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L’essentiel

L’adaptation de 1’0s a son environnement a été décrite en 1892 par Julius Wolff,
chirurgien, qui, en se basant uniquement sur I’observation, a édicté des lois con-
firmées depuis par la recherche fondamentale.
Ces lois indiquent que :
— 1’os se forme et se résorbe en fonction des contraintes mécaniques qu’il subit ;
— sarésistance varie en fonction des charges qu’il subit ;
— Tactivité musculaire entraine une modification des contraintes, donc de
I’activité osseuse.
L’os est dépourvu des mécanorécepteurs traditionnels, et les fibres nerveuses re-
trouvées en son sein sont des fibres de petit calibre, pas ou peu myélinisées (A-
delta, C). La perception des informations mécaniques est le fait des ostéocytes que
I’on peut qualifier de “mécanosenseurs”’, inadaptés a la transmission
d’informations proprioceptives, mais permettant de transmettre aux centres supé-
rieurs (autonomes) des informations sur les charges a moyen terme subies. Par
I’intermédiaire de leurs prolongements “interconnectés”, les ostéocytes réagissent
comme un groupe et transmettent I’information pergue par un seul d’entre eux au
systéme nerveux autonome par I’intermédiaire des fibres A-delta et C.
L’¢lément essentiel de cette adaptation est I’ostéon qui va résorber 1’os par les os-
téoclastes, les macrophages intervenant ensuite. Ces cellules étant issues de la li-
gnée sanguine, une angiogenése accompagne leur progression. Les ostéoblastes
interviennent ensuite pour reconstruire 1’0s, certains étant inclus dans la matrice
osseuse, devenant alors des ostéocytes au role si essentiel dans la captation et la
transmission des informations mécaniques regues. Le “passage” d’un ostéon laisse
dans 1’os un canal, le canal de Havers, dans lequel on distingue systématiquement
une artére, une veine et une fibre nerveuse, pas ou peu myélinisée et appartenant
au systéme nerveux autonome.
La transmission des informations mécaniques recues par un implant n’est pas
comparable a ce qui se passe avec une dent, en raison de 1’absence des récepteurs
desmodontaux, couplés a des fibres nerveuses myélinisées de gros calibre et a
transmission rapide (90 m/s). Il n’existe autour d’un implant que des fibres A-
delta et C, inaptes a la transmission d’une information proprioceptive. Leur vitesse
de transmission de I’information n’est que de 0,5 a 2 m/s. Différentes études mon-
trent qu’il existe un nombre significativement plus élevé de ces fibres autour d’un
implant mis en charge, par rapport a un implant non chargé.
L’ostéoperception, parfois décrite, ne repose sur aucune base histologique.
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L’os est un matériau vivant qui s’adapte en
permanence a son environnement. Les nom-
breux commentaires parus dans tous les mé-
dias, reprenant les travaux de Jaworski et al.
(1980), Vico et al. (2000), Genetos et al.
(2007), entre autres, sur la perte de densité

osseuse comme celle subie par Thomas Pes-
quet apres son séjour de 6 mois dans 1’espace
et sa nécessaire (et longue) réadaptation ne
sont qu’une application des déja trés an-
ciennes lois édictées par Julius Wollf (1836-
1902) en 1892 [FIG. 3-1].

Sollicitations
osseuses
Efforts supérieurs résorption
aux limites physiologiques osseuse
Efforts supérieurs a la normale formation
a I'intérieur des limites physiologiques | osseuse
Efforts normaux état d’équilibre

Sollicitations insuffisantes

fonte osseuse

hypotrophie

Wolff, 1892

Figure 3-1 : En fonction des sollicitations qu’il recoit, I’os peut s’hypotrophier, maintenir un état d’équilibre, cas
le plus fréquent, se renforcer ou se résorber en raison de surcharges. Ces réactions sont lentes, traduisant un
phénomene biologique en réaction aux sollicitations qu’il subit.

Enoncées en se basant uniquement sur
I’observation, ces lois ont été confirmées
depuis par la recherche fondamentale et
s’énoncent ainsi :

—1’os se forme et se résorbe en fonction des
contraintes mécaniques qu’il subit ;

— sa résistance varie en fonction de la direc-
tion des charges subies ;

— ’activité musculaire entraine une modifica-
tion des contraintes, donc de I’activité os-
seuse.

Les conséquences de I’édentement ainsi que
les réactions osseuses a la suite de la mise en
place d’un implant découlent de ces lois. Ces
lois indiquent que 1’os va réagir a des sollici-
tations mécaniques et s’adapter a ces sollici-
tations, allant jusqu’a une résorption de dé-
fense en cas de surcharge. Afin de tirer au
mieux parti de ces lois, il convient d’en com-
prendre le mécanisme.

Conséquences cliniques

sive, I’os va se résorber.

La mastication permet d’entretenir un état d’équilibre de 1’0s. La perte des
dents entraine la rupture de cet équilibre et une perte osseuse par hypofonction.
Une contrainte osseuse, dans les limites fonctionnelles, va permettre de main-
tenir I’os résiduel, et parfois de le régénérer. Lorsque cette contrainte est exces-

‘Hentaire S65
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La perception des informations mécaniques

L’os est dépourvu de mécanorécepteurs tra-
ditionnels, récepteurs encapsulés sensibles
aux déformations mécaniques et couplés a
des neurones sensitifs, fibres my¢linisées de
gros calibre et a la vitesse de conduction im-
portante (de 90 a 120 m/s...), a I’origine de
la proprioception. Les fibres nerveuses re-
trouvées au sein de 1’os sont des fibres fai-
blement myélinisées (fibres A-delta) ou
amy¢liniques (fibres C), semblant impli-
quées, entre autres, dans les douleurs chro-
niques de fond liées a des pathologies tumo-
rales ou post-fracturaires (Jimenez-Andrade

canalicule

prolongement

; / ostéocytaire

noyau

ostéocyte

ostéoplaste

liquide (ou fluide)
interstitiel

et al., 2009, 2010 ; Castafieda-Corral et al.,
2011).

Les cellules en charge de la perception
d’informations mécaniques sont les ostéo-
cytes (Hakeda et al., 2000 ; Klein-Nulend et
al., 2003 ; Cherian et al., 2003 ; Lloyd et al.,
2014), cellules que I’on a pensé longtemps
étre des cellules quiescentes. Ce sont des
cellules aplaties en forme d’étoile allant de
30 um de long a 15 um de large, avec un
noyau central entouré d’un cytoplasme aci-
dophile [FIG. 3-2, 3-3]. La durée de vie d’un
ostéocyte est d’environ 10 ans.

X

Figures 3-2, 3-3 : Les ostéocytes sont situés dans des cavités nommées ostéoplastes ou lacunes ostéocytaires. Ils
communiquent entre eux et avec les ostéoblastes et les ostéoclastes par I’intermédiaire de trés longs et trés fins
prolongements cellulaires abrités dans des canalicules creusés dans le tissu osseux. L’ensemble ostéo-
plaste/canalicule baigne dans un liquide interstitiel qui en assure la nutrition et 1I’élimination des déchets.

Toppets (2004) indique qu’en microscopie
¢électronique, on distingue, juste en périphérie
de la lacune, un tissu osseux périlacunaire de
faible densité contenant moins de fibres de
collagéne, mais plus de matrice minérale
amorphe que le tissu osseux normal [FIG. 3-4,
3-5]. Sous I’action de la parathormone et de
la vitamine D, les ostéocytes peuvent résor-

ber cette matrice au cours d’un processus
appelé I’ostéolyse ostéocytaire. Inversement,
sous I’influence de la calcitonine, il peut y
avoir stockage de calcium au niveau de cette
méme matrice périlacunaire. Ces méca-
nismes assurent [’homéostasie du calcium
dans le plasma sanguin.

‘Hentaire SH5
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Implantologie : Bases fondamentales, Conséquences cliniques

Figure 3-4 : La matrice péricellulaire est bien visible
par sa coloration, différente de celle du tissu osseux
normal et qui absorbe plus ou moins bien le colorant.
Bien que son activité métabolique soit moindre que
celle de I’ostéoblaste, 1’ostéocyte posseéde encore un
appareil de Golgi et un réticulum endoplasmique.
Cependant, son rdle essentiel est la perception des
informations mécaniques. (Trichrome de Masson)

Figure 3-5 : On note que la taille de la matrice péricel-
lulaire diminue au fur et & mesure de I’éloignement de
la cellule du canal central, montrant la réduction de
son potentiel métabolique. (Trichrome de Masson)

Les ostéocytes sont situés concentriquement la structure de base de 1’os : I’ostéon [FIG. 3-
par rapport a un canal central faisant suite @ 6]. Ce canal est le canal de Havers.

ostéocytes ostéoblastes macrophages ostéoclastes

Figure 3-6: L’ostéon est une structure permettant un remodelage permanent de 1’0os. Les ostéocytes, issus
d’ostéoblastes inclus dans leur matrice osseuse, se situent de maniére concentrique autour du canal de Havers. La
coupe 1 (non décalcifiée, inclusion Epon) montre cette organisation concentrique par rapport au canal. La
coupe 2 (décalcifiée, trichrome de Masson modifi¢) montre dans le canal 3 structures : une artére, une veine et
un nerf, ainsi qu’une importante activité osseuse, en bleu.

©Marc Bert / Parresia, 2021 - Ce contenu vous est offert par /dentaira265 Interdit a la vente
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Chapitre 3 - Les lois de Wolff

Un des roles de 1’ostéon (ou BMU, Basic
Multicellular Unit) est le remplacement de
I’0s ancien par un os néoformé adapté aux

existe de 1 a 2 millions d’actifs simultané-
ment, chacun érodant et synthétisant environ
0,05 mm’® d’os (Audran et al., 2015).

charges que cet os regoit [FIG. 3-7]. Il en

L’ostéon

Figure 3-7: L’ostéon permet de régénérer 1’os ancien aux ostéoplastes parfois vides, du fait de la mort
d’ostéocytes, par un os néoformé aux ostéocytes ayant une grande activité de synthése. Il permet également
d’assurer une vascularisation intra-osseuse correcte, 1’ostéoclaste étant une cellule de la lignée sanguine.
L’activité et ’orientation de 1’ostéon sont corrélées aux charges que 1’os subit, sous l'influence du systéme ner-

veux autonome.

Les corps cellulaires des ostéocytes se situent
dans des cavités interconnectées entre elles
par un systéme de canalicules contenant des
prolongements des cellules [FIG. 3-8, 3-9].
Beno et al. (2006), par le biais d’une étude
tridimensionnelle, ont estimé que le nombre
de canalicules par ostéocyte était en moyenne
de 41 pour ’homme et de plus de 115 pour le
cheval. Les prolongements ostéocytaires con-
tiennent des réseaux d’actine sous forme de
filaments en double hélice, molécule forte-
ment impliquée dans le cytosquelette de
toutes les cellules, leur apportant leurs pro-
priétés architecturales et mécaniques. Les
cavités et les canalicules baignent dans un

ostéoplastes

canalicules

ostéocytes
prolongements
ostéocytaires

canal de
Volkmann

liquide interstitiel garantissant I’alimentation
des cellules et 1’¢limination des déchets
qu’ils produisent. Sa composition ionique est
proche de «celle du plasma sanguin.
L’ostéocyte n’est pas directement vasculari-
sé, mais se nourrit grace a la circulation de ce
liquide interstitiel a travers les canalicules et
jusque dans les lacunes ostéocytaires (ostéo-
plastes). Ce liquide, ou fluide, est drainé par
les capillaires lymphatiques (ou il prend le
nom de lymphe) et est acheminé vers la veine
subclaviére gauche ou il est réintégré au sang
par l’intermédiaire du conduit thoracique,
vaisseau récupérant la plus grande partie de
la lymphe du corps.

.

Figures 3-8, 3-9 : Les ostéocytes, situés dans les lacunes ostéocytaires ou ostéoplastes, communiquent entre eux

par un systéme complexe de canalicules contenant des prolongements de ces cellules, les prolongements ostéo-
cytaires. La coupe histologique (inclusion Epon) montre que ces prolongements communiquent également avec
des canaux accessoires, les canaux de Wolkmann, et un canal central, le canal de Havers, dans lequel se situent
une artére, une veine et un nerf.

©Marc Bert / Parresia, 2021 - Ce contenu vous est offert par /danteire 265 Interdit a la vente
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Cross et al. (1995) indiquent que les subs-
tances nutritives provenant du sang attei-
gnent les ostéocytes en diffusant soit dans les
canalicules autour des prolongements cellu-
laires, soit dans les cellules elles-mémes.
Audran et al. (2015) indiquent que “le reé-
seau de canalicules dans la matrice osseuse
a étée estimé a 8 km pour [’ensemble d’un
squelette adulte”.

Ce mode de diffusion des substances nutri-
tives étant peu efficace, 1’ostéocyte ne peut
survivre que s’il se trouve a moins de 0,2 mm
d’un vaisseau sanguin (Fritton et al., 2009).
Cette limitation explique la taille des travées
de I’os spongieux et la structure haversienne
de I’os de base. Plus 1’ostéocyte sera éloigné
du canal de Havers et moins sa nutrition sera

bonne, affectant ainsi son activité métabo-
lique.

Audran et al. (2015) indiquent: “A
lintérieur des canalicules, les prolonge-
ments cellulaires sont fixés aux parois des
canalicules par des intégrines (récepteurs
d’adhésion cellulaire). ” Les intégrines for-
ment une large famille de glycoprotéines
situées a la surface de la membrane cellu-
laire. Ce sont des protéines qui sont impli-
quées dans les interactions cellules-cellules
et leur relation avec la matrice extracellu-
laire. Les intégrines ont un double role :

— attachement de la cellule a la matrice extra-
cellulaire ;

— transduction des signaux de la matrice ex-
tracellulaire vers la cellule.

Conséquences cliniques

Encore une fois, le maintien de la circulation du fluide interstitiel est essentiel
pour la nutrition et I’activité “mécanosensitive” des ostéocytes. Toute compres-
sion excessive de 1’os, entrainant 1’oblitération des prolongements ostéocy-
taires, va étre a I’origine de la mort de ces cellules et de la nécrose de 1’os.

L’histologie montre que les ostéocytes con-
servent une activité de synthése, principale-
ment les ostéocytes jeunes. Les ostéocytes
plus agés exercent, au moyen de leur systéme
lysosomial, une activité ostéolytique impor-
tante (sous le controle hormonal de la para-
thormone et de la calcitonine) et disparais-
sent apres 10 années en moyenne [FIG. 3-10].
Lorsque 1’os est sollicité, son activité est im-
portante et 1’ostéon détruit 1’os ancien, rem-
placant les ostéocytes agés qui lysent 1’os par
des ostéocytes plus jeunes aidant a le recons-

truire [FIG. 3-11]. Poole et al. (2005) ont
montré de plus que les ostéocytes agés pro-
duisaient également de la sclérostine, puis-
sant inhibiteur de la formation osseuse. Cette
molécule inhibe en effet une famille de gly-
coprotéines (Wnt) nécessaire pour la diffé-
renciation des ostéoblastes en se fixant sur
une protéine : la BMP 7 (bone morphogene-
tic protein 7), provoquant sa dégradation et
I’inhibition de la prolifération des ostéo-
blastes.

Figure 3-10 : Lorsque I’0os n’a pas été renouvelé en
raison de 1’absence de sollicitations mécaniques,
certains ostéocytes meurent, laissant des lacunes
ostéocytaires vides de toute cellule. L’activité d’un
ostéon permet d’éliminer ces cellules mortes ou
vieillies et de les remplacer par des ostéocytes
“jeunes”. (Coloration : trichrome de Masson)

©Marc Bert / Parresia, 2021 - Ce contenu vous est offert par /dentaire 865/ Interdit a la vente
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Figure 3-11: Lorsque I’activit¢é des ostéocytes
jeunes et agés est équivalente, la structure osseuse
est en état d’équilibre. Lorsque les ostéocytes agés
prédominent, n’ayant pas été remplacés, 1'os se
résorbe. Par contre, si 1’activité des ostéocytes
jeunes prédomine, 1’os se reconstruit.

Conséquences cliniques

Le renouvellement de ’os permet 1’élimination des ostéocytes agés sécrétant
de la sclérostine. Ce renouvellement n’est possible que par la création
d’ostéons, eux-mémes générés par les charges mécaniques que cet os subit. La
perte d’activité est une des causes majeures de 1’ostéoporose.

La structure des ostéocytes leur permet éga-
lement d’enregistrer des informations méca-
niques issues de la pression appliquée sur ou
au sein d’un os, sortes de “mécanosenseurs”,
différents des mécanorécepteurs classiques.
Différentes hypotheses tentent d’expliquer
les mécanismes par lesquels les ostéocytes
transforment un stimulus mécanique en un
message biochimique. Alberts indiquait en
1986 que “ces contraintes agissent grdce a
la création de champs électriques locaux
auxquels les cellules sont sensibles”. 1l sem-
blerait qu’aujourd’hui les auteurs s’accordent
pour attribuer a la modification d’écoulement
du fluide interstitiel le réle de transmetteur
des informations mécaniques de I’o0s. Initia-
lement proposée par Piekarski (1977), cette

ostéocytaire

matrice fibreuse

matrice osseuse

mur du prolongement

prolongement
ostéocytaire

hypothese a été validée par de nombreuses
publications ultérieures (Starkebaum et al.,
1979 ; Pollack et al., 1984 ; Salzstein et al.,
1987 ; Tanaka et Sakano, 1985; Klein-
NulEnd et al, 1995 ; Knothe Tate et al.,
1998 ; Wang et al., 2004). Les travaux menés
par Kufahl et al. (1990) pour modéliser le
flux induit par les contraintes dans le tissu
osseux considéraient les canalicules ostéocy-
taires comme de simples tubes. Weinbaum et
al. (1994, 2001) ont proposé¢ un modele plus
proche de la réalité de 1’écoulement du fluide
au travers de la matrice péricellulaire entou-
rant le prolongement ostéocytaire dans son
canalicule (repris par Fritton et al, 2009),
structure histologiquement fibreuse compo-
sée essentiellement d’intégrine [FIG. 3-12].

Figure 3-12 : Le modele de Weinbaun
intégre le fait que le fluide interstitiel
ne circule pas librement au sein des
canalicules, mais que son écoulement
se fait au travers d’une matrice fi-
breuse (composée essentiellement
d’intégrine) reliant la membrane péri-
cellulaire aux murs osseux du canali-
cule

circulation
du fluide
interstitiel

d’aprés Weinbaum, 1994

‘Hentaire SH5



https://www.dentaire365.fr/

Le mouvement du fluide interstitiel a
I’intérieur des canalicules, en 1’absence de
stress mécanique, a été mis en évidence en
injectant par voie vasculaire des traceurs di-
vers : peroxydase (Doty et al., 1972), micro-
peroxydase (Ayasaka et al., 1992), ferritine
(Ciani et al., 2005), rouge réactif (Knothe
Tate et al., 2000; Wang et al., 2004). La
perméabilité¢ au fluide interstitiel de la ma-
trice osseuse n’est pas uniforme dans les ca-
presslon

fux interstitiel  Mécunique
normal

uugmentation de la vitesse

du fluide par effet Venturd

déformation des
filamcents d'intégrine

déformation de
la membrane,

des fllameats

#FPuctine

et formation
du message

Si la pression vasculaire intra-osseuse peut
étre a lorigine d’une modification de
I’écoulement du fluide, cet écoulement est
nettement amplifié lorsque I’os est soumis a
une pression mécanique (Brookes et al.,
1998). Kufahl et al. (1990) ont montré
qu’avec un diameétre de 0,2 micron, la circu-
lation du fluide permettait la nutrition et
I’élimination des déchets de 4 a 5 rangées
concentriques d’ostéocytes autour d’un canal
de Havers. Un diamétre plus réduit ne le
permettrait pas, d’ou la nécessité d’une aug-
mentation du flux par des stress mécaniques
cycliques, comme ceux que peut apporter la
marche par exemple. Les auteurs indiquent

nalicules et varie en fonction du diametre de
celui-ci, de sa longueur, mais surtout de la
taille des molécules tragantes utilisées. Les
mémes méthodes ont permis de montrer une
modification de la circulation du fluide lors-
que I’os était soumis a des contraintes méca-
niques (Knothe Tate ef al., 2000 ; Mak et al.,
1997, 2000 ; Tami et al., 2003), comme le
montrent la dynamique des fluides et 1’effet
Venturi [FIG. 3-13].

Figure 3-13 : Selon I’effet Venturi, la circulation d’un
fluide dans un tube est constante. Lorsque le diameétre
du tube diminue, la vitesse est augmentée et il existe
une dépression, a l’origine de la déformation des
fibres d’intégrine reliant la membrane du prolonge-
ment ostéocytaire au mur osseux. Cet effet est un des
phénomeénes de la dynamique des fluides.

que “I’absence d’un tel flux peut étre une des
causes de [’ostéoporose constatée lors d’une
longue immobilisation”.

Lanyon et al. (1984) ont montré que des
charges de 525 N appliquées cycliquement
(100 charges quotidiennes) étaient respon-
sables d’une augmentation de 24 % du vo-
lume osseux, essentiellement au niveau de la
surface périostée, apres 8 semaines. Inverse-
ment, une charge permanente de méme in-
tensité appliquée sur une seule séquence
courte n’avait aucun effet sur le remodelage
de I’os, provoquant parfois une diminution
allant jusqu’a 13 % de la masse osseuse.

Conséquences cliniques

perte des dents.

Les pressions cycliques sur 1’os, transmises par les dents lors de la mastication,
permettent une augmentation ou un maintien du tissu osseux, ici alvéolaire, en-
tralnant la méme réaction pour 1’os basal, son soutien.

Par contre, une pression continue, comme dans le bruxisme diurne, va entrainer
une réduction de la masse osseuse, alvéolaire puis basale, entrainant a terme la

Pression cyclique = ostéo-formation
Pression continue = ostéolyse

‘Hentaire S65
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Wang et al. (2000, 2001) ont montré que
c’est cette accélération du flux induite par les
contraintes mécaniques qui permet la nutri-
tion des ostéocytes, mais également la diffu-
sion du message “mécanique” a travers tout
le réseau ostéocytaire, et que le transport des
traceurs utilisés augmente avec une ampli-
tude de charges plus élevée et diminue lors-
que les charges se réduisent.

You et al. (2008) ont montré que le seuil de
contrainte mécanique provoquant une modi-
fication de I’écoulement du fluide était net-
tement plus important in vitro qu’in vivo et

matrice
fibreuse

membrane
cellulaire

mur du
canalicule

filaments d’actine

pression
mécanique

ont suggéré qu’existait un systéme
d’amplification de la contrainte au niveau du
canalicule. Ils ont supposé¢ que les fibres de
liaison entre le prolongement ostéocytaire et
le mur osseux étaient également attachées au
réseau d’actine du prolongement de la cellule
et qu’une modification du flux mettrait ces
¢léments d’attache en tension, produisant
ainsi une contrainte radiale a la fois sur la
membrane du prolongement, mais également
sur les filaments d’actine intracellulaires
[FIG. 3-14].

d’aprés You ct ak, 2001

filaments

transverses

filaments d’actine
surpression du
liguide interstiticl

déformation des
filaments
fransverses et de
Ia membrane
cellulaire

éeoulement
du liquide
interstitiel

. !

déformation des
filaments

d’actine

Figure 3-14 : Le modele d’amplification des contraintes proposé par You et al. (2001) montre que les filaments
d’attache entre la membrane cellulaire et le mur osseux sont mis en tension et déformés lorsque la pression du
flux s’amplifie, activant ainsi les filaments d’actine et transmettant le message au prolongement ostéocytaire.
Cette action multiplierait par 10 I’action de la pression du fluide.

Han ef al. (2004) indiquent que 1’étirement
de la membrane cellulaire ainsi produit serait
suffisant pour ouvrir les canaux ioniques et
initier un message ¢lectrique. Selon Wang et
al. (2004), seules les membranes des prolon-
gements ostéocytaires peuvent créer un tel
signal, a I’inverse de la membrane du corps
cellulaire qui ne le peut pas. Comme vu au
chapitre 1, Tan (2007) indique qu’ “une mo-
dification de la circulation du liquide inters-
titiel au niveau des lacunes et des canalicules
semble activer mécaniquement les ostéocytes
avec pour résultat la production de mole-
cules de signalement comme [’oxyde ni-
trique”. Cherian (2003), Bonewald (1999),
Gluhack-Heinrich et al., (2006), Jacobs et al.

(1998), Nguyen et al. (2013) pensent que
cette transformation d’un message méca-
nique en un message ¢électrique est induite
par la présence de petits cils, sortes de micro-
tubules immobiles présentes sur la plupart
des cellules mammaliennes et vues comme
des senseurs a la surface des membranes os-
téocytaires. McDonald (2004), Fritton et al.
(2009) indiquent que ce serait 1’ou-
verture/fermeture des canaux ioniques sous
I’action d’une différence de potentiel élec-
trique de voisinage ou d’une déformation de
la membrane cellulaire qui pourrait étre res-
ponsable de cette transformation (voir cha-
pitre 2).
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Conséquences cliniques

A nouveau, les sollicitations mécaniques répétitives sont nécessaires a la
transmission d’un message ¢électrique, induisant une réorganisation osseuse. De
la méme maniére que la marche va générer des messages permettant
I’adaptation permanente des os des membres inférieurs, la mise en charge d’un
implant et les contraintes mécaniques liées a la mastication vont induire un ren-
forcement de 1’os autour des implants.

La transmission des informations mécaniques

Les contraintes pergues, par quels moyens
vont-elles se transmettre ? Existe-t-il des dif-
férences entre les fibres nerveuses présentes

Au niveau du squelette

Les ostéocytes communiquent entre eux par
leurs prolongements ostéocytaires, s’unissant
au niveau de jonctions communicantes ou
“gap jonctions”. Taylor et al. (2007) indi-
quent que les ostéocytes peuvent réguler, par
ces jonctions communicantes, 1’activité des
ostéoclastes. Civitelli (2008) a montré qu’ils
pouvaient également réguler Dl’activité des
ostéoblastes, Loiselle et al. (2013) démon-
trant leur action sur ces 2 cellules. Jiang et al.
(2007) indiquent que les connexons des os-

bordure

< brosse lacune de

Howship

dans le squelette et celles présentes autour
des implants ?

téocytes, non connectés a une autre cellule,
permettaient le largage immédiat de prosta-
glandines en réponse a une contrainte méca-
nique.

Le systeme ostéoblastes-ostéoclastes-
ostéocytes serait donc en relation permanente
grice aux jonctions communicantes qu’ils
possédent, et 1’ostéocyte, par ses propriétés
de “mécanosenseur”, régulerait I’activité des
2 autres cellules [FIG. 3-15].

ostéoclaste
“f' / artére

gap jonctions g

connexons o

Figure 3-15 : Représentation schématique de I’interaction existant entre les ostéocytes et les autres cellules os-
seuses, ostéoclastes et ostéoblastes. Les ostéocytes, sensibles aux stimuli mécaniques, activent initialement les
ostéoclastes, puis les macrophages (les “éboueurs” de 1’organisme) et enfin les ostéoblastes, formant un ostéon
qui va résorber I’os ancien et en recréer un nouveau, a la structure dictée par les charges mécaniques et leur

orientation.
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Chapitre 3 - Les lois de Wolff

Les ostéoclastes, des macrophages spéciali-
sés, étant des cellules de la lignée sanguine
(issus des monocytes) ne peuvent apparaitre
qu’en présence d’une vascularisation. Les
cellules endothéliales formant les vaisseaux
se développent en méme temps que la pro-
gression de 1’ostéon au sein de 1’os, ce qui
assure sa vascularisation. Certains auteurs
indiquent que ce phénomene est localisé.
Cependant, la présence d’un nerf a I’intérieur
de l’ostéon [FIG. 3-16] modifie cette ap-

Les seules fibres myélinisées de gros dia-
metre (A béta) trouvées dans 1’os sont celles
présentes dans ’os alvéolaire et issues des
récepteurs desmodontaux. Apres I’extraction

fibres mycélinisées
de gros calibre
(A-béta)

récepteurs
desmodontaux

tissu
ostéoide

tissu
ostéoide

fibres de petit
calibre (A-delta, C)

terminalsons
libres

proche et laisse penser que ce nerf ferait in-
tervenir les centres nerveux supérieurs (sys-
tétme nerveux autonome) et qu’une com-
mande centrale régulerait I’activité osseuse.
Cette fibre nerveuse amyélinique, de type C
(ou IV), de tres petit diamétre et a vitesse de
conduction lente (0,5 m/s), n’est pas capable
de transmettre un message proprioceptif
comme celui issu des récepteurs desmodon-
taux (Bert et Leclercq, 2015).

Figure 3-16 : Le nerf amyélinique présent a I’intérieur
de I’ostéon (fleche bleue) compléte la relation directe
des ostéocytes avec les ostéoclastes et les ostéoblastes
par la transmission de message vers les centres supé-
rieurs et la réception d’ordres issus des mémes
centres, régulant ainsi ’activité des ostéons.

d’une dent, Mason et al. (1993) ont analysé,
sur le chien, 1’évolution des fibres nerveuses
présentes [FIG. 3-17 a 3-19].

Figure 3-17: Une semaine apres l’extraction d’une
dent, il existe dans 1’alvéole déshabitée un tissu os-
téoide avec maintien des fibres de gros calibre et des
récepteurs desmodontaux, situés dans les restes du
ligament alvéolo-dentaire.

Figure 3-18 : Un mois apres I’extraction, Mason note
la présence d’un grand nombre de neurones de petit
calibre dans le tissu ostéoide et dans le tissu environ-
nant. A ce stade, on note également la présence d’une
importante néovascularisation.
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0s fibres de petit
mature

terminaisons libres calibre (A-delta, C)

Une étude de Heasman (1984) sur cadavre a
montré que chez un sujet édenté complet, le
nombre de fibres myélinisées situées dans le
canal dentaire inférieur avait diminué de
20 % par rapport a un sujet denté. Ce canal

e

N0

La disparition de 20 % des fibres apres
I’extraction de toutes les dents montre que,
non seulement les récepteurs desmodontaux
(et pulpaires) disparaissent, mais également
les fibres my¢linisées de gros calibre trans-
portant ces informations vers les centres su-
périeurs.

Les aires du cerveau concernées par les dents
subissent également des modifications. Hen-

Figure 3-19 : Trois mois aprés 1’extraction, il ne
subsiste que quelques troncs nerveux plus ou
moins bien organisés a l’intérieur de 1’alvéole,
avec un tissu osseux cicatriciel mature.

porte les informations sensitives issues des
dents mandibulaires, de la muqueuse buc-
cale, de la levre inférieure, de la langue et du
menton [FIG. 3-20].

Figure 3-20: Le territoire sensitif de la branche
inférieure du nerf trijumeau (V3s) assure, en plus de
celle des dents de la mandibule, I’innervation sensi-
tive :

—de la peau de la zone temporale, de la partie anté-
rieure du pavillon de Doreille, du conduit auditif
externe, de la lévre inférieure et du menton ;

— d’une partie de la langue et de la muqueuse de la
cavité buccale.

ry et al. (2005) ont montré, 8 mois apres
I’extraction d’une incisive centrale de rat,
une importante réorganisation de la zone
cervicale S1, résultat confirmé par Avivi-
Harber et al. (2010). Cette zone réorganisée
devient alors activée lors de pressions tactiles
sur les structures orofaciales environnantes.

Conséquences cliniques

L’extraction d’une dent n’est pas un acte purement local. Elle entraine la dispa-
rition de fibres sensitives de gros diamétre, my¢linisées et a vitesse de trans-
mission rapide. La dent est bien une branche sensitive du nerf trijumeau ! Cette
extraction entraine de plus la modification de certaines aires du cerveau ! Cet
acte ne doit étre décidé que s’il est réellement indispensable, au vu de ses con-
séquences neurologiques souvent ignorées. ..
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Les fibres sensitives (afférentes) présentes au
sein de I’os sont de type A-delta (peu myéli-
nisées, vitesse de transmission 2 a 30 m/s) et
C (amy¢liniques, vitesse de transmission
0,2 m/s).

Castafieda-Corral et al. (2011) ont montré
que ces fibres étaient trés nombreuses dans le
périoste (formant un réseau en mailles), que
leur nombre déclinait dans 1’os spongieux
puis dans ’os cortical et qu’elles étaient ab-
sentes du cartilage, avec une densité relative
de 100; 2; 0,1; 0. De plus, ces fibres sont
récemment formées, car contenant un facteur
de croissance du nerf, le NGF (nerve growth
factor) et surtout son récepteur apparenté, la
tropomyosin receptor kinase A (TrkA). On
retrouve également en leur sein une protéine,
la growth associated protein 43 (GAP43),
considérée comme trés importante dans la
croissance de ’axone et de la terminaison

présynaptique d’un nerf. Dans le périoste,
certaines fibres semblent envelopper le ré-
seau vasculaire. Alors que les mémes fibres
innervent la peau, leur expression de la TrkA
est faible (30 %), alors qu’elle est importante
(80 %) pour celles innervant le squelette. Les
auteurs indiquent que le squelette est en per-
pétuel remaniement autour de I’os nouvelle-
ment résorbé et nouvellement cré¢, alors que
la peau se renouvelle avec une fréquence
nettement inférieure, d’ou cette différence.
Jimenez-Andrade et al. (2009) trouvent dans
I’0s des fibres aux propriétés nociceptives,
essentiellement localisées dans le périoste et
responsables des algies. Il semblerait que les
0s compacts et spongieux en possedent peu,
au vu des observations de Brunner et al.
(2003) montrant que les fractures du col du
fémur, dépourvu de périoste, peuvent sou-
vent étre indolores.

Conséquences cliniques

de la lévre inférieure !

La trés faible innervation sensitive de 1’os spongieux et surtout de I’os cortical
explique le fait qu’une simple anesthésie locale, ne traversant pas 1’étui cortical
a la mandibule, permet de préparer un site osseux receveur sans aucune dou-
leur, sauf en s’approchant trop du nerf dentaire inférieur...

L’anesthésie tronculaire est dans ce cas une faute, car elle élimine la douleur a
I’approche du canal dentaire, ne stoppant pas la progression du foret, aboutis-
sant a la lésion, irréversible, du nerf contenu dans ce canal et & une paresthésie

Au niveau des implants

Plusieurs études ont tenté d’identifier les
fibres nerveuses présentes autour des im-
plants et susceptibles de transférer vers les
centres supérieurs les messages mécaniques
captés par les ostéocytes :

— Sawada et al. (1993) ont montré que 1 a
2 semaines aprés une implantation, on identi-
fiait des fibres nerveuses positives a la pro-
téine neurofilamenteuse NFP, c’est-a-dire
néoformées. Apreés 4 semaines, ces fibres
¢taient semblables a celles trouvées dans la
moelle osseuse et dans 1’0s cortical ;

— Buma et al. (1995) ont recherché le peptide
reli¢ au gene calcitonine (PRGC, ou calcito-

nin gene-related peptide CGRP), un des mé-
diateurs de la douleur (comme la substance
P) dans l’os normal et dans [’os péri-
implantaire. Ce médiateur indique la pré-
sence de fibres nerveuses nociceptives, de
faible diametre (A-delta, C). Ces fibres sont
vues en trés grand nombre a la 6° semaine
aprés I’implantation, de méme qu’un mar-
queur d’une néovascularisation. Apres
12 semaines, 1’0s péri-implantaire ressemble
a I’os normal, au niveau de son innervation.
Il semble que, dans cette étude, les implants
n’aient pas été mis en charge ;
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Implantologie : Bases fondamentales, Conséquences cliniques

— Wang et al. (2001) montrent que la réorga-
nisation osseuse autour d’implants est sem-
blable a celle montrée par Mason et al.
(1993) apres I’extraction d’une dent : dégé-
nérescence rapide des fibres de moyen dia-
metre, apparition progressive de fibres de
petit diameétre, peu myélinisées (A-delta) ou
amy¢liniques (C) ;

—Wada et al. (2001) ont montré, sur des
chiens, aprés la mise en place d’implants,

d’autres étant laissés en nourrice, qu’il existe
un nombre nettement plus important de fibres
nerveuses positives a la protéine neurofila-
menteuse (NFP +), c’est-a-dire néoformées,
autour des implants mis en charge par rap-
port aux non-chargés [FIG. 3-21]. Les auteurs
indiquent que ces fibres avaient 2 types de
terminaisons, simples ou arborescentes.

Wada et al, 2001,

Figure 3-21 : Les nombreuses fibres néoformées trouvées autour d’implants mis en charge, par rapport aux non-
chargés, sont le signe d’une trés importante activité des ostéons adaptant 1’os aux nouvelles charges qui lui sont
imposées par I’implant, les fibres nerveuses trouvées ne pouvant étre que celles situées a I’intérieur de ces struc-
tures. Ces fibres ne peuvent en aucun cas transmettre une information de type proprioceptif.

Toutes les études ont en commun de montrer
qu’il n’existe aucune terminaison nerveuse
au contact direct de I’'implant et que les fibres
nerveuses trouvées semblent issues des ré-
seaux haversiens, confirmant I’étude de 1995
de Weiner et al. montrant que seuls les ré-
seaux haversiens possedent des fibres ner-
veuses au sein de 1’os. Une étude plus ré-
cente de Corpas et al. (2014), apreés une ana-

lyse de la littérature sur le sujet, montre éga-
lement la présence de fibres nerveuses de
petit diametre autour de I’'implant, myélini-
sées et non myé¢linisées, mais aucune a son
contact direct. Toutes les études montrent
que la population de fibres nerveuses aug-
mente d’une maniére significative lorsque
I’implant est fonctionnel.

Conséquences cliniques

L’ostéoconduction, censée transmettre aux centres supérieurs des informations
proprioceptives issues des implants, ne trouve actuellement aucune confirma-
tion histologique, les fibres nerveuses trouvées autour des implants ne le per-
mettant pas. En cas d’édentement mixte (dents-implants), ces informations se-
ront transmises par les dents résiduelles. En cas d’édentement complet bimaxil-
laire traité par des implants, les seules informations seront celles transmises par
les fuseaux neuromusculaires, les organes tendineux de Golgi et les capteurs
sensitifs de I’articulation temporo-maxillaire (voir chapitres 16, 17).

©Marc Bert / Parresia, 2021 - Ce contenu vous est offert par /dentaire 865/ Interdit a la vente
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Au niveau des centres nerveux autonomes

Une fois la contrainte mécanique captée par
les ostéocytes et transformée en un signal
¢lectrique, le trajet nerveux sensitif permet-
tant aux informations de gagner les centres
supérieurs reste largement méconnu. Jime-
nez-Andrade et al. (2010) montrent une
unique fibre sensitive myélinisée issue de
I’0s spongieux, traversant 1’os cortical et
rejoignant le réseau dense des fibres issues
du périoste. La simultanéité de réaction de
nombreux ostéons dans le voisinage de la
zone sollicitée permet cependant d’affirmer
qu’une commande centrale est activée par
ces contraintes et induit un signal effecteur
transmis jusqu’aux fibres nerveuses claire-
ment vues dans les ostéons et organisant leur
action dans 1’axe requis par la force.

racine
dorsale

racine
ventrale

fibres sympathiques ==
fibres sensitives
interneurones

ganglion spinal

Togari et al. (2002, 2005), Takeda et al.
(2002) ont clairement montré, in vitro et in
vivo, que le systéme nerveux autonome était
fortement impliqué dans la résorption et la
reconstruction osseuse. Togari et al. (1997
2000) avaient précédemment montré que les
ostéoblastes et les ostéocytes possédaient
des molécules permettant de guider la crois-
sance des axones ainsi que des facteurs de
croissance nerveuse. Chenu (2001) indique
que “les fibres présentes dans le périoste et
dans [’os sont d’origine a la fois sensitive et
autonome (sympathique). Les fibres effe-
rentes sympathiques destinées a [’os pren-
nent leur origine dans les ganglions sympa-
thiques, tandis que les fibres afférentes sen-
sitives sont issues des ganglions spinaux et
trigéminaux” [FIG. 3-22].

ostéoclaste

eosospe?®

an
LT L ‘

)

L

. ostéoblastes

d’aprés Chenu C, 2001

\

4

chaine ganglionnaire
sympathique

Figure 3-22 : Chenu (2001) indique que “le corps cellulaire du neurone préganglionnaire est localisé dans la
moelle épiniére au niveau de la corne intermédio-latérale et son axone se projette sur les ganglions sympa-
thiques. Le neurone postganglionnaire innerve quant a lui les cellules osseuses. Les fibres afférentes sensitives
qui innervent les os des membres ont leurs corps cellulaires dans les ganglions spinaux (ou trigéminaux). Ces
fibres pénétrent dans la moelle épiniére par la racine dorsale et établissent une synapse avec un interneurone,

2

ou directement avec un neurone moteur du systéme sympathique (----- , =———— ).

Le role de I’hypothalamus dans ces processus
est majeur. Karsenty et al. (2001) ont montré,
in vivo, que la leptine (hormone digestive
peptidique qui régule les réserves de graisse
dans I’organisme et I’appétit en contrdlant la

sensation de satiété) est le plus puissant inhi-
biteur de la formation osseuse identifi¢ a ce
jour. L’auteur indique que les mémes études
ont permis de démontrer que cette fonction
de la leptine requiert sa liaison avec un ré-

sdenteaire 8365/
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cepteur hypothalamique. De méme, Couse et
al. (1999) ont montré que les hormones sté-
roides sont un maillon essentiel de la diffé-
renciation ostéoclasique et de la résorption
osseuse. Ces études démontrent que, comme
pour la plupart des autres fonctions homéos-

gyrus
cingulaire

hypothalamus

hypophyse /

bulbe rachidien /

tasiques, le remodelage osseux est sous le
controle de [I’hypothalamus [FIG. 3-23].
L’une des fonctions les plus importantes de
cette glande est de faire le lien entre le sys-
téme nerveux et le syst¢éme endocrinien par
le biais d’une glande endocrine, I’hypophyse.

thalamus

ventricule 3

cervelet

Figure 3-23 : L’hypothalamus est situé en dessous du thalamus, juste au-dessus du tronc cérébral, et forme la
partie ventrale du diencéphale. Grace a ses connexions avec I’hypophyse, I’hypothalamus est responsable de
plusieurs processus métaboliques ainsi que d’autres activités du systéme nerveux autonome.

Kimoto et al. (2011) ont montré, a ’aide
d’IRM fonctionnelles, que le cortex préfron-
tal (région des fonctions exécutives, du gott
et de I’odorat) était activé d’une maniére dif-
férente entre 2 groupes de patients totalement
édentés, un groupe portant des implants et
I’autre pas, traduisant un meilleur confort
masticatoire. Par contre, dans les 2 groupes,
il n’existait aucun changement dans 1’activité
des aires motrices du cerveau, au niveau du
thalamus et de I’insula (associée aux fonc-
tions limbiques, dont la perception). Cette
¢tude confirme que la transmission sensitive
osseuse n’est aucunement proprioceptive et
qu’elle est seulement responsable de
I’adaptation de 1’os autour des implants.

Le systeme nerveux autonome est la partie
du systéme nerveux responsable des fonc-
tions non volontaires. Il est composé de voies

afférentes relayant les informations sensi-
tives, comme les mesures de la pression arté-
rielle, de la teneur en oxygéne du sang ou
une pression exercée sur un os. Ces informa-
tions convergent au niveau d’un centre inté-
grateur, le noyau du tractus solitaire, situé
dans le systéme nerveux central. Celui-ci
envoie des informations dans les voies effé-
rentes (motrices) pour modifier, par exemple,
la dilatation des bronches, la libération de
sucs digestifs ou la formation d’ostéons. La
partie efférente du systéme nerveux auto-
nome est divisée en deux composantes aux
fonctions antagonistes, les systémes nerveux
orthosympathique (a la structure plus com-
plexe) et parasympathique. Si les voies effec-
trices, motrices, sont bien connues, les voies
sensitives, notamment pour 1’os, le sont mal
[FIG. 3-24].
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Chapitre 3 - Les lois de Wolff

ganglion spinal

/ (trigéminal)

fibre afférente (sensitive)

. . post-
sensitifl np— pré- chaine ganglionnaire ganglionnaire
moteur ganglionnaire sympathique effecteur (moteur)

interneurone o,

Figure 3-24 : Les nombreuses fibres nerveuses trouvées autour d’implants mis en charge sont celles présentes
dans les ostéons, donc essentiellement effectrices. Un message sensitif est cependant transmis par un neurone
“en T” dont le corps cellulaire se trouve dans un ganglion spinal ou le ganglion de Gasser pour les os maxil-

laires. Ce signal devient effecteur au niveau de la chaine ganglionnaire sympathique et active la formation de
nouveaux ostéons, orientés selon la charge mécanique regue. L’ensemble est sous le contréle du systéme ner-

veux autonome, essentiecllement ["hypothalamus.

Si la clinique indique clairement que les con-
traintes percues par 1’os sont transmises aux
centres supérieurs, induisant une réponse
motrice, les voies de cette transmission sensi-
tives sont trées mal identifiées. Il existe ce-
pendant un rapport évident entre les implants
et ’activité¢ cérébrale. Yan et al. (2008) ont
montré, a 1’aide d’IRM fonctionnelles, que
les patients édentés totalement et porteurs

Les lois de Wolff, fondées sur 1’intuition
d’un praticien du X1x° siécle, ont depuis été
confirmées par les recherches les plus ré-
centes, montrant que ’activité avait une in-

d’implants présentaient une augmentation du
niveau d’oxygeéne dans le cortex sensorimo-
teur primaire par rapport aux mémes patients
n’en portant pas. Utilisant la méme technique
d’IRM fonctionnelle, Kimoto et al. (2011)
ont montré une activité¢ différente du cortex
préfrontal pendant la mastication entre les
mémes groupes de patients.

fluence majeure sur les processus de destruc-
tion/construction de 1’os.

Julius Wollft, 1836-
1902.
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Fiches résumées des conséquences cliniques

1- Maintenir le mouvement du fluide interstitiel

sollicitations cycliques réduction des sollicitations

s mastication nwsmmpperte des dents

VWV

maintien de I’os ostéoporose

2 - Eviter les charges excessives

par un exces de serrage par une pression par une
de ’implant permanente surocclusion

bruxisme seuil physiologique
diurne dépassé
nécrose de I’os ostéolyse ostéolyse

L'os est un matériau vivant, a la
fois résistant et fragile !
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