sur le menton pour contrôler le mouvement. L’exercice se fait par séries de 1 min, 

environ 6 fois par jour. 

L’efficacité de ces thérapeutiques repose sur la participation active du patient, de sa 

coopération et de sa bonne entente avec le praticien. Ce dernier doit revoir son patient 

régulièrement et corriger les éventuelles erreurs de réalisation. Ces contrôles périodiques assurent 

une bonne progression et la réalisation de bons mouvements. 

 

4.4.5 Témoignage 

 

Résumé de l’entretien avec Sébastien Weets, kinésithérapeute à Nancy (54000). 

Peu de patients soignés par M. Weets pour des troubles temporo-mandibulaires sont 

adressés par des chirurgien-dentistes. La plupart sont envoyés par leur médecin généraliste qui a 

détecté le plus souvent une gêne et une limitation de l’ouverture buccale. Dans d’autres cas, c’est le 

kinésithérapeute lui-même qui découvre la nécessité d’intervenir sur l’appareil manducateur chez un 

patient venu initialement pour autre chose. Par exemple, une patiente traitée pour dorsalgies peut 

revenir la semaine suivante avec des cervicalgies. Ces dernières seront soignées mais la patiente 
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reviendra pour douleur au niveau des muscles masticateurs pas exemple. M. Weets insiste sur les 

relations des différentes chaînes musculaires ascendantes et descendantes. Si l’on soigne un groupe 

musculaire, cela peut avoir une répercussion sur d’autres muscles. Les DAM, en kinésithérapie, font 

parties du Syndrome de Déficience Postural (SDP). Le SDP comprend quatre entrées différentes : la 

podologie, l’orthoptie, l’ostéopathie et les DAM. C’est pour cela que M. Weets travaille en 

collaboration avec un orthoptiste et un podologue lorsqu’il se rend compte que sa prise en charge 

kinésithérapique ne sera pas suffisante. Concernant la kinésithérapie, il s’agit essentiellement de 

massages des muscles masticateurs dans un but décontracturant et de techniques de mobilisation 

passive analytique. M. Weets observe de bons résultats surtout chez les patients volontaires qui 

respectent la réalisation des exercices à faire à la maison. Il regrette le manque de formations 

initiales dans le cursus universitaire de la kinésithérapie maxillo-faciale et surtout du système 

manducateur. Il regrette également le manque de praticiens formés à ce sujet et se désole de 

recevoir des patients venus de l’autre bout de la région. 

 

 

4.5 Psychothérapie 

 

Le facteur psychologique doit être pris en considération en cas de dysfonctions crânio-

mandibulaires. Le lien entre la symptomatologie des DAM et la personnalité du patient est 

extrêmement étroit et il est parfois nécessaire à ce dernier d’entreprendre une thérapie 

psychologique. 

Klecha (2008) montre dans son étude que les patients atteints de DAM présentent un état 

psychopathologique plus important que des patients suivis pour des soins courants. 

D’autres études plus anciennes comme celle de Lundeen et al. (1987) montrent que des 

scores d’anxiété plus élevés sont retrouvés chez les patients souffrant de DAM. 

Murray et al. (1996) s’intéressent à la qualité de vie des patients souffrants de DAM et 

montrent que ces derniers paraissent plus anxieux, plus irritables et plus tendus que des patients 

d’un groupe témoin. 

Le stress est véritablement un facteur étiologique (déclenchant ou aggravant) des 

dysfonctions et il convient de mettre en place la thérapie appropriée. Différentes techniques de 

relaxation et de gestion du stress existent. 

 

4.5.1 Relaxation progressive 

 

Elle repose sur l’observation de la tension musculaire provoquée par une tension 

émotionnelle. Le but de ces exercices est de réduire la tension musculaire générale du corps, le 

rythme cardiaque, la pression artérielle et la fréquence respiratoire. Pour cela, le patient est allongé 

dans une atmosphère calme, le thérapeute lui donne les instructions pour parvenir à un état de 
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relaxation complet. Le patient relâche d’abord les extrémités puis est invité à étendre son action vers 

le tronc puis vers sa tête. 

De nombreuses techniques de relaxation progressive ont vu le jour et se sont toutes 

inspirées de la technique de Jacobson 

 

 • Méthode de Jacobson : 

Elle consiste à contracter successivement différents groupes de muscles pendant une dizaine 

de secondes puis à les relâcher. Ce relâchement musculaire doit être ressenti par le patient de façon 

consciente. Il doit percevoir la différence entre un muscle contracté et un muscle détendu afin de 

pouvoir retrouver cet état de détente volontaire dans sa vie de tous les jours. 

 

 • Méthode contraire : 

Il s’agit d’une variante de la méthode précédente où la contraction initiale des muscles est 

remplacée par des étirements passifs. Le relâchement musculaire termine le cycle. Cette méthode 

est préférée la plupart du temps par les patients atteints de DAM car l’étirement passif est moins 

douloureux que la contraction volontaire du muscle. 

Les premières séances se réalisent chez le thérapeute puis se poursuivent généralement par 

le patient à son domicile en reproduisant les différents exercices. Le professionnel peut également 

fournir au patient une cassette contenant les enregistrements vocaux des différentes instructions. 

Pour garantir une efficacité de ces techniques de relaxation progressive, le patient effectue ces 

exercices quotidiennement sur une période qui peut s’étaler jusque plusieurs mois. 

 

4.5.2 Biofeedback 

 

Cette technique est surtout utilisée dans les pays anglo-saxons, très peu de 

psychothérapeutes français l’utilisent car elle nécessite un appareillage spécifique. Egalement 

appelée « thérapie de rétroaction positive », cette méthode requiert l’utilisation d’électrodes 

externes reliées à un appareil électromyographique.   

 • But : permettre au patient de prendre conscience de ses troubles manducateurs et l’aider à 

les réguler. C’est une véritable rééducation proprioceptive où le patient doit contrôler l’effet de sa 

relaxation sur les muscles concernés. 

 • Principe : le patient observe sur un écran l’activité électrique musculaire et peut ainsi 

contrôler l’état de son relâchement. Les électrodes sont généralement placées sur les muscles 

masseter ou sur le muscle frontal lorsqu’une détente générale du corps est recherchée. L’activité 

électrique musculaire est objectivée par différents signaux (sonores ou lumineux) proportionnels à 

l’état de contraction du muscle. Le patient tente d’obtenir un relâchement musculaire en essayant de 

diminuer les signaux perçus. 
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Une fois cet état de relaxation atteint, le patient doit se familiariser à cette sensation de 

bien-être afin de pouvoir la reproduire plus tard mais sans l’utilisation de l’appareillage. 

En 2005, Crider et al. ont analysé plusieurs études concernant l’efficacité du biofeedback et 

ont conclu que son utilisation serait utile dans la prise en charge des DAM musculaires 

essentiellement, qu’elle soit associée ou non à d’autres thérapeutiques (kinésithérapie, gouttière, 

relaxation…). L’efficacité du biofeedback est moindre sur les DAM articulaires. 

 

4.5.3 Thérapie Comportementale et Cognitive (TCC) 

 

La TCC est proposée depuis les années 1920 et connait un engouement croissant depuis une 

dizaine d’année maintenant. D’abord appelée « comportementale », cette psychothérapie consiste à 

comprendre les réactions d’un sujet, étudier son comportement et permettre une modification de ce 

dernier. Puis les données sur la cognition ont évolué pour aboutir au terme de thérapie 

comportementale et cognitive. Les TCC abordent donc le patient sur le plan du comportement mais 

aussi sur celui de la pensée. 

Les TCC ont prouvé leur efficacité par de nombreuses études scientifiques dans le cas de 

diverses pathologies comme les troubles dépressifs, les phobies, les addictions ou encore les troubles 

anxieux. Nous concernant, les TCC peuvent être utilisées pour la gestion du stress. 

Avant toute thérapie, des séances d’évaluation sont nécessaires afin de poser l’indication de 

TCC. Ces entretiens préliminaires sont réalisés à l’aide de questionnaires et d’échelles spécifiques 

permettant d’évaluer les troubles du patient. Une fois cette analyse fonctionnelle réalisée, le 

thérapeute décide d’entreprendre une démarche de TCC ou non. L’analyse permet au psychologue 

de relever les différentes situations redoutées par le patient et à l’origine d’anxiété, de stress et de 

comportements pathologiques. 

La première étape est une phase de psychoéducation dans laquelle le thérapeute explique la 

différence entre le bon et le mauvais stress. Ensuite vient l’analyse en elle-même qui permet au 

patient d’énumérer toutes les situations où le stress se déclenche. C’est sur cette liste de situations 

précises que le psychothérapeute s’appuie pour lui  donner  les moyens de lutter contre son anxiété.  

La prise en charge du stress repose sur trois dimensions : 

- La dimension physiologique est abordée par l’utilisation de technique de 

relaxation. 

 

- La dimension cognitive : le thérapeute fait prendre conscience au patient que 

c’est l’idée qu’il se fait de la situation qui est stressante et non la situation elle-

même. Le patient recherche alors des pensées alternatives pour faire face à ces 

situations. 
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- La dimension comportementale est envisagée par l’utilisation de techniques 

d’affirmation de soi. 

 

Les techniques de relaxation et la thérapie cognitive avec recherche de pensées alternatives 

nécessitent environ 3 à 4 séances chacune alors que l’enseignement des techniques d’affirmation de 

soi sont plus longues (environ 12 séances) et peuvent se réaliser en groupe. 

Le patient pourra alors appliquer dans la vie de tous les jours ces différents exercices. Pour 

l’aider, il peut noter dans un carnet les différentes situations où il se sent stressé, quantifier son 

stress (note de 1 à 10 et sensations physiques ressenties), noter les pensées automatiques (ce qu’il se 

dit sur l’instant) et noter les pensées alternatives et moyens de réagir qu’il a imaginés pour faire face 

à cette situation. Par exemple, le patient a un rendez-vous prévu à 14h, il est dans les bouchons 

(situation). Son niveau de stress est de 8/10, il ressent des tremblements et sa mâchoire est serrée. 

Ses pensées automatiques sont : « je vais être en retard, mon patron va être furieux ». Ses pensées 

alternatives sont : « je vais appeler au bureau pour prévenir que je serai en retard ». 

Ce carnet pourra être étudié par le psychothérapeute à chaque séance et objectiver ainsi 

l’évolution thérapeutique de son patient. 

Pour résumer, l’objectif principal des TCC est de donner des moyens psychologiques au 

patient afin qu’il puisse les utiliser seul et dans un maximum de situations. Les objectifs fixés au 

début de la psychothérapie sont définis directement entre le soignant et le soigné de manière à ce 

qu’ils soient réalistes et progressifs. Enfin, une évaluation clinique et psychologique est réalisée au 

terme de la psychothérapie, les résultats sont communiqués au patient et la décision de poursuivre 

ou non la thérapie est prise d’un commun accord entre les deux parties. 

Différentes études ont montré l’efficacité à court et long terme des TCC et des thérapies 

comportementales en général dans la gestion des troubles temporo-mandibulaires. Les bénéfices 

seraient d’autant plus importants si ces thérapies étaient couplées à un traitement réversible non 

invasif (gouttière occlusale par exemple) (Molina 2011) (Liu 2012). 

 

4.5.4 Témoignage 

 

Résumé de l’entretien avec le Dr. Cyril Jeckel, psychiatre à Nancy (54000). 

Les patients reçus par le Dr. Jeckel et qui sont adressés par des chirurgiens dentistes sont très 

rares. Le plus souvent, ils sont adressés par leur médecin généraliste. Le facteur psychologique et le 

stress en particulier jouent un rôle dans l’apparition et l’entretien des DAM. Pour combattre ce 

stress, le Dr Jeckel utilise essentiellement la Thérapie Comportementale et Cognitive (TCC). Avant 

tout traitement, une phase psycho-éducative est nécessaire. Le thérapeute explique au patient le 

bon et mauvais stress puis seulement l’analyse peut commencer. Le Dr. Jeckel insiste sur le fait que 

chaque analyse doit se faire au cas par cas et ne surtout pas suivre une démarche standardisée. Le 

psychiatre adapte son analyse au patient qu’il a en face de lui. Dr. Jeckel utilise différents 

questionnaires (MSP9 ou MSP25 par exemple) lui permettant d’évaluer le degré de stress du patient 
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au fur et à mesure des séances. Lorsque le chirurgien dentiste veut adresser un patient au psychiatre, 

Dr. Jeckel recommande de ne pas être pressé mais d’attendre un certain temps afin de ne pas 

« brusquer » le patient. Le prescripteur doit motiver le patient sans chercher à le convaincre sinon la 

prise en charge sera vouée à l’échec. La chose la plus importante pour le Dr. Jeckel est de ne surtout 

pas donner au patient l’impression d’être abandonné. 

 

4.6 Acupuncture 

4.6.1 Définition 

 

L’acupuncture est une des branches de la médecine traditionnelle chinoise. Elle est basée sur 

la manipulation de fines aiguilles et leurs implantations en divers points du corps à des fins 

thérapeutiques. 

 

4.6.2 Principes 

 

 L'acupuncture est fondée sur deux grands principes de la médecine chinoise.  Le premier est 

celui du Yin et du Yang.  Ils symbolisent deux parties opposées existant dans tous les phénomènes et 

objets en relation réciproque dans le milieu naturel.  Par exemple, la femme est Yin et l'homme est 

Yang, l'eau est Yin et le feu est Yang.  Ils s'opposent, se complètent l'un et l'autre et ne peuvent 

exister l'un sans l'autre.  Le second principe est celui des cinq éléments.  L'univers est formé par le 

mouvement et la transformation de cinq éléments représentés par: le Bois, le Feu, la Terre, le Métal 

et l'Eau.  Cette théorie est utilisée pour expliquer la physiologie et la pathologie ainsi que les relations 

entre l'organisme et le milieu environnant. 

L'équilibre harmonieux entre le Yin et le Yang conditionne l'état de santé. Les perturbations 

de cet équilibre sont responsables de la maladie. Toute perturbation de nature à rompre cet 

équilibre affecte d'abord préférentiellement l'énergie. Par exemple, un excès de Yang pourra générer 

une douleur soudaine, une inflammation, des spasmes, un mal de tête ou encore une augmentation 

de la tension. Un excès de Yin pourra se traduire par des douleurs diffuses, une sensation de froid, de 

la rétention d'eau ou une grande fatigue. 

L'énergie  est mouvement et sa perturbation principale sera l'entrave au mouvement : le 

blocage. L'énergie bloquée en une région du corps matériel s'accumule en amont du blocage, alors 

que les régions en aval du blocage vont se trouver en déficit énergétique. En présence d'un état de 

pathologie ainsi décrit, l'acupuncteur va rechercher les niveaux où l'énergie est bloquée, et quelle est 

la raison du blocage. Il va ensuite appliquer son traitement en levant le blocage et en corrigeant, si 

cela se peut, la raison de ce blocage à l’aide de l’aiguille. Cette dernière lui permet de diriger le cours 

des énergies. 

L'énergie circule notamment le long de conduits appelés méridiens, et, à partir de ces 

méridiens, se répand dans tout le corps pour insuffler son principe vitalisant à l'ensemble des 

constituants de l'organisme. 
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Les méridiens principaux sont parsemés de points qui sont autant de zones stratégiques. Ces 

points n'ont pas en eux de vertu thérapeutique spécifique. C'est-à-dire qu'il n'y a pas un point 

du sommeil, un point de l'angine, ou de la douleur dentaire ou de la colique abdominale. Les points 

permettent d'influer sur le cours des énergies. 

Traditionnellement, on compte 360 points répartis sur les méridiens qui parcourent toute la 

surface du corps. Cependant, d'autres points ont par la suite été identifiés et, selon le modèle utilisé, 

on peut trouver plus de 2 000 points. Les points sont considérés comme portes d'entrées ou de 

sorties des énergies à travers le corps. 

Les méridiens principaux sont au nombre de 12 et sont chacun associés à un organe 

(poumons, cœur, foie).  

 

4.6.3 Efficacité 

 

 L’acupuncture peut être utilisée à la fois comme moyen de sédation de la douleur (au niveau 

des ATM ou des muscles masticateurs) et comme moyen de réduction de stress. 

Concernant l’efficacité de l’acupuncture sur la diminution du stress, peu d’études récentes y 

font référence. En 1997, Guimares et al. ont montré que certains points d’acupuncture entraînaient 

un effet anxiolytique chez le rat. Ce dernier avait été immobilisé 60 minutes pour permettre 

d’engendrer un stress suffisant. L’acupuncture peut donc agir sur la régulation des fonctions de l’axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS) responsable de la libération des hormones du stress. 

En 2010, Seung-Hun-Cho et al. publient une étude sur l’utilisation de l’acupuncture dans les 

désordres temporo-mandibulaires. Il s’agit d’une revue systématique des précédentes études sur ce 

sujet. Dix neuf études scientifiques ont donc été répertoriées et ont permis de conclure que 

l'acupuncture classique avait eu une influence positive comparée à un placebo (selon 3 études), que 

l’acupuncture avait des effets similaires à ceux d’une thérapie occlusale (selon 3 études), et qu’elle 

était plus efficace sur la réduction des symptômes qu’une thérapie physique (selon 4 études). 

 

4.6.4 Témoignage 

 

Résumé de l’entretien avec le Dr. Hubert Gresser, médecin généraliste et acupuncteur à Epinal 

(88000). 

Le Dr. Gresser utilise essentiellement l’auriculothérapie comme moyen de prise en charge. 

L’acupuncture auriculaire repose sur la correspondance entre l’oreille externe et les différentes 

parties du corps. A l’aide d’aiguilles stériles mises en place précisément, il est possible de corriger ou 

d’atténuer un problème sur n’importe quel organe du corps humain. Dans son exercice, le Dr. 

Gresser rencontre assez fréquemment  des patients souffrant de DAM. Dans ce cas, il utilise 

l’auriculothérapie comme traitement symptomatique visant à diminuer la douleur et les contractions 

des muscles masticateurs.  

http://fr.wikipedia.org/wiki/Sommeil
http://fr.wikipedia.org/wiki/Angine
http://fr.wikipedia.org/wiki/Dent
http://fr.wikipedia.org/wiki/Colique
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Pour cela, il positionne ses différentes aiguilles au niveau des points d’auriculothérapie 

correspondant aux ATM et au nerf mandibulaire. Il les laisse en place 30 minutes environ puis les 

enlève. Il obtient de bons résultats avec cette méthode mais insiste sur le fait qu’il ne s’agit que 

d’une aide possible lorsque les thérapeutiques plus conventionnelles ne donnent pas satisfaction. 

Aucun dentiste ne lui adresse de patients atteints de DAM. 

 

4.7 Hypnose 

4.7.1 Définition 

 

Selon la British Medical Association, l'hypnose est « un état passager d'attention modifiée 

chez le sujet, état qui peut être produit par une autre personne et dans lequel différents phénomènes 

peuvent apparaître spontanément, ou en réponse à différents stimuli verbaux. Ces phénomènes 

comprennent un changement dans la conscience et la mémoire, une susceptibilité accrue à la 

suggestion et l'apparition chez le sujet de réponses et d'idées qui ne lui sont pas familières dans son 

état d'esprit habituel ». 

Plus simplement, l’hypnose est un état modifié de la conscience différent de celui produit par 

la relaxation ou la méditation. Cet état peut être léger (rêverie), hypnopompique (pendant la phase 

d’éveil) ou plus profond. 

 

4.7.2 Principes 

 

Il existe différents types d’hypnose qui amènent toutes à cet état modifié de la conscience ou 

« état hypnotique » mais qui agissent à différents niveaux. C’est au thérapeute de choisir la 

technique la plus adaptée pour mener à bien la séance avec son patient. 

  - L'hypnose traditionnelle, ou hypnose classique, est la plus ancienne (1841). C’est l’hypnose 

qui est aussi utilisée dans le monde du spectacle, mais qui est avant tout un outil thérapeutique 

depuis plus d'un siècle. Elle se veut volontairement autoritaire et dirigiste, les suggestions 

hypnotiques sont directes et la thérapie va droit au but. 

- L'hypnose Ericksonienne, développée vers 1930 est la plus populaire actuellement et, en 

même temps, la plus mal connue. Elle s’inspire des outils de l'hypnose classique pour les rendre 

invisibles et indirects. Elle garde l’aspect dirigiste de l’hypnose classique mais elle donne une nouvelle 

dimension à l'utilisation des mots, afin de s'adapter à n'importe quel patient. Ce dernier enclenche 

par lui-même de profonds processus de changement et de guérison.   

Milton Erickson, inventeur de cette forme d’hypnose, a su utiliser le langage afin de diriger 

ses patients vers leur inconscient en leur laissant une certaine forme d’autonomie. Le thérapeute ne 

lâche pas son objectif, mais grâce à une communication d'influence très travaillée et précise, il guide 

le patient là où il le souhaite.  
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- La nouvelle hypnose a été développée dans les années 75 par les successeurs d'Erickson. 

Elle prend logiquement la suite de l'hypnose Ericksonienne, en modélisant les outils de langage 

extraordinaire de Milton Erickson, mais se veut porter sur un domaine plus vaste et plus humain que 

le simple domaine médical (Erickson était psychiatre et peu porté sur le développement personnel). 

Les directives sont abandonnées, la douceur est reine. Le patient est installé dans un fauteuil 

confortable, souvent accompagné d'une musique douce, le thérapeute se fait son « serviteur ». 

- L'hypnose humaniste est la plus récente. Elle a été développée dans les années 2000. Sa 

particularité fondamentale tient au fait que le thérapeute ne s'adresse plus à l'inconscient de la 

personne, mais à sa grande conscience, appelée  "Conscience Majuscule". Grâce à une technique 

d'induction hypnotique inversée, il n'y a plus de dissociation "conscient-inconscient", comme dans les 

autres formes d'hypnose. Au contraire d'un endormissement, le patient expérimente un état plus 

éveillé qu'à l'ordinaire, et ne se sent jamais divisé en lui-même, il reste conscient en permanence 

(pas de perte de mémoire pendant ou après la séance). Grâce à cette perception élargie de lui-

même, il devient possible pour lui de trouver et mettre en place ses solutions. C'est d'ailleurs lui, et 

non pas le thérapeute, qui intervient durant la thérapie, l'hypnothérapeute n'étant ici qu'un guide et 

pédagogue.  

Le principe essentiel de l’hypnose est de permettre au patient de s’abandonner, de perdre le 

contrôle de son esprit et de son corps. Pour cela, le thérapeute suggère au patient des modifications 

de ses perceptions et l’invite à une véritable dissociation de son corps : être ici et ailleurs en même 

temps. Pendant une séance d’hypnose, le patient ne dort pas et reste dans un état conscient, il se 

sent détendu, ses muscles se décontractent, son corps rentre dans un état passif alors qu’au 

contraire, son esprit travaille et navigue dans un monde où la rêverie prend le pas sur le stress 

quotidien. 

 

4.7.3 Efficacité 

 

Plusieurs études ont montré l’efficacité de l’hypnose comme moyen analgésique mais son 

intérêt principal demeure la lutte contre le stress. L’hypnose doit permettre au patient de décrocher 

de son stress au quotidien. Le thérapeute est là pour lui enseigner des techniques applicables dans sa 

vie de tous les jours et ainsi réduire son anxiété. Cette diminution de stress aura alors un effet 

bénéfique sur l’apparition ou le degré d’intensité de la dysfonction crânio-mandibulaire. 

Abrahamsen (2009) réalise une étude sur les effets de l’hypnose chez les patients atteints de 

troubles temporo-mandibulaires. Il en conclut que l’utilisation de l’hypnose permet une réduction 

significative du nombre de sites où la palpation est douloureuse, une réduction de la douleur 

musculaire à la palpation, une diminution de l’anxiété et une meilleure qualité de sommeil. De plus, il 

en conclut que pour réduire la douleur de moitié, quatre séances minimum d’hypnose sont 

nécessaires. 
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4.8 Orthoptie 

4.8.1 Définition 

 

L'orthoptie a pour vocation le dépistage, la rééducation, la réadaptation et l'exploration 

fonctionnelle des troubles de la vision. Elle s'intéresse par exemple aux strabismes, aux paralysies 

oculomotrices, à la rééducation des troubles de la vision binoculaire et fonctionnelle, aux basses 

visions et aux troubles perceptifs visuels, ainsi qu'à la réalisation d'examens complémentaires tels 

que des champs visuels par exemple. 

 

4.8.2 Principes 

 

Les récepteurs parodontaux et les muscles oculomoteurs sont en étroites relations grâce aux 

connections nerveuses entre des paires de nerfs crâniens (IIIème, IVème et VIème) et le nerf 

trijumeau. De plus, des anastomoses directes relient ces paires de nerfs crâniens avec le ganglion 

trigéminal. Il existe donc une véritable relation dent/yeux expliquant ainsi le recours à l’orthoptie 

lorsqu’un trouble oculaire est repéré.  

Cette relation nerveuse rend les systèmes oculaire et dentaire dépendants l’un de l’autre. 

Une anomalie orthoptique pourra alors avoir des répercussions sur l’occlusion dentaire et 

inversement.  

Avant tout traitement, l’orthoptiste effectue d’abord un bilan qui permet une évaluation 

complète des capacités visuelles. Grâce à ce premier entretien, le thérapeute peut poser son 

diagnostic orthoptique et organiser le projet de soins qu’il souhaite mettre en place pour son patient. 

Des séances de rééducation seront alors proposées par le praticien qui décidera également du 

nombre de séances nécessaires et des techniques à employer. 

Par exemple, pour contrôler la normalité de la convergence oculaire, l’orthoptiste approche 

un crayon vers le nez du patient et demande à ce dernier de le suivre attentivement avec les yeux. Si 

la convergence oculaire est normale, les deux globes oculaires doivent suivre le crayon de façon 

continu et symétrique. La course des deux pupilles doit commencer et se terminer en même temps. 

Si ce n’est pas le cas, nous sommes en présence d’un trouble de la convergence. L’orthoptiste met 

alors en place des exercices à réaliser au cabinet ou à la maison dans le but de retrouver petit à petit 

un fonctionnement idéal. 

 

4.8.3Témoignage 

 

Résumé de l’entretien avec Pascal Schamber, orthoptiste à Nancy (54000). 

L’ensemble des patients de M. Schamber sont adressés par leur médecin généraliste, les 

chirurgiens dentistes n’ayant pas la possibilité de prescrire des séances d’orthoptie. Cependant, il lui 
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arrive d’adresser ses patients à d’autres spécialistes comme les kinésithérapeutes ou les chirurgiens 

dentistes lorsqu’il s’aperçoit que la réussite de son traitement nécessite le recours d’autres 

intervenants. Il n’existe pas de cours pendant les études d’orthoptie traitant de la relation 

dents/yeux/posture et c’est après son diplôme que M. Schamber a suivi des formations sur ce sujet 

en particulier. Selon lui, un trouble oculaire aura des répercussions sur les muscles masticateurs par 

syncinésies d’effort. Pour compenser le défaut oculaire, les muscles oculomoteurs mais aussi les 

trapèzes et les sterno-cléido-mastoïdiens se contractent de façon plus ou moins symétriques 

provoquant des douleurs musculaires. Ces syncinésies d’effort ont surtout lieu dans le sens 

descendant. Après un bilan oculomoteur, l’orthoptiste met en place un protocole de traitement qui 

s’adapte en fonction des résultats au fur et à mesure des séances. Le but étant de retrouver une 

bonne convergence oculaire et la disparition des signes fonctionnelles. M. Schamber fait travailler le 

patient dans son cabinet mais met en place également des exercices à faire à la maison 

(stéréogramme de Weiss par exemple) pour mener à bien le traitement proposé. 

 

4.9 Ostéopathie 

4.9.1 Définition 

 

L’ostéopathie est une méthode de soins qui s’emploie à déterminer et à traiter les 

restrictions de mobilité qui peuvent affecter l’ensemble des structures composant le corps humain. 

Elle est une approche thérapeutique non conventionnelle qui repose sur l'idée que des 

manipulations manuelles du système musculo-squelettique et myofascial permettent de soulager 

certains troubles fonctionnels. Toute perte de mobilité des articulations, des muscles, des ligaments 

peut provoquer un déséquilibre de l’état de santé. L’ostéopathie est fondée sur la capacité du corps 

à s’auto équilibrer. 

 

4.9.2 Principes 

 

L’ostéopathe dispose de plusieurs techniques lui permettant d’offrir au patient une prise en 

charge efficace. Ces différentes techniques de manipulation sont orientées selon différents axes. 

- Les techniques structurelles : elles agissent au niveau de la surface des structures 

articulaires et la force appliquée est en sens opposé à la lésion. Généralement, un 

craquement se fait ressentir. Le but de ces techniques est de retrouver une 

bonne mobilité articulaire et d’obtenir la sédation des phénomènes algiques. 

Elles intéressent toutes les articulations du corps excepté celles du crâne et ces 

séances sont souvent ressenties par le patient comme désagréables. 

 

- Les techniques fonctionnelles : elles agissent au niveau des muscles, ligaments et 

articulations. La mobilisation nécessite la participation du patient afin d’obtenir 

http://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9decine_non_conventionnelle
http://fr.wikipedia.org/wiki/Troubles_fonctionnels
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un relâchement suffisant permettant une correction spontanée de la lésion. Ces 

techniques se réalisent dans le même sens que celui de la lésion. 

 

- Les techniques crâniennes : par la palpation au niveau de la tête du patient, 

l’ostéopathe ressent les différents mouvements des os du crâne par 

l’intermédiaire des différentes sutures crâniennes. Ce mouvement est appelé 

« Mouvement Respiratoire Primaire » (MRP) et a des répercussions sur tout le 

corps. Si ces sutures présentent des restrictions de mobilité, l’ostéopathe pourra 

intervenir et rétablir un bon MRP. 

 

- Les techniques viscérales : sous la pression du diaphragme, les viscères se 

déplacent de façon spécifique et de manière répétitive. Cette dynamique peut 

être perturbée voire disparaître complètement. L’ostéopathe va agir sur l’organe 

ou sur ses attaches afin de retrouver une physiologie naturelle et une bonne 

mobilité. 

Concernant les techniques utilisées par l’ostéopathe pour la prise en charge des dysfonctions 

crânio-mandibulaires, il s’agit essentiellement des techniques structurelles (au niveau des ATM) et 

fonctionnelles (au niveau des muscles masticateurs). Le protocole thérapeutique utilise le plus 

souvent des techniques de relâchement et de détente des muscles masséters, ptérygoïdiens ou 

temporaux afin de retrouver une normalisation articulaire. 

L’ATM et l’ensemble du système manducateur font partie des exo-capteurs du système 

postural, comme le sont les pieds ou les yeux. Une perturbation de l’appareil occlusal aura des 

répercussions sur le système postural et inversement. La posture, les dysfonctions de l’appareil 

manducateur et les dysfonctions ostéopathiques sont en étroites relations. 

L’ostéopathe qui reçoit un patient présentant des douleurs au niveau de l’ATM doit vérifier 

s’il s’agit d’un problème occlusal primaire ou si l’origine ne se situe pas plus à distance. Une tension 

au niveau des cervicales peut provoquer des douleurs au niveau de l’appareil manducateur par un 

phénomène de réactions en chaîne. Il doit véritablement intégrer les ATM dans la globalité du corps 

de l’individu et détecter le point de départ du problème. 

Une étude de Cuccia et al. (2010) compare l’efficacité d’une thérapie conservatrice classique 

(utilisation de gouttière) et d’une thérapie ostéopathique chez des patients atteints de troubles 

temporo-mandibulaires. Après six mois de traitement, l’état des patients s’est amélioré dans les deux 

groupes. La seule différence est la prise de médicaments (antalgiques et myorelaxants) beaucoup 

moins importante pendant l’étude pour le groupe traité par ostéopathie. 

 

4.9.3 Témoignage 

 

Résumé de l’entretien avec le Dr. Thierry Costa, médecin ostéopathe à Nancy (54000). 

Les patients que prend en charge le Dr. Costa au niveau des ATM et des muscles masticateurs 

ne consultent pas à l’origine pour des problèmes de cette articulation mais souvent pour des cervico-
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dorsalgies récidivantes. Ou bien, c’est lors d’un examen clinique par palpation que le Dr. Costa 

détecte une perturbation de l’ATM. Il insiste sur le fait que peu de cours pendant les études traitent 

des DAM en ostéopathie, et que seuls des séminaires lui ont permis de se maintenir à jour dans ce 

domaine. Après un examen clinique, le traitement repose essentiellement sur la recherche du 

relâchement musculaire des ptérygoïdiens latéraux et des masséters. Il n’utilise pas de techniques 

palpatoires mais plutôt des techniques par pression et de « forces contraires » au niveau extrabuccal.  

En intrabuccal, ce ne sont plus des techniques musculaires mais articulaires qui sont 

réalisables car les doigts du praticien sont à proximité direct du condyle. Ces manipulations 

articulaires sont douloureuses mais très efficaces, et ne durent que 30 secondes à une minute. Dr 

Costa ne conseille pas à ses patients de réaliser des exercices à la maison car il estime que leur 

compliance est difficile à obtenir. Dr. Costa ne soigne pas simplement l’ATM mais l’intègre dans la 

globalité, dans le reste du corps. C’est pour cela que les manipulations sur l’ATM ne dure que 5 à 10 

minutes maximum et que le reste du temps est consacré aux cervicales, au dos, aux pieds. Il regrette 

le manque de relations et de collaborations avec d’autres professionnels de santé lors de prise en 

charge des dysfonctions de l’appareil manducateur. 

 

4.10 Autres thérapeutiques 

 

Nous venons de détailler différentes thérapeutiques moins conventionnelles (acupuncture, 

hypnose, orthoptie, ostéopathie), ce ne sont pas les seules et beaucoup d’autres existent. Toute prise 

en charge dont le but est de détendre le patient, le calmer et lui permettre de gérer son stress ne 

sera que bénéfique dans le traitement des dysfonctions crânio-mandibulaires. Par exemple, le yoga 

et la musicothérapie sont deux disciplines peu courantes mais qui peuvent aider le patient à se 

détendre. 

D’autres disciplines peuvent être envisagées par le patient souffrant de DAM, non plus afin 

de gérer son stress mais dans le but de trouver une réponse à sa douleur. Par exemple, 

l’homéopathie peut être employée pour répondre à une symptomatologie douloureuse par la 

prescription de granules antalgiques. De même, la mésothérapie, qui utilise un appareil muni de fines 

aiguilles capable d’injecter de faibles quantités de médicaments dans le derme et l’hypoderme, est 

une thérapeutique qui peut permettre de combattre la douleur ressentie par le patient. 

A travers la description des prises en charge de l’orthoptiste et de l’ostéopathe, nous 

soulignons l’étroite relation entre les dents, la posture et les yeux. La posture elle-même est sous 

l’influence de différents capteurs qui sont l’œil, le pied et le vestibule. Le recours à un ORL ou à un 

podologue peut donc s’avérer nécessaire lors de la prise en charge d’un trouble postural. 

 

 

Dans certains cas, la thérapeutique établie par le chirurgien-dentiste va donc suffire à la 

résolution de la pathologie temporo-mandibulaire. Mais nous avons vu que tous les professionnels 

de santé cités dans les pages précédentes allaient pouvoir eux aussi par un traitement qui leur est 
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propre améliorer l’état du patient atteint de DAM, voire guérir ce patient. Cependant, une synergie 

liée à la mise en place et à l’interaction de thérapeutiques par différents intervenants s’avérera 

davantage bénéfique que la seule intervention d’une personne. Effectivement, les bénéfices de 

chaque traitement doivent se cumuler pour permettre une prise en charge optimale. Pour cela, le 

dialogue est indispensable entre les différents intervenants. Le chirurgien dentiste doit avoir une 

connaissance de l’arsenal thérapeutique dont dispose ses confrères. 

 Rappelons également que le corps humain, et l’ATM plus particulièrement, possèdent des 

capacités d’adaptation exceptionnelles, expliquant ainsi les cas de résolution spontanée ou de 

disparition soudaine de douleur. Le plus important, lorsqu’un chirurgien-dentiste rencontre une 

dysfonction crânio-mandibulaire, est l’échange qu’il aura avec son patient. Une écoute attentive, 

l’explication de la maladie et des conseils d’hygiène de vie suffisent à mettre le patient dans des 

conditions favorables pour sa prise en charge thérapeutique. 

Un patient concerné et rassuré est un patient (à moitié) guéri. 
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CONCLUSION 
 

 

Les DCM sont des pathologies complexes, tant par leurs manifestations cliniques variées que 

par le caractère multifactoriel de leurs étiologies. Il n’est donc pas difficile de comprendre que leur 

prise en charge ne se limite pas à un protocole unique et applicable à tous les patients. 

Parfois, le traitement conduit par le chirurgien dentiste seul suffira à la résolution de la 

symptomatologie du patient. Il veillera alors à proposer une prise en charge réversible et la moins 

invasive possible. Cependant, bien souvent, la thérapeutique se devra d’être multidisciplinaire et 

c’est le rôle de l’odontologiste d’informer le patient du bénéfice de différentes thérapies réunies et 

de l’orientation vers des spécialistes. D’autres professionnels de santé, qu’ils soient du domaine 

médical ou non, vont donc contribuer conjointement à l’amélioration de l’état de santé du patient. 

 L’odontologiste a alors un rôle de « chef d’orchestre » et fournira aux spécialistes tous les 

éléments nécessaires à une bonne prise en charge du malade. 

Sur le terrain, la réalité est tout autre. Les différents professionnels de santé rencontrés sur la 

région de Nancy témoignent d’un manque de dialogues et d’échanges entre eux. Rares sont ceux qui 

adressent leurs patients de manière régulière à un autre confrère. La plupart du temps, chacun 

applique son « remède » de son côté. 

C’est pourquoi, le travail en réseau reste à développer dans la prise en charge des DCM ! En 

effet, la réussite du traitement dépend d’une bonne entente pluridisciplinaire. Ne pourrait-on pas 

organiser des formations dont le but serait le partage, la découverte et la mise en commun des 

différentes thérapeutiques applicables par l’ensemble des professionnels ? A plus grande échelle, ne 

pourrait-on pas créer un centre spécifique dédié à la prise en charge des DCM : un même endroit 

mais plusieurs spécialistes ? 
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Les dysfonctions crânio-mandibulaires sont des pathologies complexes dépassant largement la 

sphère oro-faciale et dont les conséquences altèrent la qualité de vie du patient. Le chirurgien-

dentiste y est confronté régulièrement mais devant le caractère multifactoriel de ce trouble et la 

difficulté d’un diagnostic exact, il lui est difficile d’appréhender et de mener à bien une 

thérapeutique optimale. C’est pourquoi, la prise en charge du patient et de sa pathologie nécessite 

une équipe multidisciplinaire avec des praticiens de formation différente (chirurgien-dentiste, 

chirurgien maxillo-facial, kinésithérapeute, ostéopathe, psychologue, physiothérapeute, 

posturologue). L’odontologiste est un pilier fort de cette équipe de par son diagnostic et son 

éventuel traitement mais aussi par son rôle d’orientation et de coordination du patient avec les 

autres professionnels intervenants. 
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