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RÉSUMÉ :

De plus en plus de patients adultes ou enfants, demandeurs de traitement orthodontique, sont sous prescription médicamenteuse sur 
une courte ou une longue période. Des études ont montré l’influence de certaines substances médicamenteuses sur le remodelage 
osseux, lors du traitement orthodontique. Cela se traduit essentiellement par une accélération ou un ralentissement du déplacement 
dentaire et dans certains cas des effets iatrogènes, allant de la résorption osseuse importante, jusqu’à l’ostéonécrose des maxillaires.
Il est du devoir de l’orthodontiste de s’informer sur les médicaments (les anti-inflammatoires non stéroïdiens, les corticoïdes, les 
bisphosphonates…) et les substances pris par les patients, pour pouvoir adapter son plan de traitement en tenant compte de ces inte-
ractions et en consultant le médecin traitant.
Mots clés : Orthodontie, Médicament, Déplacement dentaire, Remaniement osseux.

ABSTRACT : Orthodontic tooth movement and medication.

More and more adult or child patients seeking orthodontic treatment are under prescription medication for a short or long period.
Studies have shown the influence of certain medicinal substances on bone remodeling during orthodontic treatment.This essentially 
results in an acceleration or a slowing down of tooth movement and in some cases iatrogenic effects, ranging from significant bone 
resorption to osteonecrosis of the jaws. It is the duty of the orthodontist to inform himself about the drugs (non-steroidal anti-inflam-
matory drugs, corticosteroids, bisphosphonates…) and the substances taken by the patients, in order to be able to adapt his treatment 
plan taking into account these interactionsand consulting the attending physician.
Key words : Orthodontics, Medication, Tooth displacement, Bone modification.
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INTRODUCTION 

Les remaniements tissulaires des éléments du parodonte sont 
essentiels au déplacement dentaire orthodontique. Ces réac-

tions tissulaires peuvent être modifiées par la prise de certains 
produits et médicaments et cela se traduit essentiellement par 
une accélération ou un ralentissement du déplacement dentaire 
et dans certains cas des effets iatrogènes graves [1,2]. Avant 
d’aborder les effets des médicaments et certaines substances les 
plus couramment utilisés sur les déplacements orthodontiques, 
nous tenons à rappeler les réactions tissulaires qui se produisent 
au cours de l’application d’une force orthodontique.
Lors de l’application d’une force orthodontique sur une dent, il 
se produit d’un coté une compression des fibres desmodontales 
et donc une dépression de l’os alvéolaire. Du coté de l’appli-
cation de la force orthodontique, il y a une tension  et lésion 
des fibres desmodontales et une déformation convexe de l’os 
alvéolaire. Ces phénomènes induisent le recrutement des osté-
oblastes, ostéoclastes, la sécrétion de prostaglandines et provo-
quent un processus inflammatoire avec l’implication de certains 
médiateurs chimiques.
De plus en plus de patients adultes ou enfants, demandeurs de 
traitement orthodontique, sont sous prescription médicamen-
teuse sur une courte ou une longue période ; donc il est du de-
voir de l’orthodontiste de s’informer sur les médicaments et les 
substances pris par ses patients, pour pouvoir adapter son plan 
de traitement en tenant compte de ces interactions et en consul-
tant le médecin traitant.

LES AGONISTES DES PROSTAGLANDINES 
Les agonistes des prostaglandines sont des médicaments qui 

ont des indications vasculaires, digestives et gynécologiques 
[3]. Les prostaglandines sont des médiateurs de l’inflammation, 
produites par le corps, elles ont un rôle biochimique fondamen-
tal comme médiateurs des fonctions cellulaires. Toute altéra-
tion de leur production entraine des troubles graves. Elles sont 
impliquées dans la transmission et la transformation du stress 
mécanique en signal biochimique, lors des mouvements den-
taires orthodontiques. Ces molécules stimulent la résorption os-
seuse en augmentant le nombre d’ostéoclastes et en activant les 
ostéoclastes déjà matures [4]. L’administration systémique ou 
topique de prostaglandines accélère les mouvements orthodon-
tiques [5,6].   
Face à un patient traité par un agoniste des prostaglandines, l’or-
thodontiste devra alors, utiliser des forces légères et adaptées 
à cette situation, car ces substances peuvent provoquer un dé-
séquilibre, au cours du remaniement tissulaire en faveur de la 
résorption osseuse [7,8]. De ce fait, les rendez-vous de contrôle 
devront dans ce cas être plus rapprochés, pour pouvoir déceler 
toute mobilité dentaire accrue.

LES INHIBITEURS DES LEUCOTRIENES 
Les leucotriènes sont des lipides qui attirent les leucocytes sur 

les sites de l’inflammation. Les inhibiteurs des leucotriènes sont 
des médicaments qui sont actifs sur les rhinites allergiques et 
l’asthme en inhibant l’action pro-inflammatoire des leuco-
triènes. Ces molécules pourraient donc ralentir les déplacements 
dentaires et allonger la durée du traitement orthodontique [4-9].  
LES ANTI-INFLAMMATOIRES NON STEROÏDIENS 
(AINS) 
Les anti-inflammatoires non stéroïdiens sont des médicaments 

qui possèdent une action anti-inflammatoire, antalgique et an-
tipyrétique. Tous les AINS ont un mode d’action commun qui 
est l’inhibition de l’enzyme cyclo-oxygenase qui permet la syn-
thèse, par l’organisme, de prostaglandines [10]. Ils vont donc 

diminuer le recrutement et la différenciation des ostéoclastes par 
diminution de l’inflammation et de la résorption osseuse ; ce 
qui se traduira par un ralentissement du déplacement  dentaire 
au cours du traitement orthodontique [11,12]. Comme la durée 
de vie de ces molécules est assez courte, l’administration ponc-
tuelle de courte durée n’a pas d’effet sur le déplacement den-
taire; contrairement à une administration de longue durée [13].

LES ANTI-INFLAMMATOIRES STEROÏDIENS OU 
CORTICOÏDES 
Les corticoïdes sont des analogues des hormones stéroïdiennes 

naturelles secrétées chez l’être humain. Les corticoïdes de syn-
thèse sont utilisés pour leurs propriétés anti-inflammatoires et 
immunosuppressives. Leurs principales indications sont les ma-
ladies broncho-pulmonaires, rhumatologiques et les maladies 
auto immunes.
Leur effet anti-inflammatoire est dû à l’inhibition de la syn-
thèse des leucotriènes et des prostaglandines. Les ostéoblastes 
et ostéoclastes possèdent des récepteurs aux hormones stéroï-
diennes [14]. Les patients sous corticoïdes sur une longue pé-
riode, présentent un remodelage osseux accéléré, les forces or-
thodontiques devraient donc être réduites et les contrôles plus 
rapprochés, car il y a risque d’ostéoporose. Par contre, à court 
terme, ces molécules entrainent une diminution du remaniement 
osseux et un ralentissement du mouvement dentaire orthodon-
tique [15]. A court terme, il est préférable d’attendre la fin du 
traitement médical pour commencer le traitement orthodontique 
ou si le patient est déjà appareillé, attendre la fin du traitement 
pour activer les dispositifs.

LES ANTI-HISTAMINIQUES  
Les antihistaminiques sont des médicaments indiqués pour ré-

duire ou éliminer les effets de l’histamine, médiateur chimique 
endogène de la réaction inflammatoire. Ils sont indiqués pour le 
traitement symptomatique de l’urticaire, la rhinite, le rhume des 
foins, la conjonctivite…[3]. Les antihistaminiques, en se fixant 
sur les récepteurs de l’histamine inhibent d’une manière com-
pétitive ces effets et plus particulièrement l’effet vasodilatateur 
et l’augmentation de la perméabilité capillaire à l’origine des 
réactions œdémateuses. Dans les zones où il y a un remaniement 
tissulaire important, l’histamine provoque indirectement la for-
mation d’ostéoclastes via les récepteurs H1 des ostéoblastes 
[16,17]. Il semble que les antihistaminiques réduisent l’inflam-
mation et la résorption osseuse en bloquant indirectement le re-
crutement et la différenciation des ostéoclastes conduisant ainsi 
au ralentissement des déplacements dentaires orthodontiques.

LES ANTI-CHOLESTEROLEMIANTS 
Les statines sont des médicaments qui diminuent la production 

endogène de cholestérol dans le corps et le taux de cholestérol 
dans le sang, elles ont un effet hypolipémiant.
Elles favorisent la formation osseuse et la prolifération cellu-
laire. L’équilibre formation/ résorption sera donc en faveur de la 
formation ; on pourra, alors observer une légère diminution de la 
résorption osseuse et un déplacement dentaire plus lent [18-20]. 
La prise de statines serait bénéfique en période de contention 
par réduction de la résorption osseuse. Par contre, en période de 
traitement actif, il y a un risque d’ostéonécrose des maxillaires, 
lié aux propriétés anti-angiogénique de ces molécules [10].
LES BISPHOSPHONATES  
Les bisphosphonates sont des médicaments inhibiteurs de la 

résorption et dans une moindre mesure, de la minéralisation os-
seuse. Ce sont des ralentisseurs du remodelage osseux et sont 
prescrits dans le traitement de pathologies caractérisées par des 
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phénomènes de résorption osseuse excessive comme l’ostéo-
porose post ménopausique ou masculine, l’ostéogenèse impar-
faite,  la maladie de Paget, les tumeurs osseuses (bénignes et 
malignes) ou encore certaines hypercalcémies.  
Une fois dans la circulation sanguine, les bisphosphonates se 
lient rapidement aux cristaux d’hydroxyapatite exposés à la 
surface osseuse par liaison au calcium de la phase minérale os-
seuse. Ils se distribuent principalement dans les zones de résorp-
tion osseuse où le calcium est plus exposé.
Une fois dans l’os, les bisphosphonates sont considérés comme 
inactifs, jusqu’à ce qu’ils soient relâchés lors du remodelage os-
seux. En effet, lors de la résorption, ils sont libérés de la phase 
minérale osseuse. Les bisphosphonates relâchés peuvent alors 
être éliminés par les reins ou se fixer à de l’os nouvellement for-
mé et rester ainsi stockés sous forme latente dans l’os pendant 
des années, ce qui leur confère une très longue demi-vie. Mais 
la grande majorité des bisphosphonates libérés pénètrent alors 
dans les ostéoclastes en  menant à leur apoptose. Les bisphos-
phonates agissent également de façon indirecte sur l’activité os-
téoclasique en empêchant la différenciation ostéoclasique.
En ce qui concerne le traitement orthodontique, comme les 
bisphosphonates agissent par une réduction de l’activité osté-
oclasique, ils vont ralentir automatiquement les déplacements 
dentaires [21-24]. 
De plus, du fait de leur effet anti angiogénique en inhibant la 
prolifération endothéliale et la formation de capillaires, ils 
sont souvent à l’origine de problèmes vasculaires localisés qui 
aboutissent quelques fois à des ostéonécroses des maxillaires 
[22,25,26].
Avant toute prise en charge orthodontique, le praticien doit se 
renseigner sur le dossier médical du patient, et sur la prise de 
médicaments, même dans le passé (certaines molécules possè-
dent une demi-vie assez longue). Le type de bisphosphonate, 
la voie d’administration orale ou intraveineuse (l’administration 
intraveineuse est à haut risque d’ostéonécrose), la durée du trai-
tement (un traitement long présente plus de risque) et la patho-
logie à l’origine de ce traitement sont à étudier.   
Dans le cas ou le traitement orthodontique peut être proposé, 
les objectifs de traitement seront réduits, les extractions et la 
pose de mini vis seront proscrites, tout en respectant l’intégrité 
des gencives et muqueuses (ne pas exposer l’os). Le praticien 
doit se souvenir que les déplacements dentaires sont ralentis 
chez ces patients. L’apparition de certains signes cliniques ou 
radiologiques (mobilité, douleur, picotements des dents, aspect 
sclérotique de la lamina dura), en faveur d’une ostéoradioné-
crose ou une diminution de la vitesse du déplacement dentaire, 
des difficultés à fermer les espaces d’extraction ou à obtenir un 
parallélisme des racines, doivent signer l’arrêt immédiat de tout 
mouvement dentaire avant la fin du traitement orthodontique 
[22,25-27].
Certains auteurs dont Zahrowski [27] proposent la prise en 
charge orthodontique, chez les  patients ayant reçu de faibles 
doses de bisphosphonates (ostéoporose, l’ostéogenèse impar-
faite),  après une interruption de traitement de 3 mois.
Les recommandations actuelles au cours du traitement ortho-
dontique sont les suivantes [2] :
- Eviter les traitements orthodontiques chez les patients traités à 
haute dose et sur une longue période
- Eviter les extractions dentaires pour raisons orthodontiques
- Surveiller l’apparition des premiers signes d’ostéoradioné-
crose : mobilité dentaire, douleurs, picotement des dents, aspect 
sclérotique de la lamina dura, élargissement ligamentaire alvéo-
lodentaire.

LA PARATHORMONE, TÉRIPARATIDE 
Le tériparatide représente la séquence active de la parathor-

mone humaine (PTH) endogène (produite par les glandes pa-
rathyroïdes) principal régulateur du métabolisme phosphocal-
cique au niveau osseux et rénal [3]. Le tériparatide augmente 
la densité minérale osseuse en stimulant directement les osté-
oblastes, mais sans inhiber l’activité ostéoclastique [28]. Elle 
permet de ce fait d’augmenter l’apposition d’os nouvellement 
formé à la surface de l’os trabéculaire et cortical. Le tériparatide 
est utilisé dans le traitement de l’ostéoporose [9]. 
L’administration de tériparatide ne diminue pas les mouvements 
dentaires orthodontiques, elle entraine une augmentation de la 
densité osseuse. Ce médicament pourrait remplacer les bisphos-
phonates dans le traitement des ostéoporoses, chez les patients 
nécessitant une prise en charge orthodontique, bien sur avec 
l’accord du médecin traitant [18].

LA  VITAMINE D 
La vitamine D est considérée comme une hormone. Elle régule 

la concentration du phosphate et du calcium en induisant leur 
absorption intestinale et leur réabsorption dans les reins. Elle 
inhibe la parathormone et favorise l’apposition osseuse en sti-
mulant la différenciation et la maturation des ostéoblastes.
La vitamine D est utilisée dans la prévention et le traitement des 
carences en vitamine D (rachitisme chez l’enfant, l’ostéomala-
cie chez l’adulte et le psoriasis) [3].
L’apport en vitamine D chez un  patient subissant un traitement 
orthodontique, pourrait induire une accélération des mouve-
ments orthodontiques et une diminution du temps de traitement 
[5, 29].

LE FLUOR 
Le fluor, oligo-élément essentiel, est retrouvé dans l’organisme 

surtout au niveau des dents et des os. Il est indiqué pour la pré-
vention de la carie chez l’enfant de 0 à 12 ans [30].
Le fluor agit par voie systémique (gouttes, comprimés) et to-
pique (dentifrices, bains de bouche, vernis ou gels fluorés) sur 
les dents en formation des nourrissons et des enfants. Notant 
qu’un apport excessif de fluor peut aboutir à une fluorose.
Il remplace certains cristaux d’émail en formation par des cris-
taux qui contiennent du fluor, et rend donc les dents plus résis-
tantes à la carie dentaire. Il entrave la prolifération bactérienne 
de la plaque dentaire et donc inhibe la création des acides cario-
gènes. Il permet aussi la reminéralisation des lésions carieuses 
initiales de l’émail.
Le fluor stimule la formation osseuse en augmentant le nombre 
d’ostéoblastes, en  inhibant l’activité ostéoclasique, en entravant 
le relargage d’ions calcium et en neutralisant l’acidité ostéocla-
sique [31].
L’administration systémique du fluor, au cours du traitement 
orthodontique, diminue le nombre d’ostéoclastes et ralentit le 
mouvement dentaire [31,32]. Elle peut aussi réduire la sévérité 
des résorptions radiculaires [31-33].
Le praticien doit être informé des prescriptions médicamen-
teuses de ses patients avant leur prise en charge,  car la durée du 
traitement peut être augmentée.

ALCOOL ET NICOTINE 
La consommation chronique d’alcool provoque une déminé-

ralisation osseuse sans manifestation clinique, cette ostéopénie 
peut conduire à une ostéoporose [34]. Le tabagisme en dehors 
des effets buccaux dentaires désastreux (caries, parodontopa-
thies), favorise l’augmentation de la résorption osseuse. La ni-
cotine stimule la production de prostaglandines et augmente de 
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ce fait la vitesse du déplacement dentaire [35]. Les patchs de 
nicotine, les chewing-gums à la nicotine n’ont pas d’action sur 
le déplacement dentaire orthodontique.
Face à un patient ayant consommé ou consommant excessive-
ment de l’alcool ou un patient fumeur, le plan de traitement or-
thodontique doit être adapté et toute force appliquée doit être 
légère [1,34].

CONCLUSION 
Nous avons passé en revue les effets de certains médicaments 

sur le remodelage osseux lors du déplacement dentaire ortho-
dontique. Cela se traduit par une accélération ou au contraire par 
un ralentissement du mouvement dentaire, par une résorption 
osseuse importante et dans certains cas par une ostéonécrose.
La plupart des références citées concernent des études réali-
sées sur des animaux, elles doivent être confirmées par d’autres 
études pour augmenter leur valeur scientifique et transposer 
ainsi leurs conclusions à l’être humain. Cependant, l’orthodon-
tiste  se doit d’obtenir la liste  complète [1] de tous les médica-
ments pris par les patients des années avant, pendant et après 
le traitement orthodontique, lors de la phase de contention. Il 
doit aussi se concerter avec le médecin traitant pour savoir, si 
le traitement médical peut être arrêté ou reporté à une date ul-
térieure et si le médicament peut être remplacé par une autre 
molécule ayant peu d’effet ou aucun effet sur les phénomènes 
du déplacement dentaire.  L’orthodontiste doit établir un plan de 
traitement adapté à chaque situation, il peut dans certains cas le 
modifier en le rendant plus court. Il peut aussi utiliser des forces 
très légères, pour éviter un déséquilibre lors des remaniements 
tissulaires. Dans ce cas, la durée du traitement sera allongée et 
le patient doit être informé de tous ces désagréments. Quoi qu’il 
en soit, le patient doit connaitre le rapport risque/bénéfice avant 
toute prise en charge.
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