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1. INTRODUCTION

Dans sa pratique quotidienne, le chirurgien-dentiste est réguliérement sollicité pour
la prise en charge de patients chez lesquels une ou plusieurs dents sont absentes. Cette
absence, lorsqu’elle est congénitale, définit alors 1’agénésie dentaire. Cette pathologie
semble intéressante a considérer; d‘autant plus qu’elle représente 1'une des principales
anomalies de la dentition permanente (LAVELLE et MOORE, 76). Aujourd’hui les cas
les plus lointains sont situés a la fin de 1’¢ére paléolithique, et sa premiére description
clinique par Pierre FAUCHARD a été publiée dans “Le Chirurgien Dentiste ou traité
des dents” en 1746 (CHAPELLE, 21).

Les études concernant les mécanismes et les possibilités thérapeutiques de I’agénésie
dentaire appartiennent actuellement aux domaines des plus actifs de la recherche. De
plus, son approche thérapeutique parait trés enrichissante. En effet, elle place
I’orthodontiste au centre du traitement, mais elle se caractérise avant tout par la
pluridisciplinarit¢ mise en oeuvre: 1’orthodontie, par le développement potentiel de
malocclusions, 1’odontologie pédiatrique, la parodontologie, la prothése,
I’implantologie, ainsi que la génétique du fait de I’important polymorphisme que
constituent les agénésies dentaires.

Considérant ses spécificités fonctionnelles et esthétiques ainsi que sa troisieme place
au rang des dents les plus fréquemment absentes, nous nous intéresserons
particuli¢rement aux incisives latérales supérieures permanentes.

" Aprés avoir défini 1’agénésie, les différents rdles que joue I’incisive latérale
supérieure seront étudi€s, que ce soit au niveau de la croissance des arcades, au niveau
fonctionnel et évidemment esthétique.

Des rappels d’embryologie générale et dentaire, indispensables pour la
compréhension de toutes anomalies, feront 1’objet d’un chapitre.

Puis, les facteurs étiologiques de 1’agénésie seront présentés. Les causes génétiques
apparaissent comme les causes principales de [’agénésie. Cependant, les facteurs
péristatiques ou acquis, c’est-a-dire liés a I’environnement, peuvent influer aussi sur la
survenue d’une telle anomalie. Justement, les auteurs soutenant la théorie évolutionniste
ne considérent pas 1’agénésie en terme d’anomalie. Leurs conceptions selon lesquelles
les agénésies s’inscrivent dans une logique d’évolution régressive du nombre de dents
chez I’homme seront exposées succinctement.

Le chapitre suivant permettra de faire une mise au point de la littérature concernant
les données épidémiologiques. Dans ce chapitre, seront également présentées les
corrélations entre 1’agénésie et la réduction de taille de ’incisive latérale supérieure et
entre 1’agénésie de I’incisive latérale supérieure et celles d’autres dents.



Ensuite, le diagnostic positif et le diagnostic différentiel de cette agénésie seront
détaillés. En effet, ces différentes étapes doivent étre réalisées consciencieusement car
toute erreur de diagnostic serait préjudiciable.

Enfin, aprés avoir évoqué les possibilités thérapeutiques et surtout leurs critéres de
choix, ces propos seront illustrés par deux exemples cliniques.



2. DEFINITION-TERMINOLOGIE

2.1. Définition

TP IR

De par son étymologie grecque signifiant “absence de génération” (“a’: privatif et
“genesis”: sans génération), une agénésie est définie comme “le défaut de
développement d’un tissu ou d’un organe par absence de maturation ou manque de son
ébauche embryonnaire, lié a une anomalie du message héréditaire ou a une
embryopathie” (dictionnaire de médecine FLAMMARION, 48).

L’agénésie dentaire est “une anomalie de nombre correspondant a I’absence d’une
unité dentaire, en relation avec I’absence du germe correspondant” (BASSIGNY, 9).

Les agénésies sont considérées comme étant des organopathies. Elles résultent, par
conséquent, d’un trouble de 1’organogenése survenu au cours des trois premiers mois de
gestation (LEPOIVRE et POIDATZ, 84) entrainant un arrét du développement du
follicule dentaire.

Ces définitions permettent ainsi d’éliminer les situations pour lesquelles par exemple,
une inclusion, une extraction ou une expulsion spontanée d’un germe infecté pourraient
étre a Iorigine de I’absence d’une ou plusieurs dents sur I’arcade.

Notons que les agénésies peuvent toucher les deux dentures ainsi que toutes les dents
des deux arcades, méme si certaines le sont préférenticllement. Cependant, elles ne
concernent que rarement la denture temporaire, c’est pourquoi nous limiterons notre
sujet aux atteintes des incisives latérales supérieures permanentes.

Par ailleurs, on distingue les agénésies liées a des anomalies cranio-faciales ou a
d’autres syndromes malformatifs des agénésies isolées apparaissant chez un sujet sain.
Dans notre travail, nous prendrons en considération uniquement cette derniere catégorie.

2.2. Terminologie

Dans la littérature internationale, de nombreux termes sont utilisés pour parler de
I’absence congénitale d’une ou de plusieurs dents. Ces divergences proviennent de la
diversité d’époque et de lieux ayant été investis par les différents auteurs (BOYADJIAN

et al.,13).

Le terme d’anodontie a été le plus fréquemment rencontré, surtout dans la littérature
anglo-saxonne.



Des expressions telles qu’aplasie, hypoplasie, atéléodontie ou paucidontie sont
aujourd’hui obsolétes voire controversées.

Par ailleurs, les termes définis ci-dessous, comme oligodontie, anodontie, hypodontie
et agénésie, sont les plus employés, mais pour chacun avec des sens différents selon les
auteurs.

2.2.1. Oligodontie
Etymologie grecque: ”peu de dent”.

Elle se définit comme 1’absence de plusicurs dents, associée ou non a une dysplasie
ectodermique héréditaire (hypotrichose, hypohidrose) (dictionnaire de médecine
FLAMMARION, 48).

Ce terme est souvent utilisé dans les cas ou le nombre de dents présentes ne permet
plus d’assurer une mastication normale, c’est-a-dire, dans les cas ou plus d’un quart de
la denture est absente (8 dents en denture permanente ou 5 en denture temporaire) (
GYSEL, 63).

2.2.2. Anodontie

Etymologie grecque: ”absence totale de dents”.

Elle correspond ¢également a ’absence compléte de dents temporaires et de dents
permanentes, parfois associée a une dysplasie ectodermique héréditaire (hypotrichose,
hypohidrose) (dictionnaire de médecine FLAMMARION, 48).

Ce terme peut désigner également 1’absence unilatérale ou bilatérale des dents d’un
seul maxillaire, ou I’absence d’une denture.

Certains auteurs parleront alors d’”’anodontie partielle” lorsque celle-ci se rapporte a
un groupe de dents. Ce terme devient alors synonyme d’oligodontie.

L’”anodontie totale” peut affecter la denture permanente sans que la denture
temporaire ne le soit. Les situations dans lesquelles les deux dentures sont concernées
restent une exception. Quant & I’ unique atteinte de la denture lactéale, elle n’a jamais
été observée.



2.2.3. Hypodontie

Etymologie grecque: “ peu de dents” ou “ moins de dents”.

Ce terme semble inapproprié¢ car il s’applique aussi bien aux anomalies de nombre
qu‘a celles de taille ou de forme.

Ces trois expressions nous semblent donc trop imprécises du fait de leur manque de
discernement concernant 1’étiologie de 1’absence de la dent ou du groupe de dents. En
effet, le terme d’agénésie dentaire est plus instructif en ce sens ou il sous-entend aussi le
défaut de développement sous-jacent (VASTARDIS, 148). 1l apparait donc comme étant
le micux adapté de cette nomenclature, qui, par son manque d’uniformité pourrait étre
préjudiciable lors d’échanges professionnels internationaux.

Par conséquent, nous emploierons ce terme d’agénésie suivi du nom de la dent
absente.



3. Roles de Pincisive latérale supérieure

Associée a I’incisive centrale, I’incisive latérale supérieure participe en partie a
I’établissement et 1’évolution des arcades dentaires et assure différentes fonctions de
fagon plus ou moins spécifique.

Du fait de son appartenance au groupe antérieur, elle influence largement 1’esthétique
d’un visage.

Compte tenu de sa position stratégique dans le sourire, I’incisive latérale supérieure
est un symbole de I’expression et de la communication.

3.1. Role sur la croissance des arcades

Comme toutes les autres dents, les incisives latérales supérieures, par leur forme, leur
nombre, leur dimension, leur position, vont influencer la forme et la dimension des

arcades.

Les incisives et les canines constituent les limites extérieures des arcades dentaires
(BOURDIOL, 12).

PROY (116) estime que la présence des germes incisifs joue également un réle dans
la croissance en longueur de la base maxillaire.

Selon LANDSBERG , “la présence des incisives supérieures est nécessaire pour le
déplacement normal vers 1’avant du palais dur pendant la croissance” (LE DIASCORN,

80).

3.1.1. Variations de la forme générale des arcades (LAMORLETTE, 73)

En denture temporaire, les arcades sont sensiblement semi-circulaires. Le bout a bout
incisif n’est pas rare.

La phase de denture mixte s’accompagne de transformations aboutissant & une forme
d’arcade elliptique.



3.1.2. Variations dimensionnelles de la forme d’arcade

3.1.2.1. Le périmetre d’arcade (BASSIGNY, 9; LAMORLETTE, 73, MOORREES et
al., 102)

Il correspond a la mesure de la courbe passant par les points les plus mésiaux des
premicres molaires permanentes (ou les faces distales des deuxiémes molaires
temporaires), le milieu de la ligne d’arcade, les pointes des canines et les bords libres

des incisives (figure 1).

[=longueur d’arcade
l.c.= largeur canine
courbe p & p’(en pointillés)= périmetre d’arcade

Figure 1: Les dimensions de la forme d’arcade (d’aprés MOORREES et al., 102).

La mesure de ce périmetre au maxillaire par MOORREES et al. (102) montre une
légére augmentation entre cing et dix-huit ans, d’environ 1,3 mm chez le gargon et 0,5
mm chez la fille. Ils mesurent a la mandibule une diminution de 3,4 mm chez le gargon
et de 4,5 mm chez la fille. Il note que les variations individuelles sont considérables.

Le périmetre se modifie surtout en fonction de la dérive mésiale. Au maxillaire, le
mésialage des prémolaires est moins prononcé qu’a la mandibule. En effet, I’espace des
primates précanin est accaparé par les incisives et les canines au diamétre plus important
(BASSIGNY, 9; LAMORLETTE, 73).

3.1.2.2. La longueur ou fleche d’arcade (BASSIGNY, 9; LAMORLETTE, 73;
MOORREES et al., 102)

Elle se mesure par la distance & un moment donné, entre un point médian, tangent
aux bords libres des incisives centrales et les points les plus mésiaux des premiéres
molaires permanentes, en denture permanente (BASSIGNY, 9) (figure 1).




Flle connait des modifications au cours de la croissance, liées aux éruptions
dentaires, a la direction de la croissance alvéolaire et aux migrations dentaires.

En période de denture mixte, la longueur de I’arcade maxillaire subit un
accroissement lors de 1’éruption plus vestibulée des incisives supérieures permanentes.
Cette augmentation se situe chronologiquement entre deux phases de diminution: la
premicre est lie a la fermeture des espaces entre les molaires temporaires, ceci avant
[“éruption des premieres molaires permanentes, et la seconde, lors du remplacement des
molaires temporaires (MOORREES et al., 102) (figure 2).

Selon BASSIGNY (9), cette augmentation est estimée en moyenne a 2,2 mm.
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Figure 2; Variation de la lJongueur moyenne d’arcade au maxillaire chez le garcon et la
fille (d’aprées MOORREES, 102 modifi¢ par LAMORLETTE, 73)

Finalement, a dix-huit ans, la longueur d’arcade maxillaire serait, selon MOORREES
et al. (102), plus petite qu’a quatre ans. Cette diminution serait encore plus remarquable
a la mandibule.

3.1.2.3. La largeur d’arcade

Seule la largeur mesurée entre les pointes canines est ici prise en compte (figurel).

Selon DELAIRE (42), en phase de denture temporaire, les forces obliques de la
mastication portées sur les incisives semblent jouer un réle dans 1’élargissement inter-

canin.



En effet, elles contribuent a I’accroissement des prémaxillaires en les écartant et ceci,
en paralléle avec la croissance alvéolaire déterminée par 1’augmentation de volume des
germes incisifs.

Selon MOOREES (102), la deuxiéme des trois étapes de I’accroissement se situe vers
six ou huit ans et demi (figure 3).
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Figure 3: Variation de la largeur moyenne d’arcade maxillaire chez le garcon et la fille
(d’aprées MOORREES et al., 102 modifi¢ par LAMORLETTE, 73)

A ce stade, la largeur d’arcade maxillaire augmente d’environ 3 mm. Ceci traduit la
différence des diamétres mésio-distaux des groupes incisifs permanent et temporaire. En
effet, cette étape correspond a I’apparition des incisives centrales et se termine avec
I’éruption compléte des latérales (MOORREES et al., 102; LAMORLETTE, 73).

Une importante variation morphologique de la région apicale antérieure du
maxillaire est nécessaire pour assurer un alignement.

Le redressement incisif de 11 a 18 ans est un des éléments conduisant a
I’aplatissement progressif de la partie antérieure de ’arcade (BRODIE, 15).

Les incisives latérales vont changer progressivement d’orientation mésio-distale avec
I’évolution des canines, mais des années seront nécessaires pour que soit atteinte leur
inclinaison caractéristique (VAN DER LINDEN et al., 147).



3.2. Role fonctionnel

“ Dans le ballet que dansent les dents au cours de leurs fonctions, le couple principal
est celui que forment les incisives, qui s’approchent et s’évitent, se frolent et
s’accouplent, dans ce théatre tendu de rouge devant lequel elles passent leur
vie”(PHILIPPE, 112).

Pour évoquer ces réles fonctionnels, nous prendrons en considération les quatre
incisives supérieures.

Nous verrons que les dents antérieures sont impliquées dans la protection des
¢léments postérieurs (articulations temporo-mandibulaires et dents postérieures) ainsi
que dans la plupart des fonctions manducatrices.

Selon PHILIPPE (112), seule la face linguale, et plus précisément, I’inclinaison de la
concavité linguale (SLAVICEK, 131) est importante a considérer d’un point de vue
fonctionnel.

3.2.1. La fonction occlusale

3.2.1.1. Normalité de occlusion au niveau des incisives

- Rappels anatomiques

Les faces palatines des dents antérieures présentent un relief plus ou moins marqué
appelé cingulum, d’ou partent des crétes marginales mésiales et distales. Les trajets de
glissement mandibulaire se situent sur ces crétes (CRETOT, 35).

- Sens vertical

Le recouvrement incisif est défini comme étant la distance séparant les bords libres
des incisives centrales maxillaires et mandibulaires, quand les arcades sont en
occlusion (figure 4).

11 est en partie lié¢ a I’inclinaison vestibulo-linguale des incisives.

Les avis des différents auteurs sont divergents quant a sa valeur. Selon GARCIA
(53), il doit étre au minimum de 2 mm et ne doit pas dépasser 4 mm.
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Figure 4 : Le recouvrement incisif (d’aprées ROZENCWEIG, 121).

- Sens transversal

La regle est la concordance des milieux interincisifs supérieur et inférieur (LEPRAT-
LE GALLO, 85) et leur alignement par rapport a 1’axe sagittal médian du visage
(DEBLOCK, 41).

- Sens sagittal

Le surplomb incisif est la distance horizontale séparant le bord libre des incisives
centrales maxillaires et la face vestibulaire des incisives mandibulaires, quand les
arcades sont en occlusion (figure 5).

Selon BASSIGNY (9), il a une valeur moyenne de 2 mm.

Figure 5: Le surplomb incisif (d’aprés RAKOSI et JONAS, 117).
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- Rapport interincisif (LEPRAT-LE GALLO, 85)

L’angle interincisif est ’angle ouvert postérieurement formé par le grand axe des
incisives (figure 6). Selon ORTHLIEB, il a une valeur moyenne de 126° a 140°. 11 est
déterminant pour le devenir du profil.

Figure 6: I.’angle interincisif

3.2.1.2. Dynamique incisive et cinématiqgue mandibulaire

Selon BASSIGNY(9), les crétes marginales concaves des incisives maxillaires, par
leur inclinaison, le surplomb et le recouvrement incisif, par leur importance,
déterminent la pente incisive.

Elle est définie comme la droite passant par le point de contact interincisif en OIM et
le bord libre incisif palatin. En général, elle est mesurée par rapport & un plan de
référence horizontal.

SLAVICEK (129) apporte une nuance en définissant la pente incisive moyenne
(segment S) caractérisée par une double inclinaison coronaire (figure 7):

- un segment S1, peu incurve, sicge de la premiére partie du trajet de propulsion. I1
permet au complexe ménisco-condylien de se dégager sans tension de la cavité glénoide
lors des mouvements de propulsion;

- un segment S2, plus abrupt, qui prend en charge la fin du mouvement jusqu’au
bout a bout incisif. Il assure un abaissement mandibulaire suffisant pour éviter toute
interférence postérieure.

Pour mesurer cette pente incisive relative, il préfere se référer au plan d’occlusion.

Selon SLAVICEK, S1 et S2 sont les surfaces réellement fonctionnelles des dents
antérieures. Il remet alors en question la valeur de I’axe longitudinal des incisives utilisé
pour caractériser leur inclinaison lors des études céphalométriques. 11 a en effet
démontré, via une étude portant sur 1002 sujets, que I’écart moyen entre S1 et I’axe
longitudinal est de 35° et que celui trouvé entre S2 et I’axe longitudinal est de 10° .
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Figure 7: Schématisation de la surface linguale de guidage des incisives supérieures
(d’aprés SLAVICEK, 129).

- Occlusion dintercuspidation maximale

C’est la position mandibulaire volontaire dans laquelle le nombre de contacts
interdentaires est maximal.

Selon KRAUS, la regle est qu’il n’y ait pas de contact entre les dents antérieures
supérieures et inférieures en position d’intercuspidation. PHILIPPE (112) estime que cet
espace est infime, mais suffisant pour interdire toute pression. Pour lui, les incisives ne
contribuent certainement pas a assurer la dimension verticale de 1‘occlusion.

Concernant 1’équilibre dynamique en position d’intercuspidie maximale, KUBEIN-
MEESENBURG et al.(72) considérent que le point d’impact des incisives inférieures se
situe idéalement au niveau de S1 de la pente incisive. En effet, & cet endroit la résultante
de la force d’application n’engendrera qu’un minimum d’effet de version antérieure des
dents du bloc incisivo-canin supérieur (BOURDIOL, 12).

Ce contact fin permet de répondre aux nécessités d’efficacité et de protection
imposées par la désocclusion (SLAVICEK, 129).

- Propulsion et latéralités

Lors des la propulsion ou des latéralités, en fait lors de tous les mouvements a
direction horizontale, le guide antérieur se traduit par le glissement des bords incisifs
mandibulaires, le long de la face palatine des incisives (LEJOYEUX E., 81).

13



Les surfaces palatines des incisives supérieures vont donc servir de guide a la
mandibule. L’incisive latérale maxillaire doit laisser passer la pointe de la canine
inférieure (PHILIPPE, 111).

Nous n’évoqueront pas les mouvements de latéralités, ceux-ci étant davantage guidés
par les dents des secteurs latéraux et notamment la canine. L’adaptation disto-occlusale
de 'incisive latérale supérieure au contour de la canine mandibulaire permet tout de
méme les mouvements de latéralités (MARTIN M., 93).

Le guidage antérieur permet la prise en charge des mouvements mandibulaires par
glissement des bords libres incisifs mandibulaires sur les faces palatines maxillaires
(LEJOYEUX E., 81). PHILIPPE (110) préfére, au terme de glissement, la notion de
légers contacts dentaires qui vont informer la mandibule sur sa situation dans 1’espace
afin de lui permettre de réguler son mouvement..

Lors de la propulsion, les condyles se déplacent en suivant I’éminence temporale
(PHILIPPE, 110).

Aujourd’hui, les occlusodontistes s’accordent pour affirmer qu’il ne doit pas y avoir
de contacts molaires lors de la propulsion. Selon SCHUYLER (124), les incisives vont
empécher ces contacts en conduisant la mandibule a s’abaisser en méme temps qu’elle
s’avance.

Le guide antérieur a donc une fonction de protection des dents cuspidées et des
articulations temporo-mandibulaires (ATM) gréice a deux principes que sont:

- Un principe de facilitation neuro-musculaire:

WILLIAMSON (152) a montré que lorsque le patient est en bout a bout incisif, les
forces masticatrices diminuent fortement. Les dents et les ATM sont ainsi protégées des
contraintes trop importantes.

- Un principe mécanique:

DAWSON (40) estime que les dents antérieures jouissent d’une position privilégiée
pour résister aux efforts, par le seul fait de leur situation par rapport aux points d’appuis
condyliens et au point d’application de la force musculaire.

Le guidage antérieur, donc la pente incisive, avec le concours de la pente
condylienne (inclinaison du versant distal du condyle temporal) permet d’obtenir la
désocclusion molaire immédiate. Celle-ci est atteinte en bout a bout incisif, en rapport
avec un minimum d’ouverture buccale et un espace de 1 & 2 mm entre les molaires
(BASSIGNY, 9).
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Les pentes incisive et condylienne doivent étre au moins égales, mais il vaut mieux
que la pente incisive soit plus importante (LEJOYEUX E., 81). Pour MAC HORRIS
(90), I’angle idéal de la pente incisive doit étre supérieur de 5 ° pour faciliter la
désocclusion postérieure immédiate.

Cependant, pour PHILIPPE (112), I’efficacité de la pente condylienne est moindre car
elle est plus éloignée des molaires que ne le sont les incisives.

Différentes notions apparaissent pour assurer une désocclusion molaire optimale:

- Le recouvrement incisif idéal dépend de:

- ’anatomie cuspidienne (le recouvrement doit étre 1égerement supérieur a
la hauteur des cuspides des molaires;

- Pimportance de la courbe de SPEE (le recouvrement doit étre majoré
quand la courbe de SPEE est marquée) (PHILIPPE, 110) (figure 8).

Relief cuspidien faible Relief cuspidien important
et courbe de SPEE nulle et courbe de SPEE marquée

Figure 8: Le recouvrement incisif doit étre augmenté lorsque le relief cuspidien et la
courbe de SPEE sont augmentés (d’aprés PHILIPPE, 110, 112).

- La pente incisive doit étre plus marquée que la pente molaire (inclinaison des cuspides
molaires), sinon ce seraient les molaires qui serviraient de guide lors de la propulsion
(PHILIPPE, 110).

- Plus la pente condylienne est forte, plus elle contribue & séparer les molaires.

Pour une hauteur molaire donnée et une pente molaire donnée, si la pente condylienne
est trés marquée, le recouvrement incisif et la pente incisive peuvent étre un peu plus
faibles (PHILIPPE, 110).
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Les déterminants de la désocclusion molaire sont au nombre de cinq selon
HANAU (figure 9):

1: la pente condylienne

2: I’angle cuspidien

3: la pente incisive

4: I’orientation du plan occlusal
5: la courbe de SPEE

Figure 9: Les déterminants de la désocclusion molaire au cours du mouvement de
propulsion (d’aprés LEJIOYEUX E., 81).

Ces différents éléments permettant 1’équilibre des arcades dentaires lors des
mouvements de propulsion mandibulaire sont rassemblés dans une formule nommée
“quint de HANAU” (figure 10).

Pente condylienne x pente incisive

Equilibre =
Hauteur cuspidienne x  inclinaison X courbe de Spee
du plan occlusal

Figure 10: Le quint de HANAU (d’aprés LEJOYEUX E., 81)

Un guide antérieur fonctionnel et harmonieux, en adéquation avec les déterminants
postérieurs articulaires (ATM) demeure un des principes d’une occlusion fonctionnelle.
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Par conséquent, toute perturbation de 1’alignement du guide incisif, telle que
pourrait I’engendrer une agénésie d’incisive latérale maxillaire, peut aboutir a une
perturbation de cette occlusion fonctionnelle.

- Le bout a bout incisif

Selon PHILIPPE (111, 112), cette position est fréquente compte tenu des facettes
d‘abrasion des bords incisifs. Il émet I’hypothése selon laquelle la supraclusion serait la
conséquence d’une insuffisance de propulsion.

3.2.2. Les fonctions de la sphére oro-faciale

Tous les mouvements mandibulaires possédent une composante antérieure (dentaire)
et une composante postéricure (condylienne) de déplacement.

Cette caractéristique de la mandibule autorise la combinaison de différents
mouvements fondamentaux (ouverture/ fermeture, propulsion/ rétropulsion, diduction)
au cours des fonctions manducatrices (mastication, déglutition, phonation).

3.2.2.1. Les fonctions alimentaires

- L’incision

Les incisives latérales associées aux incisives centrales contribuent a la phase
d’incision. Celle-ci correspond & une action sécante, liée a la présence de contacts
incisifs ou tout au moins d’une distance horizontale minimum entre les bords libres des
incisives supérieures et inférieures (BASSIGNY, 9).

- La mastication

Selon SLAVICEK (131), les incisives supérieures sont ¢&vitées pendant la
mastication.

De plus, GIBBS (57) affirme que le guidage antérieur est trés peu utilisé durant la
mastication.

Lors des mouvements fonctionnels ou habituels de la mandibule, le déplacement
mandibulaire est schématisé par celui du point interincisif inférieur. POSSELT a décrit
une enveloppe & I’intérieure de laquelle se déplace ce point incisif.

Lors de la mastication, les trajets effectués par la mandibule déterminent 1’enveloppe
fonctionnelle masticatoire (figure 11).
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Figure 11: Les différentes enveloppes fonctionnelles (d’aprés GOLA et al., 59).

Dans des conditions normales, il existe un espace libre entre la face vestibulaire de
I’incisive inférieure et la face palatine de I’incisive supérieure que SLAVICEK (130)
nomme [’”angle d’ouverture intracoronaire” (figure 12). Il permet d’assurer une
certaine liberté de manceuvre a la mandibule (PHILIPPE, 112). Il apparait pour comme
une nécessité physiologique pour une fonction atraumatique (SLAVICEK, 130).

Figure 12: Angle intracoronaire (d’aprés SLAVICEK, 130).
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- La deéglutition (BASSIGNY, 9)

Elle permet le passage du bol alimentaire, en fin de mastication, et de la salive dans
le tractus digestif. Chez le nouveau-né, elle est caractérisée notamment par un étalement
de la langue entre les arcades.

La maturation de la déglutition va se faire grace a la modification progressive des
conditions anatomiques (évolution de la “boite a langue” (figure 13)), a la maturation
des circuits nerveux et aux changements du mode de nutrition.

En effet, I’établissement d’une déglutition de type adulte, qui se fait dents serrées,
coincide en moyenne avec la mise en occlusion fonctionnelle des premiéres molaires et

des incisives permanentes.

Figure 13: La boite a langue (d’aprés PETIT et CHATEAU, 109).

Les incisives latérales participent donc, lors de la mastication, au rempart
dentaire antérieur au méme titre que les autres incisives.

3.2.2.2. La phonation

Au cours de la phonation, comme au cours de la mastication, les incisives latérales
vont constituer un rempart dentaire antérieur .

Lors de ’articulation des phonémes consonantiques occlusaux T, D, N et constrictifs
S,7Z,C,H,J, F, V, L, la phonation normale est caractérisée par une absence d’appui de la
langue sur les secteurs incisifs supérieur et inférieur. De plus, la langue ne s’interpose
pas entre les arcades dentaires (BASSIGNY, 9).
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Selon SLAVICEK (131), les bords libres des incisives supérieures se positionnent
dans des conditions fonctionnellement déterminées par la lévre inférieure.

La dynamique du couple incisif a pour réle principal d’assurer la liberté de la
mandibule (PHILIPPE, 112).

La langue se place au centre de ces différentes fonctions. D’autre part, il est
important de considérer également cette langue au repos.

Une perturbation du rempart dentaire antérieur et donc de Ia boite a langue,
notamment liée a ’absence d’une incisive latérale, peut engendrer une malposition
linguale au repos ou lors de fonctions. Ainsi, cette mauvaise position de la langue
peut avoir des répercussions sur la mastication, la déglutition et la phonation.

Par conséquent, comme la théorie de PROFFIT (115) le souligne: il existe une
adaptation a court terme de la fonction a la forme.

Cependant, PROFFIT (115) énonce également une adaptation a long terme de la
forme a la fonction. Nous allons donc voir le role de I’environnement des incisives sur

leur position.

3.2.3. Position des incisives et environnement (LAMORLETTE, 73;
PHILIPPE, 112 et 113).

PHILIPPE affirme qu®” avec I’appui du temps, c’est bien I’environnement qui dicte
la position des incisives, sans précision peut-€tre, mais avec fermeté sirement”.

3.2.3.1. L’environnement musculaire

Les arcades dentaires se trouvent dans un “couloir dentaire” limité extérieurement
par la sangle buccino-orbiculaire et intérieurement par la langue (figure 14).

La musculature linguale et périorale constitue une zone d’équilibre statique (posture)
et dynamique (en fonction) (CAUHEPE et al., 19).

Si une dent ou un groupe de dents est déplacé a I’extérieur du couloir dentaire, la

musculature environnante exerce une action inverse qui tend a repositionner ces dents
dans la zone d’équilibre originelle.
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Figure 14: Le “couloir dentaire”(d’apres CHATEAU, 23).

Toutes les pressions s’appliquant sur les dents antérieures sont a prendre en compte.
Elles s’exercent au repos, lors des fonctions (ventilation, déglutition, phonation et
mastication) et des parafonctions.

PHILIPPE (112) distingue:

- Les pressions nocives telles que 1’interposition de la lévre inférieure entre les arcades.
Celle-ci disparait avec la correction du surplomb.

- Les pressions liées & un comportement qui peut se modifier (mais pas toujours) par
’effet de la maturation, d’une éducation ou d’une psychothérapie.

Exemple: comportement digital (succion du pouce), labial, lingual ou jugal, ventilation
buccale...

Dans la triade “déglutition- phonation- comportement habituel” (ou posture
habituelle), c’est le troisiéme élément qui apparait comme le facteur essentiel du
développement dento-facial. En effet, la mauvaise position linguale au repos, par son
appui constant est la plus nocive (CHATEAU, 24).

- Les pressions liées & une disposition anatomique qui ne peuvent étre corrigées, et pas

toujours, que par la chirurgie.
Exemple: frein labial trop court, petite ouverture labiale, grosse langue, hypertrophie
des amygdales associée ou non a une ventilation buccale, forte sangle labio-

mentonniére, ...
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3.2.3.2. L’environnement dentaire

Selon PHILIPPE (112), la disposition de 1’arcade dentaire permet aux incisives de
résister mécaniquement a des pressions antéro-postéricures modérées, comme les pierres
d’une volte résistent a la force de la pesanteur.

3.2.3.3. L’environnement parodontal (PHILIPPE, 112):

L’os alvéolaire placé devant les racines des incisives (surtout mandibulaires) est
mince. L’insuffisance d’épaisseur est surtout due a la pression de la lévre ou du
trousseau fibreux né de la conjonction de 1’orbiculaire et du buccinateur. Elle peut
générer des craintes de la part de 1’orthodontiste devant déplacer ces incisives.
Cependant, un parodonte sain ne limite pas par lui-méme la position des incisives. Les
forces musculaires prédominent.

3.2.3.4. L’environnement squelettique (PHILIPPE, 112):

La position des incisives est influencée par des variations sagittales, verticales et
transversales du squelette facial.

Pour conclure, PHILIPPE affirme que I’équilibre musculaire qui, €voluant avec
I’age, et plus généralement, I’environnement, détermine a long terme la position des
incisives.

3.3. Role esthétique

Il parait inconcevable d’étudier le role des incisives latérales supérieures, et des dents
antérieures en général, sans évoquer la notion d’esthétique; notion certes trés subjective,
mais indispensable. Il semble important de rapprocher cette notion a la notion
d’harmonie.

Par ailleurs, I’aspect esthétique demeure bien souvent la principale motivation des
patients consultant un orthodontiste.

Selon ANGLE, “ la bouche est le facteur le plus important pour faire ou pour ruiner
la beauté de la face, or la forme et la beauté de la bouche dépendent largement de la
denture” (PHILIPPE, 112).

Selon PHILIPPE (110), les incisives ont un role esthétique direct lorsqu’elles
apparaissent, et indirect du fait de leur contribution au modelé labial, et par 1a méme au
profil.
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3.3.1. L’esthétique des incisives latérales supérieures

Selon FRINDEL (51), lors d’un entretien, I’interlocuteur regarde principalement
deux zones du visage: les yeux et la bouche (les dents). Il est “attiré” principalement par
les incisives supérieures.

Pour ABOUCAYA (1), “la bouche est un théatre dont I’attrait réside autant dans le
jeu des rideaux (lévres) que dans les tableaux (dents) qu’ils composent”.

Selon LEJOYEUX J. (82), chaque dent a sa signification propre, par sa teinte, sa
forme, sa position, sa présence ou son absence.

D’aprés PHILIPPE (112), s’agissant de l’esthétique, seule la face vestibulaire
compte.

L’incisive latérale supérieure compléte, met en évidence ou atténue la partie
physique de la personnalité du patient exprimée par 'incisive centrale. Elle est le
symbole de la qualité subjective de la personnalité.

Lorsque les deux leévres s’¢cartent, les incisives latérales ne laissent apparaitre que
leur bord libre, transparent et plus clair (figure 15). Elles reflétent la partie la plus
subtile de nous-méme. “Elles sont notre parfum, elles sont notre ame”. Elles
caractérisent notre cOté artistique, féminin, intuitif par opposition aux incisives centrales
qui représentent 1’autorité (LEJOYEUX J., 82).

Figure 15: La ligne de la parole (d’aprés LEJOYEUX J., 82)

3.3.1.1. La forme de Uincisive latérale supérieure

Les trois formes principales sont ovoides, carrées ou triangulaires. Mais les incisives
latérales sont le plus souvent ovoides avec des angles proximaux arrondis afin de
souligner la prééminence de la douceur sur la virilité¢ (LEJOYEUX J., 82).
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Si elles sont carrées, elles renforcent le caractére des incisives centrales.

Lorsque la ligne générale des bords libre est courbe, cela symbolise une domination
féminine ou artistique. Par contre, si elle est rectiligne, horizontale, avec une
accentuation des angles distaux, elle caractérise un vecteur masculin important
(LEJOYEUX ., 82).

Selon CHICHE et PINAULT (20), les incisives latérales maxillaires présentent

davantage de variations de forme que les incisives centrales. De plus, elles sont plus
souvent asymétriques sur I’arcade.

ANDREWS (5) a remarqué ’importance du profil du bombé vestibulaire sur 1’aspect
esthétique (figure 16)

.7° +7°

Inclinaison
souhaitable

Inclinaison
" trop faible

— e ——

a0° 90°

Plan occlusal

Figure 16: I.’inclinaison des incisives supérieures sur le plan occlusal (d’aprés
ANDREWS, 5)

Toutes les dents peuvent étre considérées comme un radar émetteur et récepteur. Les

vibrations émises par chacune des dents sont conditionnées par 1’orientation de leur
surface apparente, par leur densité, leur opacité (figure 17).

Figure 17; La diffusion des vibrations dépend de la position des dents apparentes
(d’aprés LEJOYEUX J., 82)
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3.3.1.2. La position de Uincisive latérale supériecure

Selon PHILIPPE (112), la position des incisives (latérales et centrales) “joue sur
celle des autres dents, sur le fonctionnement de la bouche, sur I’aspect du visage, c¢’est-
a-dire sur la personnalité entiére du sujet”.

Les incisives latérales accentuent ou masquent D’expression des centrales:
placées sur le méme plan que ces dernic¢res, elles renforcent le caractére viril d’une
arcade carrée, alors que si elles sont 1égérement vestibulées ou si elles forment avec les
centrales une ligne courbe, parallele a celle des lévres, elles féminisent le sourire
(LEJOYEUX J., 82; LOUIS et al., 89)(figures 18 et 19).

Figure 19: Adoucissement des incisives centrales recouvertes légérement par les

incisives latérales (d’apres LEJOYEUX ., 82)

Pour I’observateur, 1’incisive parait “droite”, quand sa face vestibulaire lui semble a
peu prés paralléle au plan facial formé par le front, les pommettes et le menton
(PHILIPPE, 111).
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3.3.1.3. La taille de Uincisive latérale supérieure (TOUATI et al., 144)

L’incisive latérale est plus fine chez la femme et quasiment aussi large que la
centrale chez I’homme.

La ”proportion d’or” , notion s’appuyant sur 1’équilibre et la proportion des
formes provient des architectes de 1’Ancienne Egypte et de leurs pyramides, et des
temples grecs. Une réalité de relation a ¢té démontrée entre le nombre d’or et
I’esthétique en général et I’esthétique du visage en particulier (FRINDEL, 51).

Ce nombre d’or est estimé a 1.618, bien que sa valeur varie d’une école de pensée a
Iautre. Il représente le rapport entre la partie visible de ’incisive centrale et la partie
visible de la latérale. L’incisive centrale serait de 62 % plus large que la latérale , a son
tour plus large que la partie visible de la canine, observée de face. Aujourd’hui, les
rapports 71-75 % seraient les mieux adaptés au r6le dominant attribué aux incisives
centrales (figure 20).

Cependant, selon LEVINE (1978), ces “régles d’or” ne sont qu’une approche
théorique et ne doivent jamais é&tre appliquées sans prendre en compte les
caractéristiques propres du patient.

La forme et position des dents apportent une contribution majeure au sourire et a
1I’équilibre et I’harmonie du visage .

Gl S nS e T e Loy

Figure 20: Le nombre d’or, 1.618 (d’aprés TOUATI et al., 144).

3.3.1.4. La teinte de Uincisive latérale supérieure

L’incisive latérale supérieure est plus mince, plus claire, plus transparente que ses
deux voisines immeédiates. Sa vocation est plus subtile, plus aérienne, plus légere que
Pincisive centrale et la canine (LEJOYEUX J., 82).
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Si elle est d’une teinte claire, selon PHILIPPE (111), elle pourra étre un peu plus
avancée. Par contre, si elle est d’une teinte grise ou jaune, il sera préférable de la reculer.

3.3.2. ’esthétique du sourire

Selon LEJOYEUX J. (82), “le sourire constitue a lui seul la quintessence de la
personnalité®.

Les dents constituant le sourire sont les incisives et les canines. Elles apportent la
beauté au sourire, elles doivent donc é&tre belles par elles-mémes et bien placées
(PHILIPPE, 111).

Les incisives constituent la ligne du sourire et sont la clé¢ de votite de I’architecture
faciale.

C’est peut-étre dans 1’esthétique du sourire que I’incisive latérale supéricure joue son
réle le plus spécifique. En effet, par le dysmorphisme de sa couronne, elle assure un
relais harmonieux entre ’incisive centrale et la canine, deux types de dents trés
différents (figure 21).

Figure 21: Symétrie des faces adjacentes des dents antérieures maxillaires (d’aprés
LAUTROU, 74).

Le sourire naguere labial est devenu aujourd’hui dento-labial (ABOUCAYA, 1). Pour
ZACHRISSON (157), un sourire jeune, équilibré et agréable a I’ceil est celui qui fait
apparaitre les dents supérieures.

Pour évoquer I’esthétique du sourire, il est important de considérer les rapports
lévres-dents (PHILIPPE, 113).

Différents auteurs ont exposé leurs réflexions sur le sourire “idéal”.

ABOUCAYA (1) fait apparaitre les notions de “point sourire” et de Rapport
Esthétique de la Surface du Sourire (figures 22 et 23).
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Figure 22: Le point sourire (d’aprés ABOUCAYA, 1)(dessin de GARCIA)

Si H est la distance joignant la limite du menton au milieu de la ligne reliant les
angles externes des yeux, la moitié de cette distance est la solution idéale du point
sourire. Il correspond idéalement au milieu de 1’arc de la 1évre supérieure.

AB

AB= largeur du sourire= LS

CD= hauteur médiane labiale interne= HMLI
RESS=HMLILS 1/7

Figure 23: Le rapport esthétique de la surface du sourire (d’aprés ABOUCAYA, 1).

Selon ABOUCAY A, pour un sourire des plus esthétiques:
-“la dent doit étre visible sur les 4/5 au moins de sa hauteur®,

-“I’axe des dents du sourire doit (sans pour autant s’y inscrire strictement) étre
proche de la perpendiculaire a la ligne interne de la lévre supérieure®.

I1 a établi une classification des différents types de sourire.
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D’aprés LEJOYEUX J. (82), il doit exister un parallélisme du bord libre des
incisives supérieures a la ligne du bord supérieur de la l¢vre inférieure.

D’aprés PHILIPPE (111), les incisives doivent étre exactement encadrées par les
lévres lors du sourire. Il pense que la ligne des bords libres des incisives et des pointes
canines doit suivre la courbe formée par la 1évre inférieure: “I’arc de Cupidon”.

En 2001, SARVER (123) reprend les idées de PHILIPPE et LEJOYEUX, en
développant un nouveau concept: “1’arc du sourire”.

FRINDEL (52) a mis en évidence une nouvelle valeur de référence pour le sourire: la
CSI ou “constante du sourire idéal”. Elle permet de positionner idéalement 1’incisive
supérieure dans la face, dans le sourire et dans le visage des patients. Pour cela, il a pris
en compte un élément indispensable qui est le vieillissement des tissus mous afin
d‘apporter une satisfaction esthétique longue et durable.

Pour conclure, il parait donc évident qu’une agénésie de Pincisive latérale
supérieure perturbera fortement Pharmonie du sourire.

Par ailleurs, dans le cadre du traitement d’une agénésie de ’incisive latérale
supérieure (que nous verrons dans un chapitre ultérieur), la substitution de I’incisive
latérale par la canine sera toujours délicate pour le rayonnement d’une personnalité a
travers son sourire.

3.3.3. L’esthétique du profil et du modelé labial (MERIGOU-PETITJEAN,
97: PHILIPPE, 111, 113;)

La position des incisives contribue largement a déterminer la position et le modelé
des lévres; sans oublier que cet effet est réciproque, comme nous I‘avons vu
précédemment.

Ainsi, selon TWEED, la position des incisives influence tout le profil, et par
conséquent 1°esthétique et 1‘expression faciale. D’autant plus que pour BURSTONE, ce
sont les tissus mous qui comptent du point de vue esthétique. Selon lui, la position des
incisives doit étre jugée selon le modelé qu’elles impriment au revétement cutané et non
en se référant a des tissus durs.

L’évaluation esthétique des lévres doit se faire au cours des fonctions faciales et non
pas uniquement au repos.

Il est préférable de considérer la musculature des lévres et de leur attache au nez,
plutot que leur épaisseur.
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Pour PHILIPPE, I’angle naso-labial ne doit pas étre mesuré, car a ce niveau doit se
trouver un arrondi.

La l¢vre supérieure doit étre doucement incurvée, et dans son ensemble, a peu pres
paralléle au profil.

Le sillon labio-mentonnier est un élément important de I’esthétique du profil. Il doit
étre suffisamment prononcé.

Les incisives doivent étre positionnées de fagon a ce que la fermeture des lévres se
fassent sans contraction au niveau du menton.

Nous pouvons clore ce chapitre sur les roles de I’incisive latérale maxillaire par ces
phrases:

“ Au regard du destin d’un individu, une petite incisive qui manque semble
n’étre que bien peu de choses. Si la présence d’un grain de sable peut contrarier la
marche d’une puissante machine, de méme ’absence d’une seule dent peut altérer
P’aspect, et désorganiser le fonctionnement de ce complexe et merveilleux ensemble
qu’est la face. L.e probléme que pose I’agénésie de ’incisive latérale prend alors des
dimensions insoupconnées.” (PHILIPPE, 111).
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4. RAPPELS D’EMBRYOLOGIE

4.1. Embryologie générale

4.1.1. Les quatre stades embryonnaires

L’embryon est le résultat du développement de P’ceuf fécondé, ou zygote, formé
d’un gaméte male et d’un gaméte femelle. Au cours des premicres semaines de vie, il
passe par différents états que sont la morula, la blastula, la gastrula et la neurula
(COULY, 32; LEPOIVRE et POIDATZ, 84). Au cours de ces transformations, les trois
feuillets fondamentaux sont constitués: 1’entoblaste, I’ectoblaste (a 1’origine entre autres
de I’émail dentaire) et le mésoblaste (a 1’origine de la dentine) qui induit, a partir de
I’ectoblaste sous-jacent, le tissu neuroblastique (BOYADIJIAN et al., 13; COULY et al.,
29; COULY, 32).

Au stade de neurula, les futures structures céphaliques vont s’individualiser. La
plaque neurale s’édifie a partir du neuroblaste. Elle est limitée latéralement par des
bourrelets neuraux (COULY et al., 29). Des cellules neuroectodermiques se détachent
de ces bourrelets pour former les crétes neurales céphaliques et troncales

4.1.2. Les crétes neurales céphaliques

Sous P’effet de substances inductrices, ces cellules vont quitter leur territoire
d’origine (prosencéphale, mésencéphale et thombencéphale) et migrer dans 1’embryon
pour étre a 'origine de nombreux tissus et organes (BOY ADIJIAN et al., 13; COULY et
al., 29).

Elles vont participer notamment a 1’élaboration du massif cranio-facial. En effet, au
cours de la cinquiéme semaine de gestation, I’'importance des mitoses des cellules en
migration a la face inférieure du cerveau primitif, est responsable du développement
volumétrique des cinq bourgeons faciaux mésenchymateux autour du stomodéum et des
arcs branchiaux. De plus, elle va étre & 1’origine de leur fusion (COULY, 32).

Remarque:
Concernant les agénésies des incisives latérales supérieures, il est intéressant de

considérer ces phénomeénes de fusion. En effet, ces dents se développent dans la région
de fusion des bourgeons maxillaire et nasal interne (SVINHUFVUD et al., 137). Par
conséquent, d’apres COULY (29 et 31), une fente labiale ou labio-maxillaire entraine
toujours, par défaut fusionnel des bourgeons, une perturbation du courant cellulaire
migrant de ’incisive latérale supérieure (figure 24); perturbation pouvant aboutir parfois
a ’absence des bourgeons dentaires.

Certains auteurs estiment que ’on ne peut évoquer ces agénésies des incisives
latérales supérieures sans 1’arriere-pensée de possibles équivalents de fentes cranio-
faciales mineures (BOYADIJIAN et al., 13).
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Cependant, selon AJACQUES (2), ceci revient a confondre deux anomalies trés
différentes.

Figure 24: Défaut de fusion entre le bourgeon nasal interne et le bourgeon maxillaire
(d’apres COULY, 32).

Apres avoir migré dans les tissus embryonnaires, les cellules des crétes neurales vont
ainsi, sur leur lieu de fin de migration, se différencier en cellules osseuses,
cartilagineuses, dermiques, pigmentaires, schwanniennes et, intéressant pour notre sujet,
en odontoblastes (COULY, 31).

. Les structures naso-fronto-prémaxillaires, les incisives et le frontal ont pour origine
la créte neurale antérieure mésencéphalique et prosencéphalique. Quant aux structures
squelettiques maxillo-mandibulo-zygomatiques, elles ont pour origine la créte neurale
rhombencéphalique (figure 25).

Par conséquent, le role des cellules des crétes neurales est fondamental dans le
développement et la constitution du massif facial (COULY, 32)(figure 26)

pointillées= CN prosencéphaliques et mésencéphalique
hachures= CN rhombencéphaliques

Figure 25: Crétes neurales et squelettogenése céphalique et faciale (d’aprés COULY et
al., 29)
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Figure 26: Crétes neurales et territoires encéphalo-faciaux (d’aprés COULY et
MONTEIL, 30)

4.2. Embryologie dentaire

D’aprés COULY (31), I’embryogenése du systéme dentaire est indissociable de
I’embryogenése céphalique, car les dents sont issues de la neurulation.

Le développement dentaire fait 1’objet d’un intérét grandissant. Selon PIETTE et
GOLDBERG (114), il représente un “mode¢le pertinent a facettes multiples, intégrant la
plupart des problémes posés en biologie du développement en général”.

Chez I’homme, I’odontogen¢se conduit a [’établissement de deux dentures
successives spécifiques de I'espéce. La compréhension de 1’odontogenése normale est
un préalable indispensable a I’interprétation des multiples anomalies dentaires, telles
que les agénésies (RUCH, 122).

4.2.1. Développement de ’organe dentaire

Dans le développement de l’organe dentaire, LEPOIVRE ¢t POIDATZ (84)
distinguent deux étapes que sont [‘organogenese et la morphogenése.
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Le développement des différents germes suit les mémes étapes mais il est asynchrone
(figure 27). Concernant [’incisive latérale supérieure, [’organogenése débute au
cinquieéme mois in-utéro et la morphogenese au douzieme mois aprés la naissance.

4.2.1.1. L ’organogenése

Elle débute a la fécondation pour se terminer a la fin du troisiéme mois de gestation.
Elle correspond a la formation des bourgeons dentaires aux dépens de la lame dentaire
(LEPOIVRE et POIDATZ, 84).

Au début du deuxieme mois, dans les régions spécifiques des arcs mandibulaire et
maxillaire, 1’épithélium oral s’€paissit, réalisant le mur saillant (RUCH, 122). 1l poursuit
sa prolifération dans le mésenchyme sous-jacent et devient le mur plongeant (lame
dentaire primitive) qui préfigure la forme des méichoires. Au méme moment, issue
d’une digitation épithéliale de la face interne du mur plongeant, se crée la lame
dentaire.

Vers le fin du deuxiéme mois, vingt petits renflements au total, ¢bauches des dents
temporaires, se développent au bord inférieur de la lame dentaire (LEPOIVRE,
POIDATZ, 84).

Entre les renflements épithéliaux, la lame dentaire involue partiellement tandis que
seuls vont persister des ilots épithéliaux, correspondant aux bourgeons des dents de
remplacement (COULY, 32) (figure 28).

bourrelet labial

sillon gingivo-labial

épithélium de recouvrement
gingival

tissu conjonctif /

bourgeon de la dent
de remplacement

épithélium externe

gelée de I'émail

buibe dentaire de la dent
lactéale

Figure 28: Schéma de la mandibule au 3éme mois de la vie intra-utérine (d‘apres
LEPOIVRE et POIDATZ, 84).

Durant cette organogenese, une action tératogéne peut étre a Dorigine de
malformations, telles que les agénésies (LEPOIVRE et POIDATZ, 84).
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MORPHOGENESE PRIMAIRE DU GERME
DENTS TEMPORAIRES DENTS DEFINITIVES
Incisives canine lére m. 2é m. lére M. incisives canine | lére P.M.| 2¢ P. M. 2¢e M. 3e M,
il i2 I 12
Epaississement
épithéliaux........... 6 sem. 6 sem. 6 sem. 6 sem.
Lame dentaire...... 7 sem. 7 sem, 7 sem. 7 sem. 3-4m 4 m. 4 m.
Bourgeon 8 sem. 8 sem. 8 sem. 10 sem. 4-5m 1m. 1m.
dentaire....cceerne.
Cupule dentaire... 9-10 sem. 9-10sem. | 9-10sem. | 12 sem.
MORPHOGENESE DEFINITIVE DU GERME
Cloche dentaire.... 3m, 3m. 3 m. 4 m, 6 m. 7-8 m. 7-8 m. 7-8 m. 6 m. 6 ans
Début 4-5m 5m. <5m. 6-7 m, naissance 4-5 m. 112a212ans 212-3ans { 7-10ans
minéralisation......
Achévement
COUIONNe...everiees 2-3m, 9m. 6 m. 12 m. 21/2-3 ans 6-7 ans 5-7 ans 5-7 ans 7-§ ans 12-16 ans
Ervption...... 59m. |7-11m.{ 16-18 m. | 12-14m. | 20-30 m. 6-7 ans sup. : 10-12ans { 10-12ans | 11-13ans | 17-21ans
11-12 ans
inf. :
9-10 ans




4.2.1.2, La morphogenése

Passés 90 jours, la morphogenése commence. C’est la période de mésodermisation
des éléments formateurs des dents, et surtout la période de minéralisation des germes.

Chaque bourgeon passe par différents stades (cupule, cloche) aboutissant a la
différenciation terminale des odontoblastes et améloblastes (élaboration de la dentine
et de ’émail), la rhizagenése, la différenciation fonctionnelles des cémentoblastes et
enfin I’éruption (RUCH, 122).

La succession et la réciprocité des interactions épithélio-mésenchymateuses vont
aboutir a I’édification du germe dentaire (BOYADIJIAN et al., 13; COULY et al., 29).

4.2.2. Crétes neurales et odontogenése

En 1966, CHIBON (25) démontre chez 1’amphibien que les odontoblastes sont issus
de la créte neurale céphalique. “La créte neurale de la région 30-100° produit les futurs
odontoblastes qui migrent vers le stomodéum. Ces derniers exercent sur 1’épithélium
buccal une action inductrice qui le rend apte a former I’émail” (figure 29). Les
odontoblastes issus de la créte neurale antérieure, entre 30 et 45°, participent a la
constitution des incisives supérieures.

Prosencéphale

Odontoblastes des
dents maxillaires

Mésencéphale
\ 70

Odontoblastes des
dents mandibulaires

“100*

Rhombencéphale

C.N.Troncale

Figure 29: Les odontoblastes sont issus de la plaque neurale (portion 30-100°) chez les
amphibiens (d’aprés CHIBON, 25).
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Pour COULY, D’absence d’odontoblastes migrés dans 1’épithélium buccal est
responsable de 1’absence des organes dentaires (COULY et MONTEIL, 30). Ainsi, une
anomalie de la créte neurale peut intéresser les futurs odontoblastes et, si ces derniers
sont insuffisants, réaliser une agénésie, présentée alors comme une neurocristopathie
(COULY et al., 29).

Par conséquent, les cellules issues des crétes neurales conditionnent initialement
I’organogenése dentaire.

D’une part, les cellules des crétes neurales fournissent le mésenchyme a partir duquel
se développent dentine et papille (TEN CATE, 139), et d’autre part, I’ectoderme oral
fournit 1’émail (COULY, 32).

L’¢épithélium oral joue un réle permissif essentiel limitant I’expression du potentiel
odontogéne a la cavité buccale (RUCH, 122; TEN CATE, 139; THESLEFF et al., 140;
TUCKER et SHARPE, 146). Aprés le stade de bourgeon, 1’épithélium perd cette
capacité au profit du mésenchyme (TEN CATE, 139; THESLEFF et al., 140).

Pour LUMSDEN, I’ectoderme oral et sa basale seraient détenteurs des directives
qualitatives de localisation et de forme coronaires, tandis que la créte neurale apporterait
I’aspect quantitatif a la dent (volume de la dentine, de la papille, forme des racines)
(COULY, 32).

4.2.3. Embryologie génétique (AJACQUES, 1; COULY et BENNACEUR, 33)

Toutes ces interactions entre épithélium et mésenchyme sont sous la dépendance de
groupes de geénes particuliers liés au développement embryonnaire, des homéogénes,
oncogeénes, facteurs de croissance, molécules de la matrice extra-cellulaire
(MITSIADIS, 100).

Selon COULY et BENNACEUR, “I’embryologie est devenue génétique” grace a la
mise en évidence de génes dits du développement. Ces génes, qui vont étre régulateurs
d’autres geénes, ont une fonction particuliére & un moment donné. Ils constituent avec
d’autres génes situés en amont ou en aval, une chaine hiérarchisée.

Découverts en premier lieu chez la drosophile, les génes du complexe homéotique
sont impliqués dans la construction embryonnaire, dans la détermination de 1’identité
positionnelle des cellules et dans 1‘expression de différenciations cellulaires sur un site
précis. La séquence de nucléotides formant I’homéoboite code pour un homéodomaine,
protéine régulant la transcription d’autres geénes. Cette séquence a été trés conservée a
travers I’évolution. Aujourd’hui ces génes a homéoboites sont présents chez I’Homme.

On distingue:

- les génes HOX ou homéogenes,
- les génes non HOX dits 3 homéoboites divergentes.
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Les génes HOX ne s’expriment pas dans la région cranio-faciale. Contrairement a ces
derniers, les génes non HOX jouent un role important dans la désignation des dérivés
des crétes neurales du prosencéphale et du mésencéphale ainsi que dans 1’¢laboration du
systéme dentaire.

Plusieurs geénes non HOX ont été mis en évidence au cours de la formation du germe
dentaire, soit dans 1’épithélium, soit dans le mésenchyme, soit successivement dans 1’un
et dans 1’autre.

C’est le cas des genes Msx, DIx, Pax, Goosecoid, par exemple, qui, exprimés durant
la gastrulation et la neurulation, ont été identifiés dans les structures dérivées de la créte
neurale.

Leur expression séquentielle dans le temps et dans I’espace suggére ’existence
d’un “code combinatoire odontogéne d’homéoboites” (THOMAS et al, 142), appelé
“homéocode dentaire” par SHARPE (126). Il pourrait fournir I’information sur la
position et le type de dents (figure 30).

Cette expression est régulée par de nombreux facteurs tels que les facteurs de
croissance dont les protéines des groupes des bone morphogenetic protein (BMP) ou
des fibroblast growth factors (FGF).

I faut préciser qu’aucun de ces facteurs n’est spécifique du germe dentaire. Par
conséquent, [’expression d’une combinaison précise de facteurs, dans le temps et
I’espace pourrait élucider la spécificité du développement de la dent.

Les cellules ectomésenchymateuses des crétes neurales seraient subdivisées en clones
a potentiel dentaire spécifique et instruiraient I’épithélium oral. Ce dernier aurait un réle
permissif autorisant la réalisation du programme de ces cellules.

Cette détermination des cellules des crétes neurales en clones odontogéniques
provient du mécanisme complexe d’expression différentielle de génes a homéoboite
MSX’s, DIx’s et Lf’s. Ceci se déroule avant I’initiation de 1’odontogenése et dans ses
tous premiers stades. L’absence de dent correspondrait donc a un défaut dans I’initiation
de ’odontogenése.

Les cellules des crétes neurales seraient donc pré-programmeées, c’est-a-dire qu’il
existe a leur niveau une expression spécifique de certains génes a homéobofite qui sera a
I’origine de la formation soit d’une incisive, soit d’une molaire, et cela bien avant que
ne commence 1’initiation du développement dentaire (THOMAS et al., 104).

En plus de cette spécification des cellules des crétes neurales, il semble exister une
préspécification des cellules mésenchymateuses de I’ébauche maxillaire. En effet, elles

répondent différemment de celles de 1’ébauche mandibulaire.

Suite a des travaux de THOMAS, AJACQUES (2) évoque la présumée existence
d’homéogenes spécifiques a I’odontogenese.
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Figure 30: L.’homéocode dentaire (d’aprés SHARPE, 126).

Au niveau de la région des incisives, les génes Msx-1 et Msx-2 n’interviendraient pas
seuls. Un réle hypothétique des génes Shh (Sonic hedge hog) et Pax-6 a été proposé en
1998 (WEISS et al., 149, 150).

Il faut noter aussi que toutes ces données proviennent d’études réalisées sur des
souris, donc un certain doute peut toujours subsister sur leurs applications chez
I’homme.

Nous verrons que toute perturbation du fonctionnement de ces génes entrainera
des malformations, d’ou leur intérét dans la compréhension des agénésies.
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5. ETIOLOGIES

Pour tenter d’expliquer les agénésies dentaires, de nombreuses hypothéses sont
présentées dans la littérature, exposant les avis divergents des différents auteurs.

Cependant, nous pouvons distinguer deux catégories principales d‘étiologies:
-les facteurs génétiques ou innés;
-les facteurs péristatiques ou acquis ou secondaires.

Notons que sur le plan clinique, les agénésies sont souvent identiques (phénocopies)
quelque soit leur étiologie (LEPOIVRE et POIDATZ, 84).

Par ailleurs, lorsque sont évoquées les agénésies, certains auteurs les associent a des
phénomenes d’évolution. En effet, ils pensent qu’elles sont la manifestation d’une
réduction de la formule dentaire en cours de réalisation, témoin de 1’évolution
(GRANAT et CHAPELLE, 62).

De plus, le fait qu’une incisive controlatérale réduite, riziforme accompagne souvent
une ageénésie unique d’une incisive latérale supéricure peut faire suspecter la marque
d’une agénésie inachevée. Selon CHAPELLE et GRANAT (62), au cours de
P’évolution, au sein d’une espece, une dent se réduit de volume et devient “conoide”
avant de disparaitre.

Ses recherches sur les agénésies des incisives latérales supérieures amenent LE BOT
a conclure qu’elles appartiennent a la phylogen¢ése (GRANAT et CHAPELLE, 62).

Selon BOLK (1916), les agénésies accompagneraient la diminution de la taille du
squelette maxillo-mandibulaire (LAVELLE et MOORE, 76; VASTARDIS, 148).

BROTHWELL reprend I’'idée déja émise par DARWIN des 1865 selon laquelle
I’involution progressive des machoires doit entrainer, principalement par manque de
place, la diminution de volume puis I’agénésie de certaines dents. Dans ce cas, toutes les
dents devraient étre touchées ainsi que les deux arcades. Or, 1’agénésie de I’incisive
latérale s’observe plus fréquemment au maxillaire (BRABANT et TWIESSELMANN,

14).

De plus, GOLDSTEIN en 1932 et PEDERSEN en 1949, ont démontré que les
agénésies des troisiemes molaires se rencontrent en plus grand nombre au niveau des
larges machoires des Esquimaux plutdt que chez les Caucasiens dont les machoires sont
plus petites (LAVELLE et MOORE, 76).

CLAYTON (28) observa que la demicre dent de chaque série tendait a disparaitre,
c¢’est-a-dire, I’incisive latérale, mais aussi la seconde prémolaire et la troisiéme molaire.
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II émit I’hypotheése que ces dents représentaient des organes rudimentaires ayant peu
de valeur pratique pour les hommes modernes.

Pour BULLIT, I’absence d’une dent permet a I’organisme qui aurait di I’élaborer, de
faire une économie d’énergie. Donc, pour lui, cette diminution du nombre de dents
correspondrait a un processus positif de sélection naturelle (LOREILLE, 88).

MAYTIE (95), en 1973, différencie les agénésies des incisives latérales (et secondes
prémolaires) qui seraient accidentelles (hasards génétiques mutationnels ou autres) des
agénésies des troisiemes molaires qui seraient d’ordre évolutif.

Pour un bon nombre d’auteurs, les agénésies auraient donc une origine héréditaire et
ne seraient pas liées a 1I’évolution. Pour contrecarrer cette théorie évolutionniste, de
nombreux arguments sont apportés par GRANAT et CHAPELLE (62), entre autres:

- Aucune étude ne permet d’affirmer que les agénésies sont plus
nombreuses que par le passé.

Elles ont existé de tous temps: rares au Paléolithique (-30000 ans), elles deviennent
plus fréquentes chez les Néolithiques (-6000 ans) (DELLA GUARDIA, 44).

Plus pres de nous, au XVIéme siécle, Marie de Bourgogne présentait une agénésie
des incisives latérales supérieures, bien visible sur son gisant et confirmée par 1’étude de
son crane (figure 31)( CHAPELLE, 21).

Marie de Bourgogne (cliché Dr P.F. PUECH, cité par
CHAPELLE, 21).

w au . | P

Figure 31: Gisant et crine de
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Les agénésies sont aujourd’hui, simplement mieux diagnostiquées, du fait de
I’élargissement de ’acces aux soins, du développement de la pédodontie, et de la
banalisation de la radiographie, élément majeur du diagnostic comme nous le verrons
dans une prochaine partie (CHAPELLE, 21).

- Au cours de I’évolution, les pertes de dents, méme si elles n’affectent
qu’une seule machoire, sont toujours symétriques, or, les agénésies rencontrées de nos
jours sont souvent asymétriques.

- Pour CHAPELLE (21), “I’évolution est le fruit de I’élimination sélective
des sujets ne présentant pas un avantage adaptatif au milieu ou a ses transformations”. Il
s’interroge alors: I’agénésie constitue-t-elle un avantage adaptatif certain?

Cette hypotheése pourrait étre plausible au sujet des troisiémes molaires. En effet,
elles sont les dents les plus affectées par les agénésies et elles sont fréquemment
concernées par des pathologies d’éruption (distalisation de [’arcade alvéolaire
inférieure) (GRANAT, 61).

Cependant, pour les incisives latérales, on n’observe rarement de problémes
éruptifs, mais parfois seulement des malpositions dans les cas de dysharmonies dento-
maxillaires. De plus, leur absence souvent asymétrique, entraine des troubles occlusaux
qui sont loin de se présenter comme un avantage adaptatif certain. (CHAPELLE, 21).

- La formule & 32 dents des primates existe depuis environ 35 millions
d’années. Méme si 1’utilité de certaines dents peut sembler discutable, il faut admettre
que les hommes modernes, sauf “accidents”, ont et auront longtemps encore
toujours 32 dents (GRANAT et CHAPELLE, 62).

Selon CHAPELLE (21), il est impossible d’affirmer que les agénésies s’inscrivent
dans I’évolution de I’homme, mais il s’agit plut6t d’accidents ou d’incidents génétiques,
embryologiques ou congénitaux.

5.1. Les facteurs génétiques

Selon GORLIN (60), il existe nécessairement une perturbation d’origine génétique
lorsque le systéme dentaire est défectueux.

La composante génétique dans 1’étiologie des agénésies est suggérée par de nombreux

cas familiaux rapportés (par exemple, Bradlaw,1934; Winter et Woolfe, 1971) et est
supportée par des études de jumeaux (ex: Gravely et Johnson, 1971) (BROOK, 16).
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Nous prendrons en considération uniquement les agénésies en tant qu’atteinte isolée
de la lame dentaire.

Cela peut étre également confirmé du fait incontesté aujourd’hui que 1’organogenése
et la morphogencse sont sous le contrble de genes, et donc que tout trouble génétique
survenant au cours de ces étapes aura des répercussions variées telles que les agénésies.

Par ailleurs, pour LOREILLE (88), “I’ordre génétique codé pour I’exécution d’un
germe de Pincisive latérale supérieure, dont le code est transmis dés la fécondation, ne
sera exécuté qu’au S5éme mois de la vie intra-utérine (formation du bourgeon) jusqu’au
début de la calcification (12€me mois apres la naissance).

L’aspect génétique ne se manifestera donc pas avec la simplicité des formes des
“petits pois de Mendel”.

5.1.1. Les facteurs génétiques non héréditaires

Selon SPERBER (133), les agénésies peuvent survenir chez des individus pour
lesquels on ne retrouve pas d’antécédents héréditaires.

En effet, lorsque aucun €lément clinique n’est retrouvé dans la famille permettant
d‘envisager son caractere transmissible, 1’agénésie affectant le sujet peut provenir des
trois cas suivants:

-apparition brutale et inopinée d’une anomalie chez un sujet pouvant étre
sporadique et rester sans lendemain. Elle restera unique dans la famille.

-résurgence clinique de cette tare dont la pénétrance est incompléte.

-réalisation clinique d’une mutation dont le sujet porteur pourra constituer peut-
étre le premier maillon d’une chaine génétique future (CHAPELLE, 21).

5.1.2. Les facteurs génétiques héréditaires

5.1.2.1. Démonstration du caractére familial

D¢és 1870, Mac QUILLAN suggére une relation entre les liens familiaux et I’absence
d’incisives latérales chez trois membres d’une méme famille: le peére, le fils et le petit-
fils (LEPOIVRE et POIDATZ, 84; CHAPELLE, 21).

Il faut noter que les “lois de 1’hérédité” de Mendel établies entre 1866 et 1869, ne
seront connues qu’aprés 1900 (CHAPELLE et GRANAT, 62; CHAPELLE, 21).

Une étude a Pinstitut Eastman en 1975 a permis aux docteurs BOUVET et

FRANGEUL (50) d’examiner 45 enfants atteints d’agénésie d’incisive latérale et de
réaliser ’arbre généalogique de 5 familles (figure 32).
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Famille “G”

Meére Pére
1 incisive atypique
R.A.S. 1 agénésie
bridge niveau prémolaire
Fille Fille
agénésie 12 2 germes atypiques 12 et 22
germe atypique 22 agénésie 15 et 25
extraite

Dominique G. \L Brigitte G.
agénésie 31
22 atypique 71 reste en place
agénésie 12-45-35 agénésie 48-38
12 et 22 conoides

Famille “B”

Pére Mére
incisives latérales l incisives latérales en grain de riz
naines
2 enfants
J.C.B. Claire B.
agénésie totale des incisives
agénésie compléte latérales supérieures avec
des incisives latérales malposition de 25 horizontale et en
supérieures rotation axiale

Famille “T”
Grand-mére Grand-pére
agénésie 12 ou 22 l R.A.S.

Mére Pére
agénésie 12 - agénésie 12

J.L. T. Gabriel T.
12 atypique
R.AS. agénésie 22

Figure 32: Arbre généalogique de cing familles particuliérement intéressantes pour
I’étude de la transmission de I’agénésie (d’aprées FRANGEUL, 50)

Il en est déduit que la manifestation de I’anomalie peut aller de la diminution de
volume a la suppression compléte en passant par la forme atypique de la dent. Ils
émettent donc la notion d’hérédité non pas de 1’agénésie mais d’un trouble plus ou
moins profond de 1’odontogenése. Ils observent une aggravation du trouble par cumul

génétique.
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IIs rejoignent alors LE BOT (78) qui considére 1’agénésie et la diminution de volume
(incisive riziforme ou dite en grain de riz) comme une traduction différente de la méme
entité génétique.

D’autres études réalisées dans des familles et chez des jumeaux ont permis d’imposer
le role de I’hérédité.

5.1.2.2. Le mode de transmission

Tous les modes de transmission génétique ont ét¢ invoqués: caractére dominant
(Wheelon en 1925), récessif, autosomique ou gonosomique (lié au sexe), mono ou
plurifactoriel, et méme possibilité de chromosome supplémentaire (LE BOT, 78).

Notons qu’une maladie génétique peut étre déterminée par un ou plusieurs geénes, ou
peut étre due a une altération du nombre ou de la structure des chromosomes.

SUTTER (136) et HOO (65) suggérent le mode autosomal dominant, mais avec
une pénétrance incompléte et une expressivité variable. Cette hypothése est la plus
fréquemment répandue dans la littérature et AJACQUES (2), en 2002, confirme ce
mode.

Remarques:

La pénétrance est une notion temporelle. Elle représente la fréquence avec
laquelle se manifeste le géne dans le phénotype. Elle est de 100 % s‘il se manifeste chez
tous les individus porteurs du géne. Le sujet peut également posséder le géne anormal,
le transmettre, sans le manifester cliniquement: la pénétrance est donc incompléte.
L’affection semble alors sauter des générations (dictionnaire de médecine
FLAMMARION, 48; LE BOT, 77, 78; LOREILLE, 88).

L’expressivité est le degré de manifestation d’un gene. L’anomalie a donc une
manifestation clinique plus ou moins intense (incisive latérale petite, riziforme ou
absente), tout en étant présente dans le génotype et transmissible (LE BOT, 77, 78;
LOREILLE, 88).

Ces deux notions expliquent que 1’agénésie échappe aux lois de la dominance pure et
qu’elle présente une variabilité¢ (LE BOT, 78).

L’hypotheése d’un mode polygénique est apportée par WITKOP en 1964 (153). 1l
envisage deux facteurs: I'un réglant la date d’évolution et 'autre la présence ou
I’absence. Ainsi, si ’organogenése est commencée lorsqu’agit le facteur atteinte de
volume, on observera une réduction de volume. Si elle n’est pas commencée, la dent
sera absente. La forme et I’importance de I’atteinte dépendront donc du moment auquel
le systéme génétique interviendra (LE BOT, 78).
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Quant & SUTTER (136) en 1966, il observe que les sujets a incisives latérales
atteintes sont moins touchés par les maladies infectieuses que les témoins (notion de
polymorphisme balancé, théorie expliquant la persistance de certains génes
défavorables, dans une population, par le fait que les sujets hétérozygotes pour ce géne,
présentent certains avantages sélectifs par rapport au reste de la population.

De nombreux auteurs envisagent donc le modéle multifactoriel. Ainsi, selon
GRAVELY et JOHNSON, bien que I’agénésie soit en grande partie génétiquement
déterminée, son expression demeure affectée par des facteurs environnementaux, non
génétiques (BROOK, 16; CARLSON, 18; MEON, 96; STAMATIOU et SYMONS,
135; TOWNSEND et al.,145).

Par ailleurs, KEENE (67) envisage un “spectre continu”, allant d’une zone 1éthale
(des anomalies dentaires ayant ¢&té observées a 1’autopsie de feetus affectés
pathologiquement) a une zone subléthale ou 1’agénésie est associée a des malformations
congénitales viables, pour aboutir enfin 4 une zone paranormale ou seules des anomalies
dentaires seraient constatées allant de 1’absence de plusieurs dents a la simple réduction
ou au retard d’évolution des incisives latérales supérieures.

LE BOT (77, 78) en conclue que 1’”atteinte des incisives latérales supérieures est
Pextrémité d’un spectre qui concerne toute la denture”.

Il se prononce pour un systéme multifactoriel et polygénique qui Iui parait plus
satisfaisant pour expliquer la variation continue (du simple retard d’éruption a I’absence
totale). Pour lui, “I’absence d’une dent n’est pas un fait isolé mais I’expression d’un
phénoméne qui touche toute la denture”. BROOK (16) le rejoint dans cette idée ainsi
que KOTSOMITIS et FREER (71) qui s’accordent & dire que la plupart des influences
génétiques sont polygéniques, avec une expression des caractéres influencée par
d’autres genes régulateurs et par des facteurs environnementaux.

D’autres auteurs ont abordé différemment leurs recherches sur les causes des
agénésies. Ainsi SPERBER (133) ¢énonce la théorie suivante: 1’odontogenése serait
déterminée par trois grands groupes de geénes, responsables de phénomenes
histologiques spécifiques.

Ces trois groupes seraient:

-les génes “dentaires” intervenant en premier dans l’odontogencse et
responsables de I’histo-différenciation du germe au sein de la lame dentaire (PIETTE et
GOLDBERG, 114); '

-les génes de “spatialisation” agissant secondairement et entrainant

I’individualisation des champs morphogénétiques (champs incisif, canin, molaire) de la
lame dentaire;
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-les génes de “structure” intervenant a la fin de I’odontogenése et responsables
de la différenciation de structures spécifiques au sein du bourgeon: émail, dentine,
cément.

Chacun de ces groupes seraient responsable d’un ensemble de caractéres présenté
dans le tableau de la figure 33.

Nature des génes Etape embryologique Effet phénotypique
DENTAIRE histodifférenciation nombre de dents
de la lame
dentaire
SPATIALISATION délimitation de taille et forme
la lame dentaire

STRUCTURE morphodifférenciation amélogenése
du bourgeon dentaire dentinogenese

Figure 33: Mécanismes génétiques et caractéres phénotypiques de ’odontogenése
(d’aprées SPERBER, 133)

Suivant cette théorie, 1’agénésie serait le résultat d’une anomalie d’un geéne
“dentaire”’sans que ne soient précisés les mécanismes génétiques:
-mutation génétique isolée?
-remaniement chromosomique intéressant plusieurs génes, dont un géne du
développement dentaire? (FARGE et al., 49).

Parmi les facteurs impliqués dans la morphogen¢se dentaire présentés dans le
chapitre précédent, I’expression des genes non HOX joue un role déterminant dans
I’étiologie des agénésies. En effet, leurs mutations peuvent entrainer des agénésies
dentaires ainsi que d’autres anomalies cranio-faciales. Les génes MSX-1, PAX-9 et
PITX-2 pourraient étre associés aux agénésies dentaires isolées (MILTON, 99).

Ces genes a homéoboites étant impliqués dans la prédétermination des cellules des
crétes neurales, toutes anomalies dans I’une des étapes menant les cellules de la créte
neurale a I’organe dentaire pourra engendrer une agénésie (TEN CATE, 139).

STAMATIOU et SYMONS (135), en 1991, pensent que le contréle génétique de la

formation d’une dent peut étre modifié par des facteurs épigénétiques qui vont
influencer alors le développement dentaire.
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Selon SHARPE (126), les incisives seraient sous le contréle des homéogénes MSX-1
et MSX-2. La double mutation de ces genes entraine 1’arrét du développement des
incisives, bloquées au stade d’initiation. En annulant MSX-1, on inhibe son expression
non seulement au niveau du code dentaire qui est nécessaire au bon positionnement des
futures unités dentaires (et plus précisément des incisives), mais également au niveau
des interactions épithélio-mésenchymateuses qui se déroulent quant a elles au niveau de
toutes les unités dentaires.

Cependant pour NIEMINEN et al.(105), en 1995, les loci de 1’agénésie des incisives
et des prémolaires ne sont pas situés sur les génes a homéoboites MSX-1 et -2.

En 2002, LIDRAL et REISING (86) concluent que lorsque les agénésies concernent
seulement une ou deux dents, les mutations de MSX-1 n’en sont pas la cause.

[’attention pourrait étre alors portée sur d’autres génes qui semblent étre de bons
candidats pour expliquer les agénésies. Ce sont les génes codant pour des facteurs de
croissance et de transcription qui servent de médiateurs pendant les interactions
épithélio-mésenchymateuses gouvernant la morphogenése dentaire (THESLEFF, 140).
En particulier, BMP-2 et BMP-4 qui appartiennent a la superfamille des TGFbéta, et qui
régulent I’expression des genes MSX-1 et 2 (THESLEFF, 140); mais aussi, les génes
codant pour EGF et FGF.

Nous nous rendons compte que le développement dentaire peut étre stoppé par
la dysfonction de divers génes (PIETTE et GOLDBERG, 114).

Les progres continus de la recherche actuelle dans ce domaine de la génétique semble
étre de bons présages pour 1’élucidation, un jour, de 1’étiopathogénie des agénésies des
incisives latérales supérieures.

Une carte plus précise des génes dentaires sera peut-étre établie un jour, comme 1’a
été récemment la carte du génome humain.

5.2. Les facteurs péristatiques

Comme nous 1’avons vu précédemment, ’hypothése multifactorielle est partagée par
de nombreux auteurs. Nous allons donc voir quels sont ces facteurs extérieurs aux
mécanismes génétiques ayant une part de responsabilité dans la survenue des agénésies
des incisives latérales supérieures.
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Les anomalies résultant de ces facteurs sont des organopathies, lésions accidentelles
de I’embryon, non transmissibles et dues au milieu ambiant.

Selon LEPOIVRE et POIDATZ (84), ces facteurs engendreront des organopathies
s’ils interviennent durant les trois premiers mois de vie intra-utérine, période
d’organogencse.

L’influence des facteurs externes est fonction de la période embryonnaire intéressée.

5.2.1. Les causes liées au milieu intra-utérin

Les études comparant des jumeaux monozygotes et dizygotes permettent d’estimer
I’importance relative des influences génétiques et environnementales sur les agénésies
(TOWNSEND et al., 145).

L’aspect plurifactoriel a été démontré via I’identification de jumeaux monozygotes
présentant différentes expressions de petite, riziforme ou agénésique incisive latérale.
En effet, les monozygotes sont sensés se partager les mémes genes, donc les différences
phénotypiques entre les paires seraient le reflet des différences environnementale
pendant le développement (TOWNSEND et al., 145).

KEENE (67) avait déja évoqué cette hypothése en démontrant que les sujets atteints
d’une agénésie avaient un poids a la naissance plus faible et que parmi des jumeaux
monozygotes porteurs d’agénésies, celui ayant le poids le plus faible avait le plus
d’agénésies. Ainsi fut démontrée I’influence du milieu intra-utérin (LE BOT, 78;
TOWNSEND et al., 145).

5.2.1.1. Les maladies infectieuses (LEPOIVRE et POIDATZ, 84)

Pendant la grossesse, seules les infections a virus peuvent affecter les germes.

En effet, seuls les virus sont capables de traverser le placenta les trois premiers mois,
donc les infections microbiennes telles que la syphilis, longtemps accusée a tort, ne
peuvent étre a I’origine d’agénésies.

Les embryopathies rubéoliques sont les plus citées; elles se caractérisent par des
Iésions oculaires, auriculaires, cardiaques et maxillo-dentaires dont des retards
d’éruption et des anomalies de nombre. Les quelques cas publiés d’agénésies des
incisives latérales supérieures ne peuvent nous autoriser a déclarer formellement que la
rubéole provoque une agénésie dans la descendance.

D’autres maladies virales telles que les oreillons, la rougeole, la varicelle ou la

poliomyélite sont parfois citées comme pouvant avoir une action sur 1’organogenc¢se
dentaire, mais leurs roles est encore incomplétement élucidé.

49



5.2.1.2. Les radiations ionisantes (LEPOIVRE et POIDATZ, 84; LOREILLE, 88)

Les radiations telles que les rayons X qui peuvent étre émises lors d’examens
radiographiques ou lors de radiothérapies durant 1’organogenése peuvent étre a I’origine
de Iésions du germe. Plus la date d’irradiation est précoce, plus graves seront les effets
sur le germe; il y aura soit agénésie, soit arrét de 1’évolution.

La nocivité de ces radiations ionisantes a été mise en évidence a Hiroshima via les

conséquences qu’ont eu les bombardements atomiques sur des femmes enceintes. En
effet, de nombreux cas d’agénésies ont pu étre décrits.

5.2.1.3. Les intoxications (LEPOIVRE et POIDATZ, 84)

Certaines substances chimiques et médicamenteuses peuvent étre tératogenes, mais
leurs r6les sont parfois, par un recul insuffisant, difficiles a établir.

Pendant la période d’organogenese, il faut se méfier:
- des sulfamides qui pourraient agir sur 1’ébauche non différenciée de la dent
- des antiémétiques
- des antimitotiques
- des neuroleptiques .

La Thalidomide a pu étre responsable, en son temps, d’agénésies (LOREILLE, 88).
En résumé, lors des premiers mois de grossesse, les prescriptions

médicamenteuse doivent faire 1’objet d’une grande prudence et toute nouvelle
molécule sur le marché est a proscrire.

5.2.1.4. Les troubles nutritionnels (LEPOIVRE, 83; LOREILLE, 88)

Les données concernant ces troubles sont surtout issues de I’expérimentation
animale. Cependant, chez ’homme, les déficiences maternelles en vitamines, protéines
ou oligo-éléments, voire leurs exces, au début de la grossesse, entrainent presque
toujours des anomalies de sphére dento-cranio-faciale.

Les avitaminose A provoquent cécité, fissures palatines, retard d’éruption dentaire
ou polycaries.

Les avitaminoses B2 entrainent des atrophies maxillaires et des fissures palatines.

Il semble exceptionnel que ces troubles nutritionnels engendrent des agénésies par
trouble de I’organogenese.
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5.2.1.5. Les troubles endocriniens

Chez la souris, des fentes palatines ont pu étre observées avec la cortisone et
PACTH. Chez 1‘homme, certaines agénésies peuvent résulter de facteurs endocriniens
comme le pense Howard en 1926 (LAVELLE et MOORE, 76). Cependant ces
anomalies semblent trop rares pour priver une femme enceinte de corticothérapie si 1
indication est formelle (LEPOIVRE et POIDATZ, 84).

5.2.2. Les causes locales

Différentes théories ont été envisagées a ce sujet.
TEN CATE (139) évoque des troubles de la vascularisation osseuse.

SVINHUFVUD et al.(137) ont énoncé une théorie anatomique pour expliquer la
sélectivité des agénésies dentaires. Ils suggérent que, durant le développement dentaire,
certaines régions sont plus sensibles aux influences €pigénétiques. En effet, la dent la
plus fréquemment absente ou de taille variable au maxillaire est ’incisive latérale, qui
se développe dans la région de fusion entre les bourgeons maxillaire latéral et nasal
interne (VASTARDIS, 148). Ce site peut étre classé comme “fragile” durant la
formation de la dentition permanente (STAMATIOU et SYMONS, 135).

SOFAER (132) expliquent les variations dans 1‘expressivité et la pénétrance des
agénésies par 1‘existence d‘une interaction compensatrice entre les germes dentaires
pendant leur développement. L’agénésie d’une dent peut entrainer une augmentation du
potentiel de croissance des dents voisines, reflétant un effet compensatoire dans la
croissance des germes adjacents en développement (TOWNSEND, 145).

Dans une étude sur des enfants hawaiens, ils notérent que:
- si I’incisive centrale était large, ’incisive latérale adjacente tendait a étre absente;
- si I’incisive latérale était riziforme, la centrale voisine, bien que présente, €tait sujette a
étre relativement petite.

IIs supposent alors que 1’agénésie se produit quand le primordia (amas de cellules
dans les tout premiers stades de différenciation, fondations pour le développement
ultérieur de I'organe) est insuffisant pour I’initiation du germe dentaire; tandis que
Pincisive latérale riziforme se développe quand le primordia est suffisant mais que
I’environnement est pauvre. Les incisives latérales se forment apres les centrales et
I’initiation de leur développement dépend de la disponibilité des exigences locales
requises. Une fois initiées, elles doivent concurrencer les dents voisines déja établies

(SOFAER, 132).
Selon KJAER (68), la formation de la dent est aussi influencée par des facteurs

locaux prénataux tels que I’innervation. En effet, elle démontra histologiquement qu’il
existait une relation entre la ramification nerveuse et le développement dentaire.
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La survenue des agénésies des incisives latérales dans la région maxillaire antérieure
refléte cette théorie, comme pour les secondes prémolaires et les troisiémes molaires,
toutes étant des dents de fin de série.

L’incisive latérale, la dent la plus éloignée de 1’approvisionnement nerveux dans le

foramen incisif, demeure par conséquent ’incisive maxillaire la plus fréquemment
atteinte par 1’agénésie (JAKOBSEN et al., 66).

5.2.3. Les causes générales (LEPOIVRE et POIDATZ, 84)

I’origine ectodermique de la lame dentaire explique que les agénésies se retrouvent
dans de nombreux syndromes tels que le groupe des polydysplasies ectodermiques de
Touraine comprenant par exemple, le syndrome de Christ-Siemens ou anhidrose avec
hypotrichose et anodontie (raréfaction des poils, absence de glandes sudoripares et
sébacées). Les syndromes de Franceschetti et d’Apert-Crouzon peuvent s’accompagner
également d’anomalies et d’absences de germes dentaires.

Nous ne nous étendrons pas sur ces syndromes afin de ne pas sortir du cadre des
agénésies isolées.
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6. EPIDEMIOLOGIE

6.1. Généralités

Les agénésies dentaires ne sont pas d’une découverte clinique récente. En effet, en
1746, un cas est pour la premicre fois décrit par Pierre Fauchard dans “Le Chirurgien-
dentiste ou Traité des dents” (CHAPELLE, 21).

Les ¢tudes de picces fossiles ont permis de mettre en évidence des agénésies des
dents de sagesse inférieures chez I’Homme Erectus de Lantian (Chine) daté de 500 000
ans (CHAPELLE, 21) ou des agénésies de deux incisives inféricures du sujet
Néanderthalien de Malarnaud (France) daté de 60 000 ans (MAYTIE, 95).

Au Paléolithique supérieur, malgré le manque de renseignements précis, des
agénésies ont été décelées mais le cas de I'incisive latérale, bien que probable, n’a pas
été décrit (MAYTIE, 95).

Au Néolithique (-6000 ans), les multiples crines ¢étudiés ont permis d’annoncer un
taux d’agénésies intéressant les incisives latérales supérieures, prémolaires et troisiémes
molaires d’environ 2,5 a 20 %. Ceci concernant des sujets isolés, ayant adopté un mode
de vie sédentaire et se nourrissant d’aliments cuits (DELLA GUARDIA, 44).

Aux époques gallo-romaine et médiévale, ce pourcentage varie entre 10 et 22.5 %
pour atteindre d’aprés BRABANT et TWIESSELMANN (14) en 1964, 15 a 45%.

Aujourd’hui, les taux d’agénésies, en excluant les troisiémes molaires, varieraient

dans la population entre 2 et 14 % selon les différents auteurs (figure 34).

Ce tableau récapitulatif fait apparaitre une moyenne de 5.72 %.

53



AUTEURS, ANNEES PAYS Nombre de sujets Pourcentage des
examinés agénésies

DOLDER, 1937 Suisse 10000
WERTHER et | USA 1000
ROTHENBERG, 1939
BYRD, 1943 USA 2835
BREKHUS, 1944 USA 11487
REITAN, 1953 B
GRAHNEN, 1956 Scandinavie 1006
BREDY, 1961 B
GYSEL, 1963 B
CASTALDI, 1966 Canada 457
ROSE, 1966 Angleterre 6000
AUGARD et GAYARD, 2842
1968
BORUCHOV et GREEN, 738
1968
DAVIES, 1968 Australie 2170
MONTEIL, 1968 France (Paris) | 3000
MULLER, 1970 USA 13459
SANCHEZ _
BOYADIJIAN, 1985 (10) France (Paris) |
AL EMRAN, 1990 (2) Arabie Saoudite | 500
BASSIGNY, 1991 (6) France (Paris) |
DELAUNAY, 1996 (31) France (Reims) | 1643
KOTSOMITIS, 1996 (50) Australie _
GOGUILLON, 1998 (42) France (Lille) | 6163
THONGUDOMPORN, 1998 | Australie 111
(105)
DIAGNE, 2000 (35) Senegal 1007

Figure 34: Fréquence des agénésies (& I’exclusion des troisiémes molaires) d’aprés

différents auteurs (tableau modifié, d’aprés RAQUET et VERSINI, 118)
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Cependant, selon LE BOT (78) de nombreuses causes d’erreurs peuvent étre a
I’origine des variations en pourcentage observées rendant difficile leur comparaison.
Elles peuvent étre liées a divers facteurs tels que:

- le choix de la population étudiée:

Pour étre représentative, une population ne doit présenter aucun rapport avec le
caractére étudié, ici 1’agénésie. C’est pourquoi, les populations hospitalieres ou de
consultation orthodontique présentent un risque de biais, en effet, les fréquences
d’agénésies retrouvées sont souvent supérieures a celle de la population générale.

Par ailleurs, les études sont réalisées dans différents pays.

- P’4dge de la population:
Beaucoup d’études sont réalisées chez des enfants; le diagnostic, obtenu par une
radiographie, peut étre erroné du fait de ’inconstance de 1’age de calcification selon

P’enfant.

- la méthode d’étude:

L’examen radiographique panoramique demeure indispensable pour poser le
diagnostic d’agénésie; or cette précaution n’a pas été€ prise pour toutes les ¢tudes, surtout
les moins récentes. De plus, une fois la radiographie effectuée, son interprétation peut
préter a erreur, surtout dans le secteur antérieur.

- Pénoncé des résultats:
Tant6t les auteurs parlent de pourcentages de sujets atteints, tantét de pourcentages
de dents absentes. Or les dents vont par paires et, pour certaines, 1’absence bilatérale est

plus fréquente que pour d’autres.

CHAPELLE (21) considére alors que P’exploitation statistique de ces études est
erronée. En effet, pour la quasi-totalité des auteurs se pose le probléme de
I’échantillonnage. Comme les groupes sont plus ou moins sélectionnés (orthodontistes,
radiologues...), ces échantillons ne représentent qu’une partie définie de la population et
ne peuvent en constituer une image réduite. Ceci n’altére en rien les résultats des études
au sein de ces groupes, cependant, nous devons étre vigilants quant a leur extrapolation
a la population générale et a leur comparaison.

Des études faites sur des groupes se rapprochant le plus de la notion statistique
d’échantillon semblent rapporter ce taux d’agénésies a environ 3 % (CHAPELLE et
GRANAT, 20; BASSIGNY, 9).

En 1990, CHAPELLE (21) estimait que I’agénésie des troisiemes molaires atteignait

20 a 35 % des sujets. En 2002, selon AJACQUES (2), cette agénésie atteindrait le tiers
de la population.
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Les auteurs s’accordent pour affirmer que les trois dents les plus souvent absentes
sont:

- la 3éme molaire

- ’incisive latérale supérieure

- la 2éme prémolaire inférieure.

BOYADIJIAN et al.(13) ont réalisé¢ une étude portant sur 1035 cas d’agénésie en
1985. La figure 35 présente le graphique de répartition de ces agénésies.

Cette distribution corrobore, dans son ensemble, celle de la littérature.

Répartition des agénésies dentaires en denture
permanente (BOYADJIAN et al., 10)
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Figure 35: Répartition des agénésies en denture permanente (d’aprés BOYADIJIAN, 13).

Une divergence subsiste dans les résultats quant a I’ordre de fréquence des incisives
latérales supérieures et les deuxiemes prémolaires inférieures.

En effet, pour des auteurs tels que BREKHUS, OLIVER et MONTELIUS,
MOSMANN, WERTHER et ROTHENBER, MULLER et HILL..., I’incisive latérale
supérieure arrive en seconde position apres la troisiéme molaire.
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Selon DOLDER, GRAHNEN, VOLK, GYSEL et MONTEIL, c’est la seconde
prémolaire inférieure qui supplante I’incisive latérale supéricure (BRABANT et
TWIESSELMANN, 14; LE BOT, 78; MULLER et al., 103; RAQUET et VERSINI,
118).

Notons que des séries congolaises étudiées par ALMEIDA ont montré une fréquence
d’agénésies des incisives latérales supérieures plus importante que celle des troisi¢émes
molaires (MAYTIE, 95). Ceci apparait plutdt anecdotique.

En 1970, MULLER (103) réalisa une étude portant sur 14 940 adolescents. Ses
résultats I’ameénent a conclure que les incisives latérales supérieures sont plus
fréquemment absentes quand seules une ou deux dents manquent, tandis que les
agénésies des secondes prémolaires se rencontrent davantage quand plus de deux dents
sont absentes.

6.2. Les incisives latérales supérieures

L’incisive latérale supérieure apparait donc comme la dent la plus fréquemment
absente avec la deuxiéme prémolaire inférieure, si 1’on ne tient pas compte des
troisiemes molaires.

6.2.1. Fréquences

6.2.1.1. Fréquence des agénésies des incisives latérales supérieures d’aprés différents

auteurs
(figure 36)

Les agénésies des incisives latérales supérieures deviennent notables a partir du
Néolithique.

La moyenne actuelle est d’environ 1.6 %.
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%

AUTEURS EPOQUE PAYS DES
AGENESIES
SAHLY Mésolithique France
BRABANT Néolithique France
BRABANT Epoque gallo-romaine |France
BRABANT Haut Moyen Age France et
Belgique
BRABANT XVIeme au France (Meuse)
XIXeme siecle
ROSE début du XXeéme siecle | Suéde
DOLDER 1936 Suisse
BREKHUS 1944 USA
GRAHNEN 1956 Scandinavie
MULLER 1970 USA
LE BOT 1970 France (Paris)
MAJ et|1977 Italie
ATTINA
BASSIGNY 1991 France (Paris)
STAMATIOU 1991 Australie
TOWNSEND 1995 Australie
DELAUNAY 1996 France (Reims)
GOGUILLON | 1998 France (Lille)

NOMBRE
DE
SUJETS

10(7)
445
162
692

309

1484

10000 (2
sexes)

11487 (2
sexes)

531
hommes
475
femmes

5738
hommes

9166 (2
sexes)

1122
sexes)
446
jumeaux
(2 sexes)

1643 (2
sexes)

6163 (2
Sexes)

Figure 36: Pourcentage des agénésies des incisives latérales supérieures

depuis le Néolithique a nos jours.

(tableau modifié, d’aprés BRABANT et TWIESSELMANN, 14 et LE BOT, 78)
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6.2.1.2, Distribution des agénésies par catégories de dents (3 1‘exception des troisiémes

molaires)(figure 37).
% d’ % de % de % d’ % des
AUTEURS, ANNEES INC. 2émes 2émes INC. autres
LAT. SUP. | PREMOL. | PREMOL. | CENTR. dents
INF. SUP. INF.
DOLDER, 1937 ‘ 40.6 15.5 3.2 16.7
WERTHER et| 14.5 14.5 3 29.5
ROTHENBERG, 1939
BYRD, 1943 56.6 16.6 0.7 9.5
BREKHUS, 1944 20.0 17.7 7 15.7
GRAHNEN, 1956 41.3 21.1 11 7.3
CASTALDIL, 1966 50.0 20.5 0 11.3
ROSE, 1966 40.7 19.8 6.5 8.6
AUGARD et GAYARD, 26.9 16.9 5.4 17.1
1968
DAVIES, 1968 46.8 16.8 6 1.1
MONTEIL, 1968 40.9 16.1 3.3 7.8
MULLER, 1970 30.2 16.1 5.4 10.2
MAJ et ATTINA, 1977 (64) 40.3 24.9 2.9
AL EMRAN, 1990 (2) 40 20 - 10
DELAUNAY, 1996 (31) 44.3 18.2 4.9 8.7
GOGUILLON, 1998 (42) 45.7 13.9 - 16.4
DIAGNE, 2000 (35) 41.7 18.8 - 17.3

ROBERTSSON, 2000 (87)

Figure 37 :

Distribution des agénésies par catégorie de dents, a 1’exception des

troisiémes molaires. (tableau modifié, d’aprés RAQUET et VERSINI, 118)

6.2.2. Les facteurs de variation

6.2.2.1. La répartition géographique et le groupe ethnique.

Dans la littérature, nous avons relevé des cas ou les résultats énoncés sortent du
champs de valeurs habituellement retrouvé.
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Par exemple, JOHR, en 1934, rend compte du résultat suivant: 33 % des sujets d’une
communauté alpestre isolée de I’Illgan en Suisse présenteraient une agénésie des
incisives latérales supéricures (NELSEN, 104).

NELSEN et al. (104) ont réalis¢ une étude a partir d’échantillons de squelettes
humains (38 adultes et 5 enfants) issus du cimeti¢re de Noen U-Loke en Thailande,
datant de I’Age de Fer (200 avant J-C a 500 aprés J-C). Les résultats énoncés en 2001
montrent que 79 % des adultes avaient au moins une incisive latérale absente au
maxillaire ou a la mandibule. Une des difficultés de cette étude consiste a
I’établissement du diagnostic de ’absence congénitale d’une dent.

En effet, il faut écarter la possibilité que cette dent ait pu étre perdue suite a une
pathologie ou a une extraction délibérée. Cette dernicre proposition pourrait expliquer le
fait qu‘il existe un coté préférentiel de 1‘agénésie selon le sexe.

Une autre théorie combine I’agénésie et I’extraction délibérée en corrélation avec des
affinités familiales ou tribales.

Les preuves de 1’agénésie apportées par NELSEN et al. résident dans I’absence ou le
manque de place entre la canine et I’incisive centrale; mais aussi dans 1’absence de
facettes d’usure sur les faces proximales des dents adjacentes a la dent agénésique.

Selon eux, P’agénésie est I’explication la plus probable et rend compte que
I’isolement et ’endogamie d’une population restreinte peuvent entrainer des taux
exceptionnels d’agénésies.

Ces résultats accordent donc une importance a ’isolat géographique et a la
consanguinité.

Au début du XXéme siécle, les travaux de ROSE démontrent une diminution de
I’agénésie du nord au sud de I’Europe. Elles seraient plus fréquentes en Scandinavie
qu’en Europe centrale, qu’en Gréce (DELLA GUARDIA, 44).

Les populations méditerranéennes, bien équilibrées sous le rapport maxillaires-dents
auraient peu d’agénésies (DELLA GUARDIA, 44).

BAILIT (7) affirme que les populations noires (sauf les noirs américains (hybrides))
sont trés peu touchées par les agénésies. Il est alors en opposition avec BASSIGNY (9)
qui lui, affirme les agénésies sont plus fréquentes chez les individus de race noire.

Mais, selon BAILIT (7), comme les critéres d’études divergent d’un auteur a I’autre,
il est difficile d’établir des positions définitives sur les différences entre les populations.

PIETTE et GOLDBERG (114) affirment que 1‘agénésie est plus fréquent chez les
Orientaux que chez les Européens. Selon eux, la deuxieme prémolaire inférieure est la
dent la plus fréquemment absente en Europe de 1’Ouest, alors qu’aux Etats-Unis, c¢’est
I’incisive latérale supérieure. En Su¢de et au Japon, I’incisive centrale inférieure semble

étre davantage agénésique.
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DELLA GUARDIA (44) évoque donc, indépendamment de I’isolat géographique,
I’existence d’un certain “substratum racial”.

Cette notion est discutée dans 1’étude de DIAGNE et al. (47) réalisée a Dakar entre
1993 et 1998. En effet, ils comparent leurs résultats avec ceux d’autres auteurs au sujet
de la fréquence globale d’agénésie ou du taux d’incisives latérales supérieures absentes
parmi les autres catégories de dents. Ils n’observent aucune répartition particuliére de

I’agénésie en fonction de I’ethnie.
IIs infirment donc I’hypothése d’une prévalence spécifique de 1’agénésie dentaire en
fonction de la race ou de ’ethnie.

6.2.2.2. Le sexe
Les résultats recensés dans la littérature sont contradictoires (figure 38).

Selon DELLA GUARDIA (44) et BRABANT (14) , les agénésies masculines
seraient plus fréquentes.

Pour certains auteurs tels que CHAPELLE et GRANAT (20), DIAGNE (47), les
différences liées au sexe n’apparaissent pas significatives.

Par ailleurs, de nombreux auteurs (BROOK, 16; DIAGNE, 47; MULLER, 103;
RAQUET et VERSINI 118) s’accordent a dire que le taux d’agénésies est 1égerement
supérieur chez les sujets féminins.

Plus précisément, le ratio serait de:

- 3:2 selon BASSIGNY (9), DHANRAJANI (46), MAJ et ATTINA (91) (pour ces
derniers, résultats concernant les incisives latérales supérieures),

- 11:9 pour HOBKIRK et al.(64),

- 2:1 pour STAMATIOU et SYMONS (135) (étude portant exclusivement sur les
agénésie des incisives latérales permanentes).

La prédominance féminine est difficilement explicable, cependant, la différence en
valeur absolue semble liée au souci esthétique davantage présent chez les filles que chez
les garcons a I’dge moyen de 1’échantillonnage effectué¢ (enfants et adolescents) (
BOYADIJIAN et al., 13).

Cependant, les cas les plus séveres se rencontreraient majoritairement chez les
gargons.
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AUTEURS POURCENTAGE  CHEZ |POURCENTAGE CHEZ
LES SUJETS FEMININS  |LES SUJETS MASCULINS

BOYADIJIAN (10) 5.97 5.13

BOISSIER 9.99 7.03
DELAUNAY (31) 10 9.6
GOGUILLON (42) 8.4 7.07

GRAHNEN 5.7 6.4

MONTEIL (74) 7.78 7.66

MULLER (75) 3.8 2

Figure 38: Fréquence d’agénésies (a 1’exception des troisiémes molaires) en fonction du
sexe, selon différents auteurs.
(Tableau modifié, d’aprés BOUDON, 11 et DELAUNAY, 43)

Par ailleurs, en prenant en considération le nombre moyen de dents absentes par cas,
DELAUNAY (43) et GOGUILLON (58), dans leurs récentes études trouvent
respectivement:

- 1,70 pour les gargons contre 1,59 pour les filles,
- 1,82 pour les garcons contre 1,7 pour les filles.

Nous n’avons recensé que peu d’études sur les agénésies des incisives latérales
supérieures en fonction du sexe. Cependant, en 1995, une étude de TOWNSEND et al.
(145) portant sur ces agénésie chez des jumeaux du sud de I’Australie, confirme les
propos de STAMATIOU et SYMONS (135). Iis trouvent une fréquence de 2,78 % chez
les filles contre 1,55 % chez les gargons.

LE BOT et GATES, ainsi que MAJ et ATTINA, affirment également la
prédominance féminine dans les agénésies des incisives latérales supérieures (MARTIN
S., 94; MAJ et ATTINA, 91).

6.2.2.3. Le type de denture

Les travaux portant uniquement sur les anomalies des dents temporaires sont plutot
exceptionnels.
Nous pouvons tout de méme apporter quelques réflexions.

L’atteinte de la denture temporaire est rare: 0,1 a 0,9 % (GELLIN, 55).
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A Dinverse de la situation observée en denture permanente, la denture temporaire
semble présenter davantage de formes d’agénésies uniques que multiples (RAQUET et
VERSINI, 118) (figure 39).

Répartition des agénésies en dentures temporaire
et permanente d'aprés (RAQUET et al., 1973)
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Figure 39: Répartition des agénésies en dentures temporaire et permanente (RAQUET et
VERSINI, 118)

Les incisives latérales supérieures temporaires semblent étre les plus fréquemment
absentes (DAUGAARD-JENSEN et al, 38; CUNHA ET AL., 37).

Une agénésie dans la denture lactéale peut étre présentée comme un phénomene isolé
et rare, sans conséquence sur la denture permanente. Mais dans la plupart des cas, elle
sera suivie de I’absence congénitale de plusieurs dents permanentes (DAUGAARD-
JENSEN et al., 39) et ceci dans 75 % des cas selon GRAHNEN et GRANATH

(CUNHA et al., 37) (figure 40).

Les conclusions de DAUGAARD-JENSEN et al. (39) révelent que le schéma
d’agénésies en denture permanente peut étre différent de celui en denture temporaire. En
denture temporaire, les dents les plus fréquemment absentes sont les incisives, alors
qu’en denture permanente, ce sont les prémolaires.
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Fréquence des agénésies des dents permanentes
en fonction des agénésies des dents temporaires
(d'apres DAUGAARD-JENSEN et al., 1997)
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Figure 40: Fréguence des agénésies des dents permanentes en fonction des agénésies des
dents temporaires (d’aprés DAUGAARD-JENSEN et al., 39)

6.2.2.4. Arcade maxillaire ou mandibulaire

STAMATIOU et SYMONS (135) ont réalisé¢ en 1991, une étude portant sur 112
patients atteints d’agénésie d’incisives latérales permanentes. Ils ont démontré que 91 %
des individus présentaient une agénésie d’une ou de deux incisives latérales maxillaires.

De plus, ils ont montré que les agénésies des incisives latérales intéressant une seule
machoire sont plus fréquentes que celles impliquant les deux.

6.2.2.5. Agénésies unilatérales ou bilatérales

Selon STAMATIOU et SYMONS (135), I’agénésie des deux incisives latérales
maxillaires apparait plus fréquemment que celle d’une seule: 70 % contre 30 %.

Bien que ROLLING (120) ne trouva, lui, pas de différence entre [’agénésie
symétrique et asymétrique de cette dent, cette prédominance des agénésies bilatérales
des incisives latérales supérieures avait été également énoncée par WOOLF en 1971
(155).

Une étude menée par DELAUNAY (43) en 1996 a démontré que 12 et 22 étaient
absentes symétriquement dans 26 % des cas d’agénésies d’incisives latérales.

Dans une étude similaire réalisée par GOGUILLON (58) en 1998, ce taux est de
41,25%.
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Les cas ou l’agénésie de I’incisive latérale supérieure est unilatérale semble
intéressant a considérer en terme de conséquences thérapeutiques.

En effet, plus d’un tiers de ces individus présente une forme modifiée de I’incisive

controlatérale. C’est pourquoi, il est nécessaire, quand une incisive latérale est absente,
de toujours observer la controlatérale (STAMATIOU et SYMONS, 135).

6.2.2.6. Le coté droit ou gauche

Concernant le c6té de I’arcade maxillaire le plus fréquemment atteint, BAILIT (7) et
MAJ et ATTINA (91), considérent que I’incisive latérale gauche est la plus
communément absente.

Cependant, selon LE BOT et SALMON (79), la 1égére supériorité de I’incidence de
cette malformation au niveau du c6té gauche ne demeure pas significative. Par
conséquent, ils pensent qu’il n’existe pas de prédominance d’une hémiarcade sur
’autre.

6.2.2.7. Le type facial

Peu d’études concernant I’agénésie des incisives latérales supérieures abordent cette
aspect.

Considérant I’ensemble des dents pouvant étre agénésiques, exceptées les troisiemes
molaires, DELAUNAY (43) conclue qu’il n’existe aucun rapport entre le type facial et
les agénésies. En effet, les mémes proportions et le méme classement sont retrouves
dans I’échantillon global et dans les cas d’agénésies; le type mésofacial étant le plus
représenté dans ces deux catégories (figure 41)

Selon BASSIGNY (9) et DERMAUT et al. (45), les agénésies seraient plus
fréquentes chez les faces courtes (brachyfaciaux).
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MB= type mésofacial a tendance brachyfaciale
D= type dolichofacial

B= type brachyfacial

M= type mésofacial

MD-= type mésofacial a tendance dolichofacial

Figure 41: Répartition des agénésies selon le type facial (d’aprés DELAUNAY, 43)

6.2.2.8. La classe squelettique

WOODWORTH et al. (154) affirment que les patients présentant une agénésie
bilatérale des incisives latérales maxillaires ont une tendance a la classe III squelettique,
le maxillaire étant plus rétrognathique. Ils trouvent également pour ces patients, une
tendance a la rotation mandibulaire antérieure.

Nous n’avons trouvé que peu d’études relatant spécifiquement la prévalence des
agénésies d’incisives latérales supérieures et leurs corrélations avec les relations
intermaxillaires. Les remarques qui suivent ont donc été établies a la suite d’études
portant sur toutes sortes d’agénésies exceptées celles des troisiemes molaires.

Cette prédominance de classes Il squelettiques avancée par WOODWORTH est
reprise par CHUNG et al., en 2000 (27), mais ils ne 1’énoncent que pour les cas séveres
d’agénésies ( plus d’une catégorie de dents absentes).

Par ailleurs, DERMAUT et al. (45) apportent une version différente. Ceci suite a une
étude au cours de laquelle les anomalies squelettiques ont été diagnostiquées a I’aide de
I’analyse de SASSOUNI dans le groupe expérimental porteur d’agénésies, et dans le
groupe témoin.

Il apparait que la prévalence de classes I squelettiques est plus importante dans le
groupe des agénésies que dans le groupe témoin (figure 42).

66



groupe agénésie groupe  témoin
n % n %
classe I 154 83 86 46
classe 11 14 8 63 34
classe II1 17 36 20

Figure 42: Différences entre le groupe expérimental et le groupe témoin concernant la
prévalence de la classe squelettique (DERMAUT et al., 45).

Cette majorité de classe I squelettique est confirmée par YUKSEL et al. en 1997
(156), ainsi que par GOGUILLON en 1998 (58).

6.2.2.9. Le type de malocclusion

Selon BASSIGNY (9), I’agénésie des incisives latérales supérieures engendre
souvent une réduction de la fléche du prémaxillaire, c’est pourquoi, les classes IIT
d’Angle présentent un pourcentage d’agénésies plus important que les autres classes.

Les résultats suivants sont issus de travaux ne portant pas uniquement sur les
incisives latérales supérieures mais excluant les troisiemes molaires.

MAJ et ATTINA (91) ont réalisé une étude sur 9166 enfant suivis jusqu’a
I’établissement de la denture permanente, a 1’aide des moulages, des dossiers cliniques
et radiographiques. Ils trouvent 273 enfants atteints d’agénésies soit 2,98% des cas.

IIs ont étudié la fréquence des agénésies dans chacun des trois groupes de classe
dentaire (figure 43).

CLASSE I CLASSE II CLASSE III
(total 5295) (total 2608) (total 1263)
143 (2.70%) 61 (2.34%) 69 (5.46%)

Figure 43: Fréquence des agénésies selon le type de malocclusion (MAJ et ATTINA,
91).

[Is concluent que 1’agénésie est davantage présente chez les sujets avec relations des
arcades de classe I1I dentaire.

Ce résultat se retrouve également lorsqu’ils ne considerent que les atteintes des
incisives latérales supérieures (figure 44).
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CLASSE I CLASSE II CLASSE III

(total 2608) (total 2608) (total 1263)
garcons filles garcons filles garcons filles
(2329) (2966) (1166) (1442) (547) (716)

18 (0.34%) | 28 (0.53%) | 12(0.46%) | 12 (0.46%) 5(0.4%) 22 (1.74%)

Figure 44: Fréquence des agénésies des incisives latérales supérieures selon le sexe et le
type de malocclusion ( MAJ et ATTINA, 91).

Par ailleurs, parmi les sujets porteurs d’agénésies, ROSE remarque qu’il existe un
pourcentage plus important de classe I d’Angle; contrairement 8 CUA-BENWARD et
al. (36), DELAUNAY (43) (surtout chez les filles) et GOGUILLON (58), qui eux,
trouvent un pourcentage majoritaire de classe II d’Angle.

6.2.3. Agénésies et réductions de Pincisive latérale supérieure

Comme nous 1’avons vu précédemment, 1’agénésie de ’incisive latérale supérieure
peut étre bilatérale ou unilatérale. Dans ce dernier cas, cette agénésie peut étre
accompagnée d’une réduction de volume de 'autre incisive latérale supérieure. En
effet, ces deux états sont considérés comme 1’expression différente de la méme entité
génétique (ALVESALO et PORTIN, 4; LE BOT, 78).

Dans I’étude de STAMATIOU et SYMONS (135), un tiers des individus présentant
une agénésie d’une incisive latérale supérieure voit leur incisive controlatérale conoide
ou riziforme ou en “grain de riz”.

L’existence de cette incisive riziforme était quasiment nulle au Néolithique (0,05 %
environ), et parvenait a toucher dans les années 70 environ 0,5 % des individus (
MAYTIE, 95).

LE BOT s’est beaucoup intéressé¢ a I’incisive latérale supérieure et ses défauts

congénitaux. Il a réalisé¢ avec SALMON une enquéte sur 5738 sujets masculins issus du
centre de sélection militaire de Vincennes ( LE BOT, 77; LE BOT et SALMON, 78).

Une étude comparable menée par MESKIN et GORLIN a été effectuée a I’université
de Minnesota a Minnéapolis aux USA, sur 5165 étudiants.

Pour confronter les deux études, seuls les résultats obtenus chez les hommes seront
utilisés (LE BOT, 77).
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Les sujets des deux études ont été examinés dans des circonstances identiques.
Les résultats sont consignés dans le tableau suivant (figure 45).

Forme de MESKIN LE BOT
Patteinte

Sujets examinés 5165 100 % 5738 100 %

D absente et G absente 17 0.33 % 49 0.85 %

D absente et G normale 7 0.14 % 14 0.24 %
D normale et G absente 12 0.23 % 16 0.27 %
D absente et G réduite 3 0.06 % 12 0.21 %
D réduite et G absente 0 0.00 % 18 0.31%

D réduite et G réduite 23 0.45 % 37 0.64 %
D réduite et G normale 9 0.17 % 26 0.45 %
D normale et G réduite 8 0.15% 28 0.48 %

Figure 45: Fréquence des agénésies et des réductions des incisives latérales supérieures.
Comparaison des études de LE BOT et MESKIN (LE BOT, 77).

Les résultats des deux auteurs sont sensiblement différents:
- MESKIN: agénésie + réduction = 1,53 %

- LE BOT: agénésie + réduction = 3,5 % (sans prédominance de 1’une ou
I’autre hémi-arcade.

De plus, MESKIN trouve davantage de réductions que d’agénésies alors que c’est le
contraire pour son collégue frangais.

D’autres résultats de différents auteurs sont établis dans le tableau de la figure 46 (LE
BOT, 77 et 78).

Les pourcentages de ROSE chez les Européens se rapprochent beaucoup de ceux de
LE BOT, ce qui évoque chez ce dernier un possible caractére racial qu’il infirme en
regardant les autres résultats du tableau suivant.
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AUTEURS, ANNEES NOMBRE DE SUJETS POURCENTAGE DES

EXAMINES REDUCTIONS

ROSE, 1906 10238 hommes européens
ROSE, 1906 8168 femmes européennes
ROSE, 1906 12250 muilitaires européens
DOLDER, 1936 10000 suisses des deux sexes
BREKHUS, 1944 11487 américains des deux

sexes
GRAHNEN, 1956 531 hommes scandinaves

475 femmes scandinaves

MESKIN et GORLIN, 1963 5165 étudiants américains
3124 étudiantes américaines

DAVIES, 1967 1220 hommes australiens
950 femmes(non aborigeénes)
LE BOT, 1970 5738 recrues

Figure 46: Fréguence des réductions des incisives latérales supérieures selon différents
auteurs (d’apres LE BOT, 77).

Selon LE BOT, il parait difficile de comparer ces différents résultats tant
qu’une normalisation de ce genre d’enquéte n’existera pas. Cependant, son étude
et celle de MESKIN et GORLIN semblent avoir été réalisées selon les mémes
régles, c’est pourquoi LE BOT pense que la divergence des résultats mérite de
retenir I’attention.

6.2.4. Corrélations entre agénésie de I’incisive latérale supérieure et
agéndésies des autres dents

LE BOT et SALMON (79) se sont intéressés a I’incidence que pouvait avoir
I’agénésie ou la réduction de I’incisive latérale supérieure sur les autres dents, ainsi que
sur ’arcade maxillaire, la téte et la face.

Parmi les 5738 jeunes hommes de leur étude:
- 200 constituent le groupe expérimental (incisives latérales absentes ou

réduites)
- 250 forment le groupe contrdle ou témoin.
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6.2.4.1. Relation entre agénésie de [Dincisive latérale supérieure et agénésie des
troisiemes molaires

Les résultats de LE BOT et SALMON sont consignés dans le tableau suivant (figure
47)

Nombre total de
Nombre total 3émes molaires Pourcentage
de sujets examinées
groupe controle 250 1000
groupe avec 1 ou 2 74 296
ILS réduites
groupe avec 1 ILS 52 208
absente
groupe avec les 2 48 192
ILS absentes

Figure 47: Fréquence des agénésies des troisiémes molaires selon les groupes
expérimentaux (tableau modifié, d’apres LE BOT, 77; LE BOT et SALMON, 79)

Ils trouvent donc trois fois plus de troisi¢émes molaires absentes chez les sujets
présentant une agénésie bilatérale des incisives latérales supérieures que dans le
groupe témoin.

Nous pouvons noter que les troisiémes molaires sont davantage agénésiques quand
une ou les deux incisives latérales supérieures sont réduites, que lorsque qu’ une seule

incisive latérale est absente.

Ces agénésies des troisicmes molaires concernent plus fréquemment la mandibule.

6.2.4.2. Relation entre agénésie de Dincisive latérale supérieure et agénésies des
incisives, canines et prémolaires

Les résultats sont regroupés dans le tableau suivant (figure 48):
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NOMBRE DE NOMBRE SUJETS DENTS
GROUPES SUJETS TOTAL DE AFFECTES ABSENTES
EXAMINES DENTS
EXAMINEES
n % n %
controle 250 4000
1 ou 2 1ILS 86 1376
réduites
1 ILS absente 56 896
2 IL.S absentes 49 784

Figure 48: Fréquence de dents absentes (incluant incisives centrales et latérales
mandibulaires, canines, 1¢&res et 2ndes prémolaires maxillaires et mandibulaires) selon
les groupes expérimentaux (tableau modifié, d’aprés LE BOT, 77; LE BOT et
SALMON, 79).

Les sujets présentant des incisives latérales supérieures absentes ou réduites, ont,
concernant les autres dents (exceptées les troisieémes molaires), 32 fois plus d’agénésies
que le groupe contrdle.

Selon LE BOT (77, 78), I’agénésie d’une dent n’est pas un fait isolé. Elle représente
I’atteinte de toute la denture par un processus ayant tendance a réduire le nombre de ses
éléments. Ce processus agirait sélectivement en certains points plus vulnérables de la
denture. La réduction d’une dent correspondrait donc a un phénotype
intermédiaire entre présence et absence.

6.2.5. Corrélations entre agénésie de D’incisive latérale supérieure et
mesures des autres dents, de la téte et de la face (LE BOT, 77)

6.2.5.1. Mesures des autres dents (LE BOT, 77)

La réduction de la taille des autres dents est plus marquée chez les sujets ayant des
incisives latérales réduites que chez ceux atteints d’agénésies.

La somme des diamétres vestibulo-linguaux des dents de I’arcade supérieure est
significativement plus petite chez les sujets présentant une agénésie ou une réduction

des incisives latérales supérieures que chez les sujets témoins.

Ceci est ¢galement valable pour la somme des diametres mésio-distaux.
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Ces réductions affectent donc toutes les dents, mais ceci dans des proportions

différentes.

- Diamétres mésio-distaux.

Par ordre décroissant, les dents les dents concernées par cette diminution de leur
diamétre mésio-distal sont:
les canines,
les premiéres prémolaires,
les incisives centrales,
les deuxiémes molaires,
les deuxiémes prémolaires,
et enfin les premiéres molaires (dont la différence est

1

peu significative)(figure 49).
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Groupe 3= proposants a réduction d’incisives latérales supérieures

Figure 49: Diamétres mésio-distaux des dents maxillaires selon les groupes
expérimentaux (d’apres LE BOT, 77)
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- Diamétres vestibulo-linguaux.

Par ordre décroissant, le gradient de réduction est:
- les premieres prémolaires,
- les secondes prémolaires,
- les premiéres molaires,
- les secondes molaires (figure 50).
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Figure 50: Diameétres vestibulo-linguaux des dents maxillaires selon les groupes
expérimentaux (d’aprés LE BOT, 77)

Le tableau de la figure 51 propose un résumé de toutes les modifications enregistrées
selon que les sujets soient atteints d’agénésies ou de réductions des incisives latérales
supérieures.
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Réduction des Réduction des Pourcentage Pourcentage

sommes des sommes des d’agénésie des d’agénésie des
Lo i s . : \ ires
dlam(.atres mésio dlame.tres vestibulo- [ 3émes mola I1, C, P1, P2
distaux * linguaux *

Sujets avec 1
ou2ILS
absentes

Sujets avec 1
ou?2ILS
réduites

*proportionnellement aux diamétres du groupe controle

Figure 51: Modifications des autres dents dans les groupes atteints d’agénésie ou de
réduction des incisives latérales supérieures (LE BOT, 77).

L’agénésie conduit donc a une diminution du nombre de dents et
secondairement, a une réduction des dimensions des autres.

Quant a la réduction, elle aboutit surtout a une diminution des diamétres de
toutes les dents et éventuellement a ’absence de certaines.

GARN (54) évoque un retard d’évolution des dents chez les sujets atteints; ceci avec
un gradient allant d’arri¢re en avant en décroissant et affectant particulierement les fins
de série. Par exemple, la séquence P2- M2 (2éme prémolaire- 2eme molaire) serait

considérablement augmentée.
Cependant, cette remarque n’est pas confirmée par LE BOT (77).

6.2.5.2. Mesures de ’arcade maxillaire, de la téte et de la face (LE BOT, 77)

Les résultats sont dans I’ensemble moins significatifs que les précédents.

LE BOT observe tout de méme que la différence des moyennes au niveau de la
longueur d’arcade est hautement significative entre témoins et sujets affectés.

Entre témoins et sujets atteints d’agénésie d’incisives latérales, les différences sont
également significatives; ceci dans un ordre décroissant du premier diametre transversal

(inter-prémolaire) au troisiéme (inter-deuxieémes molaires)

Entre témoins et sujets avec réductions d’incisives latérales, les différences
concernant les diametres transversaux ne sont pas significatives.
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Selon LE BOT, des explications mécaniques seules suffisent a justifier les
différences observées au niveau de 1’arcade.

En effet, ces mesures sont prises au niveau des dents. Or, les dents sont soumises a
des forces, musculaires entre autres, susceptibles de les déplacer, surtout au niveau
antérieur ou elles sont plus labiles. Comme nous ’avons vu dans le chapitre 3, le
systéme de voiite permet a ’arcade de trouver un équilibre entre ces forces, a condition
que les points de contacts dentaires existent.

Mais, dans les cas d’agénésies ou, a un stade moindre, de réduction d’incisives
latérales supérieures, cet équilibre est rompu. Les muscles faciaux peuvent alors exercer
leur pression vers ’intérieur, dans la mesure ou I’arcade inférieure le permet. On
observe alors un resserrement de toute 1’arcade, qui va en diminuant de I1‘avant vers
1‘arriére.

La longueur d’arcade est la plus touchée car sa diminution représente a la fois le
recul des incisives centrales et la réduction des diamétres mésio-distaux de toutes les

dents.
Le diametre inter-prémolaire vient ensuite car il est proche des incisives latérales dont

I’atteinte engendre son resserrement.
Le diametre inter-1¢res molaires subit encore, mais a un degré moindre, la contrainte

générale .

Quant aux mesures en largeur et en longueur de la téte et de la face, les différences
sont nettement moins significatives. La hauteur de la face apparait comme la plus
atteinte. Cependant, la variabilité est moindre pour les sujets affectés de réduction.

6.2.6. Corrélations entre agénésie de D’incisive latérale supérieure et
malposition de la canine maxillaire (PECK et al., 108)

Les transpositions canine-premiere prémolaire maxillaire sont souvent accompagnées
d’agénésies ou de réductions conoides des incisives latérales supérieures.

En effet, une étude de PECK et al. (108) démontre que dans les cas de transposition
canine- premiere prémolaire maxillaires, les agénésies des incisives latérales supérieures
apparaissent 13 fois plus fréequemment que dans la population saine.

Ainsi, I’absence d’une ou deux incisives latérales supérieures dans un peu plus d’un
quart des cas de transpositions canine-premicre prémolaire maxillaires pourrait conduire
parfois a un extraordinaire, mais cliniquement réalisable, plan de traitement
orthodontique de positionnement de la premiére prémolaire a c6té de I’incisive centrale.
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7. DIAGNOSTIC

Les praticiens ne sont que trés rarement confrontés a des patients venus consulter
spontanément pour une agénésie, sauf peut-&tre dans les cas de grandes agénésies ou
d’enfants dont les parents sont eux-méme atteints. L’agénésie d’incisive latérale
supérieure alarme peut-étre plus tét du fait de ’appartenance de cette dent au secteur
antérieur.

La découverte de 1’agénésie est souvent fortuite au cours d’un examen clinique et/ou
radiologique de “routine”.

Selon RAQUET et VERSINI (118), un des problémes de [’agénésie est un probléme
de diagnostic, donc d’examen clinique qui doit étre posé avant tout traitement.
Compter et identifier les dents de tout nouveau patient, jeune ou adulte, doivent
s’imposer comme le premier réflexe de tout praticien.

Afin de réaliser un bilan dentaire correct, le premier examen clinique devra étre
complété obligatoirement par un examen radiologique “complet et systématique”.

7.1. Le _diagnostic positif (BASSIGNY, 9; LEPOIVRE et POIDATZ, 84;
PAJONI, 107)

Il ne sera posé définitivement qu’apres la réalisation rigoureuse de trois étapes que
sont:
- ’anamnese
- ’examen clinique
- ’examen radiologique.

7.1.1. Anamnese

L’anamnése consiste en la recherche systématique:
- d’antécédents locaux,
- d’antécédents médicaux,
- d’antécédents familiaux d’agénésie.

Ainsi, 'interrogatoire doit permettre d’exclure toutes les autres causes possibles de
I’absence du germe dentaire sur l’arcade (extraction, traumatisme, pathologies

infectieuses...) (elles seront énoncées dans le chapitre sur le diagnostic différentiel).

La discussion portera ¢galement sur les maladies dont peut étre atteint le patient et
aux quelles, pour certaines d’entre elles, les agénésies sont fréquemment associées.
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L’existence d’une aberration génétique se manifestant par un syndrome malformatif
doit étre envisagg. Il convient donc de vérifier si I’enfant souffre d’autres problémes tels
que des troubles de la vision ou de 1’audition, des troubles psychiques ou moteurs, ou
des maladies a répétition.

Par ailleurs, on interrogera le patient et surtout ses parents ou ses proches afin de
savoir si dans la famille (parents, grands-parents ou membres de la fratrie) des cas
d’agénésies ont déja €té reconnus. Si ¢’est le cas, il s’agit certainement d’une agénésie
d’origine héréditaire.

L’interrogatoire de la mere peut révéler une maladie, une exposition a des radiations
survenues durant sa grossesse, pouvant étre a ’origine de 1’agénésie de 1’enfant.

Posant parfois des difficultés, particulierement quand il s’agit de "historique des
dents de I’enfant, I’anamnése peut s’avérer infructueuse mais elle ne doit étre en aucun
cas négligée.

7.1.2. L’examen clinique

L’examen clinique est celui pratiqué par un omnipraticien avant tout soin dentaire ou
par un orthodontiste lors de la premiére consultation.

L’examen exo-buccal peut amener a suspecter un syndrome génétique.

[’examen endo-buccal permet en premier lieu d’identifier et de compter les dents de
tout nouveau patient, comme 1’ont préconis¢ RAQUET et VERSINI (118).

Il mettra en évidence d’éventuelles persistances “anormales” de dents temporaires ou
absences de dents permanentes.

Les signes prémonitoires d’agénésie de I’incisive latérale supérieure sont:

- la persistance anormale de Pincisive latérale temporaire, sans malposition
des dents voisines, la dent homologue étant présente sur I’arcade,

- la persistance des deux incisives latérales temporaires, en cas d’agénésies

bilatérales, apres la date normale d’éruption des incisives latérales permanente, en
tenant compte de I’age dentaire du patient,

- ’absence de l’incisive latérale supérieure permanente a un age avancé,
apres élimination provoquée de ’incisive latérale temporaire,
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- Pagénésie de Pincisive latérale supérieure temporaire; I’agénésie des dents
temporaires ¢tant dans la plupart du temps accompagnée de I’absence de la dent
permanente correspondante,

- des microdonties, fréquemment associées a des agénésies unitaires ou
multiples,

- Pincisive controlatérale permanente conoide,
- un diastéme interincisif médian important.

- P’absence de Pincisive latérale permanente en denture adulte avec
fermeture partielle ou totale de Pespace par ses deux dents voisines (mésioversion de
la canine).

La persistance de la dent temporaire sur 1’arcade conduit le praticien & comparer la
formule dentaire de son patient a celle calculée pour une population du méme age.

Le diagramme de HURME (1949), trés intéressant par sa précision, apparait trés
utile en clinique. Il présente les 4ges moyens d’éruption avec un intervalle d’un écart-
type de part et d’autre de chaque moyenne, pour chaque dent et par sexe et (figure 52).

Par exemple, un garcon 8g¢ de 11 ans et 6 mois sans incisive latérale supérieure, peut
étre considéré comme appartenant aux 2,5 % des sujets les plus tardifs. Les chances
statistiques que ce retard soit normal sont si faibles qu’une autre explication est sans
aucun doute a rechercher (PAJONI, 107).
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GARCONS

MAXILLAIRE

MANDIBULE

Figure 52: Diagramme de HURME (LAUTROU, 74

L’examen clinique se poursuivra par des palpations gingivales afin de mettre en
évidence une éventuelle voussure signant 1’inclusion de la dent permanente.

Seront notées également dans le dossier clinique les dents ectopiques qui pourraient

échapper a la radiographie panoramique

Il est important de savoir que la mise en évidence d’une ou plusieurs de ces

anomalies n’apportera que des indices de présomption. En effet, il n’existe aucun signe

pathognomonique des agénésies.
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Par conséquent, I’examen clinique est indispensable mais s’avere insuffisant en lui-
méme. Il devra étre en I’occurrence complété par un examen radiologique.

Quoiqu’il en soit, en présence d’une anomalie dentaire méme mineure, il est
important de pratiquer un examen général de D’enfant a la recherche de
malformations associées (LEPOIVRE et POIDATZ, 84). Il faut également rechercher
des anomalies dans la fratrie et procéder & un examen complet des autres groupes
dentaires (FRANGEUL, 50).

7.1.3. ’examen radiologique

Dans le cas des agénésies, ’examen radiographique ne doit pas étre considéré
comme un examen complémentaire, mais comme un examen de base permettant
d’affirmer le diagnostic d’agénésie (RAQUET et VERSINI, 118; BOYADJIAN et al.,

13).

La radiographie rétro-alvéolaire apporte une précision quant aux contours d’un
germe, le degré de rhizalyse de la dent temporaire. Par exemple, 1’¢limination
progressive ou non des incisives latérales supérieures temporaires par les germes des
canines adultes (BASSIGNY, 9).

Mais de toute évidence, elle parait insuffisante pour poser le diagnostic d’agénésie.
En effet, elle ne permet pas la mise en évidence des ectopies ou de certaines inclusions
qui peuvent sortir du champs d’investigation. La position haute est fréquente lors de
“réinclusion” de la dent temporaire.

De plus, la détection d’une agénésie souléve le cas des agénésies multiples, I’examen
panoramique parait donc indispensable.

Il permet la visualisation de I’ensemble de la denture du patient avec les agénésies,

les dents surnuméraires, les inclusions et les ectopies.
Cependant, I’image obtenue est celle d’un plan de coupe et donc toute structure ou

dent située hors de ce plan de coupe, devient floue ou invisible.

Il est alors prudent de compléter cet examen panoramique par une radiographie rétro-
alvéolaire du site de I’agénésie afin de vérifier qu’aucune géode osseuse n’est en
formation (LOREILLE, 87).

Les clichés occlusaux orthogonaux superposent des germes de dents permanentes
avec les dents temporaires sur I’arcade. 1l existe donc un risque de ne pas voir I’absence
d’un des éléments (LOREILLE, 87).

La téléradiographie de profil peut étre un autre élément de diagnostic mais, du fait

de la superposition droite-gauche, elle semble moins précise que la radiographie
panoramique et donc peu fiable.

81



Les quatre incisives supérieures étant superposées, ce n’est donc pas un document
idéal pour la détection de I’agénésie de 1‘incisive latérale supérieure.

En effet, dans le cas d’une agénésie unilatérale, son homologue existante peut laisser
supposer une parfaite superposition (LOREILLE, 87).

Nous avons donc vu que le diagnostic positif de ’agénésie est radiologique.

Par ailleurs, il serait intéressant de pouvoir comparer des clichés antérieurs et
ultérieurs dans le temps pris dans des conditions identiques, afin de limiter les erreurs:

poser trop hativement un diagnostic d’agénésie ou au contraire passer a coté.

L’interprétation précise et correcte des clichés radiographique nécessite une parfaite
connaissance de I’évolution des dents.

7.2. Le diagnostic différentiel

L’agénésie peut étre seulement apparente. Avant de poser le diagnostic d’agénésie
vraie, il convient donc de procéder par élimination. Il faut ainsi éliminer toutes les autres
possibilités, ¢’est-a-dire tous les cas ou 1’absence de ’incisive latérale supérieure n’est
pas due a I’absence du germe, ce sont:

- les retards d’éruption

- les inclusions

- les ectopies

- les translocations

- les extractions

- les maladies avec expulsion du germe
- les retards de calcification

7.2.1. Les retards d’éruption

Dans les cas d’éruption tardive, la persistance de la dent temporaire sur 1’arcade
semble fréquemment constatée (GYSEL, 63). Ce retard d’éruption peut étre di a
’absence de rhizalyse des racines de la dent lactéale en présence d’un germe normal de
la dent permanente. Cette absence de rhizalyse n’est pas expliquée.

Le retard d’éruption peut étre également d’origine mécanique. Une mauvaise
position de départ du germe, un traumatisme, ou une malposition des autres dents

permanentes peuvent perturber 1’éruption d’une dent.

Comme nous I’avons vu précédemment, il est intéressant de se rapporter au
diagramme de HURME afin de voir si le retard est statistiquement acceptable.
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7.2.2. Les inclusions

L’inclusion peut étre suspectée lorsque la palpation au niveau du vestibule ou du
palais révele une voussure anormale. La radiographie confirmera 'inclusion et révélera
la cause possible:

- un kyste d’éruption

- un odontéme

- une ankylose de la dent temporaire entrainant 1’inclusion du germe sous-jacent
- un manque de place.

Cependant, les inclusions des incisives latérales supérieures s’averent rares. Elles
concernent bien plus fréquemment les canines.

7.2.3. Les ectopies

Le germe dentaire a une situation topographique aberrante. Il peut se trouver a un
autre endroit du maxillaire. Des cas exceptionnels de dents situées dans le sinus, le nez,
le cou et méme le cerveau ont été rapportés.

Rappelons qu’une canine ectopique peut étre associée a 1’agénésie d’une incisive
latérale supérieure.

7.2.4. Les translocations

L’incisive latérale peut évoluer par exemple entre la canine et la premicre
prémolaire.

7.2.5. Les extractions

L’interrogatoire du patient ou de ses parents permet de confirmer 1’extraction de la
dent incriminée. Malheureusement, il arrive fréquemment que le patient ne se souvienne

plus si cette dent a été ou non extraite.

7.2.6. L.es maladies avec expulsion du germe

Certaines maladies peuvent entrainer 1’expulsion du germe. Ces expulsions peuvent
également étre d’origine congénitale liées a des maladies virales ou infectieuses au
cours de la grossesse ayant entrainé des organopathies ou des morphopathies.
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7.2.7. Les retards de calcifications

IIs sont relativement fréquent et peuvent induire des erreurs de diagnostic.
Il existe des tableaux chronologiques des calcifications dentaires mais, d’importantes
différences sont notées entre ces tableaux.

D’apreés le tableau de SCHOUR et MASSLER et KRAUS (figure 27), le début de la
minéralisation de I’incisive latérale supérieure se situe aux alentours de 10-12 mois,
I’ach¢vement de la couronne vers 4-5 ans et 1’éruption entre 7 et 9 ans.

Nous pouvons rappeler la regle des trois tiers de BLOCQUEL:
- il faut environ trois années pour calcifier le premier tiers de la dent (couronne)
- trois ans sont nécessaires pour former les deux tiers des racines, moment auquel la
dent fait son éruption
- enfin trois autres années s’écoulent pour terminer la maturation apicale.

Le diagnostic d’agénésie vraie ne pourra donc €tre posé que lorsque aucun de
ces facteurs n’entre en ligne de compte (AJACQUES, 2).

Un diagnostic précoce s’avere primordial pour établir un plan de traitement
adéquat et prévenir les malocclusions (STAMATIOU et SYMONS, 135).
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8. Présentation de cas cliniques

L’impact évident sur I’esthétique faciale et ’estime de soi (ROBERTSSON et
MOHLIN, 119) découle sur une importante et précoce demande de traitement
orthodontique chez les patients atteints d’agénésie d’incisive latérale supérieure
(THILANDER et al., 141).

Des études ont démontré que, dans nos sociétés, les agénésies des incisives latérales
supérieures pouvaient étre source de réactions défavorables de la part des autres
(ROBERTSSON et MOHLIN, 119).

SHAW (127) a mené une étude expérimentale en ce sens, sur 'influence des
variations morphologiques de la région maxillaire antéricure. Il a utilisé des
photographies de portraits modifiés; pour chacun des portraits, cinq versions étaient
proposées dont une représentant le sujet sans incisive latérale supérieure. Cette version a
souvent été associée a un degré élevé d’agressivité.

Avant d’exposer succinctement deux cas cliniques d’agénésie d’incisive latérale
maxillaire, nous allons évoquer les possibilités thérapeutiques et les critéres qui
orienteront la décision de I’orthodontiste et de ses collaborateurs.

8.1. Le traitement des agénésies d’incisive latérale supérieure

8.1.1. Les solutions thérapeutiques

Le praticien doit trouver un traitement qui satisfasse a la fois I’esthétique et la
fonction. Pour cela, il dispose de trois options, qui sont les suivantes:

- Pabstention thérapeutique,

- Pouverture ou le maintien des espaces, en vue d’une restauration prothétique ou
implantaire afin de rétablir la continuité de 1‘arcade,

- la fermeture des espaces des dents absentes afin de rétablir la continuité naturelle de
lI‘arcade par mésialisation des dents postérieures et coronoplastie de la canine, voire de
la premiére prémolaire.

L’abstention thérapeutique est essentiellement réservée aux cas adultes ou les
espaces sont harmonieusement répartis, ou 1’occlusion est stable et ou il n’y a pas de
préjudices esthétiques. Elle peut étre également envisagée avec précaution, dans les cas
ou la dent temporaire est en place avec une occlusion correcte. Cependant, il faut garder
a I’esprit que cette derniére situation n’est que transitoire.

85



En effet, la lyse radiculaire de la dent temporaire se fera un jour ou I’autre. De plus,
possibilité d’une fermeture spontanée en partie de I’espace sera perdue (MILLAR et
TAYLOR, 98).

Concernant les deux autres options de traitement, les différentes alternatives
possibles sont résumées dans la figure 53.

Figure 53: Les alternatives thérapeutiques et leurs conséquences occlusales
(5 solutions) (BASSIGNY, 9)

Dans le traitement de ces agénésies, le rdle de la canine est primordial. L’avantage
d’une ouverture d’espace consiste au maintien d‘une classe [ molaire et au
rétablissement d‘une classe I canine, et en particulier a la restauration d‘une protection
canine, fonction latérale idéale. Cette dent posséde le parodonte le plus résistant et le
mieux adapté pour assurer cette fonction. Dans le cas d’une fermeture, la perte de la
fonction canine oblige & se limiter a une fonction de groupe (MARTIN M., 93).

Dans le cas d’une agénésie unilatérale, la reégle générale est la recherche de la

symétrie. Cette symétrisation parait souhaitable pour des raisons esthétiques et
fonctionnelles, et ce, quelle que soit la thérapeutique choisie (COUSTAING, 34).
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Concernant la comparaison des deux principales options, une ¢étude de
ROBERTSSON et MOHLIN (119) indique que la fermeture des espaces apparait
comme une solution raisonnablement stable. Aucune différence significative n’a été
trouvée concernant les dysfonctions temporo-mandibulaires. Par ailleurs, les patients
avec des restaurations prothétiques voient leur santé parodontale affaiblie. De plus, les
patients semblent mieux accepter la solution de fermeture et sont davantage satisfaits
que les patients traités par une thérapeutique prothétique. Selon SINCLAIR (128), la
solution de fermeture des espaces semblent étre utilisée par beaucoup d’orthodontistes,
du moins quand ils le peuvent (80% selon lui).

Cependant, 1’étude de ROBERTSSON et MOHLIN n’incluait pas la solution
implantaire. Cette derni¢re est devenue aujourd’hui la restauration de choix dans les cas
d’ouverture des espaces (KOKICH, 69), voire méme dans la majorité des cas
d’agénésies de la région antérieure maxillaire (THILANDER et al., 141).

En effet, I’implant répond aux impératifs esthétiques, occlusaux et permet d’épargner
les structures dentaires voisines. Mais, il est tributaire des conditions anatomiques
locales, dont la quantité d’os. Pour pallier & cet inconvénient, KOKICH a démontré
récemment qu’il fallait encourager la canine a faire son éruption a proximité de la
centrale, puis la distaler jusqu’a sa position normale. Ceci permettrait de disposer d’une
avantageuse ¢paisseur vestibulo-palatine de créte alvéolaire.

Mais, le traitement avec implant est long. De plus, le patient se devra de porter une
ou plusieurs prothéses partielles avant que la croissance faciale soit terminée, condition

sine qua non pour ¢viter les infraclusions futures (THILANDER, 141).

Quelque soit le choix thérapeutique (ouverture ou fermeture), une étape
orthodontique sera nécessaire.

8.1.2. Les critéres du choix thérapeutique

Afin de mettre a profit 1’une de ces options, I’établissement du plan de traitement ne
se fera pas sans une évaluation précise d’un certain nombre de critéres (BASSIGNY, 9;

LAVALARD-GELLENS, 75).

8.1.2.1. les facteurs non_orthodontiques (CANAL et CHABRE, 17; MILLAR et
TAYLOR, 98)

- L’dage

Un diagnostic précoce de I’agénésie permet d’effectuer les extractions interceptives
de la latérale et de la canine temporaires afin de promouvoir une éruption mésiale de la
canine et ainsi de simplifier le traitement ultérieur (en I‘absence d‘autres
malocclusions). Les contacts entre I’incisive centrale et la canine seront plus favorables.
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Chez un syjet jeune, la fermeture des espaces semble privilégiée par de nombreux
auteurs.

- Le sexe

Pour un patient de sexe féminin, une solution proche de I’idéal esthétique sera plus

volontiers recherchée.
Cela peut étre discutable du fait de 1’intérét que portent également les gargons

d’aujourd’hui a I’esthétique.

- Le degré de contrédle de la plague dentaire

Un mauvais contréle de plaque contre-indique un traitement orthodontique complexe.
D‘autre part, il peut étre également néfaste en cas de solution prothétique ou
implantaire.

- La motivation

La fermeture d’espace nécessite un traitement orthodontique multiattache complexe
et long. Par ailleurs, le suivi du traitement est plus facile donc plus sir en cas de
traitement orthodontique pur. En effet, la thérapeutique d’ouverture posséde une
premiére étape relativement courte mais le temps total de traitement est plus long. Elle
engage le patient dans une longue période de contention avant la réalisation de la
prothése fixée. Les risques d’abandon sont alors accrus, abandon par lassitude ou
déménagement. Ceci est encore plus valable en cas d’implantologie ultérieure.

- Les facteurs socio-économiques

La réalisation d’un bridge (qui ne sera pas a vie, donc a renouveler) et encore plus
d’un implant releve d’un colt financier élevé. De plus, au moment de 1’étape
prothétique ou implantaire, les conditions socio-économiques peuvent s’étre modifiées
et compromettre alors tout le traitement .

8.1.2.2. Les facteurs orthodontiques (ATTIA et MARTIN-LACOMBE, 6; BASSIGNY,
9; MILLAR et TAYLOR, 98; WEXLER, 151)

- Le visage

* le profil: la fermeture des espaces “creusera” le profil. Cette solution est donc
déconseillée dans les cas de profil “plats” et encore plus dans les cas de profil déja
concave.
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Si les Ievres sont treés fines, la fermeture est contre-indiquée.
Un angle naso-labial trop ouvert répondra mieux a une thérapeutique d’ouverture.

* la face: Une face longue (rotation postérieure) est une indication a la fermeture des
espaces, car le recul des secteurs latéraux risquerait d’accentuer le type facial. Une face
courte (rotation antérieure) incite au contraire a distaler les molaires, donc a ouvrir les
espaces afin de ne pas effondrer 1’étage inférieur.

- Le sourire

* Jes gencives:

Un sourire gingival contre-indique la solution prothétique a cause de la visibilité
accrue de la jonction gencive-prothese. Par ailleurs, il peut également étre défavorable
en cas de fermeture, s’il existe une dénivellation importante entre le bord cervical de la

canine et celui de la centrale.

* les dents:

La forme et la teinte de la canine doivent étre favorables a ce qu’elle se substitue
aisément a la latérale en cas de fermeture des espaces. Une couleur trés jaune et tres
contrastée par rapport a celle de 1‘incisive centrale, une pointe cuspidienne marquée, un
bombé accentué¢, une hauteur coronaire trés importante contre-indiquent le
positionnement de la canine a c6té de la centrale. En cas de coronoplastie, elle doit étre
effectuée avant la fermeture totale des espaces.

Si Pincisive centrale nécessite une restauration prothétique pour des raisons diverses,
’ouverture sera privilégiée.

Si les espaces a fermer sont trop importants, la fermeture sera contre-indiquée

Enfin, une microdontie généralisée incitera a ouvrir les espaces.

- La morphologie dentaire (ORTIAL, 106)

* Lorsqu’une incisive latérale est absente, |’évaluation attentive de !’incisive

controlatérale est requise.
Si la dent controlatérale est riziforme (fréquent) ou cariée:
- BASSIGNY (9) préfére 1’extraire précocément,
- CANAL et CHABRE (17) évoquent la possibilité de la conserver et d’aménager son
espace et celui de la dent absente en vue d’une restauration prothétique.

Si la dent controlatérale est de forme normale:
- soit elle est extraite
- soit elle est conservée; dans ce cas CANAL et CHABRE préconisent d’aménager
I’espace de la dent absente. En aucun cas, sauf exception, ils n’approuvent la fermeture

unilatérale.
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* Si la racine de la canine est courte et fine, elle risque de ne pas constituer un
ancrage de bridge assez résistant.

En cas de fermeture, les mouvements de propulsion peuvent étre altérés car la pente
canine, moins abrupte que celle de 1’incisive latérale, peut interférer avec 1’incisive
latérale mandibulaire.

* La cuspide palatine de la premiére prémolaire a mésialer en cas de fermeture doit
pouvoir étre modifiée pour établir idéalement un équivalent a la protection canine. Dans
ce cas, la protection en latéralité sera quand méme moins bonne; le versant palatin de la
cuspide vestibulaire de la premiére prémolaire étant plus court et moins abrupt que celui
de la canine risque d’interférer avec la canine mandibulaire en latéralité. De plus, chez
les enfants, il ne faut pas ignorer que la pulpe palatine est volumineuse. Par ailleurs, une
divergence de ses racines (dans le sens vestibulo-lingual) contre-indique la fermeture
par risque de fenestration.

Dans la thérapeutique de fermeture, la mésialisation de la canine et de la prémolaire
crée donc une situation occlusale qu’il est nécessaire de contrler pour rétablir un
guide harmonieux en propulsion et latéralité. La nécessité de coronoplasties
soustractives et voire additives est, par conséquent, indiscutable.

* Si Dincisive centrale est fine, cela pourrait compromettre la réalisation d’un
bridge. En cas de racines courtes ou fines, un déplacement trop important n’est pas
indiqué.

- Les anomalies et dysmorphoses associées (BASSIGNY, 9; CANAL et CHABRE, 17;
MARTIN M., 93; MILLAR, 98; WEXLER, 151)

* Le décalage des bases osseuse:
Une rétroalvéolie maxillaire en classe I ou une brachygnathie en classe III sont plutdt

une indication & 1’ouverture des espaces.
Une classe II squelettique et une croissance favorable encouragent a fermer les

espaces.

* Les malocclusions associées ou non:

L’absence de malocclusions initiales oriente le choix thérapeutique en faveur d’une
ouverture des espaces. Par exemple, dans un cas de classe I molaire sans anomalies
associées, ’ouverture est privilégiée afin d’assurer une situation occlusale antérieure

idéale.
11 est préférable de conserver des rapports de classe II ou de classe I initiaux.

La présence d’une classe I avec encombrement et indication d’extractions
mandibulaires est une situation favorable a la fermeture des espaces. Dans ce cas, les
premiéres prémolaires seront préférentiellement extraites car leur diametre mésio-distal,
comparé a celui de la deuxieéme prémolaire, correspond plus a celui de ’incisive latérale
supérieure.
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Dans le cas d’une classe III en denture permanente, la fermeture des espaces est
possible (tractions) mais elle risque de compliquer le traitement du bout a bout incisif ou
de ’occlusion inversée. 1l est préférable de maintenir ou d’ouvrir les espaces.

En classe II, le surplomb pourra étre réduit en utilisant I’espace de I’incisive latérale,
donc en optant pour une thérapeutique de fermeture. Si 1’arcade inférieure est bien
alignée, il est possible d’envisager une mésialisation des molaires. Par contre, dans le
cas d’un encombrement a I’arcade inférieure, des extractions pourront étre envisagées
comme dans le cas d’une classe [.

- Les dysfonctions

Les canines doivent étre impérativement placées en classe I canine et sans surplomb
canin en cas de craquements, de douleurs au niveau de I’ATM, de luxation, de spasmes
des muscles masticateurs ou d’une prédisposition aux troubles rhumatoides.

- Le contexte parodontal initial

Une gencive attachée fine au niveau des canines, des récessions sur les prémolaires
ou des fissures de STILLEMAN, une dépression osseuse au niveau des incisives
absentes sont des contre-indications au déplacement des canines au contact des
centrales.

Le tableau de la figure 54 présente un résumé des critéres privilégiant soit
I’ouverture, soit la fermeture des espaces.

Comme nous 1’avons vu précédemment, la précocité du diagnostic est favorable. En
effet, il permettra une orthodontie interceptive pouvant améliorer et réduire le traitement
dans le temps. Cependant, vouloir décider tot sans connaitre tous les éléments du choix
(forme, teinte des canines; devenir socio-économique de I’enfant) apparait comme une
des difficultés inhérentes aux agénésies (CANAL et CHABRE, 17).

Le suivi du patient dans la phase de dentition mixte est tout de méme essentiel pour
préserver de multiples options de traitement dans le futur (KOKICH, 69).

Il est important de souligner que la concertation des différents intervenants
(orthodontiste, dentiste-prothésiste, parodontologiste, implantologiste) est indispensable
a la réalisation et a la stabilité du traitement. La décision thérapeutique préalable, en
cours et en fin de traitement devra étre le fruit d’une réflexion pluri-disciplinaire

Il n’existe pas de thérapeutique “type”. Chaque solution comporte des avantages et
des inconvénients et chaque cas clinique est un cas particulier.
I faut garder a ’esprit que quelque soit la solution envisagée, elle ne sera jamais

qu’un compromis.

91



OUVERTURE FERMETURE DES
OU MAINTIEN ESPACES
DES ESPACES
TYPOLOGIE face courte (9,17) face longue (9,17)
FACIALE (ne pas mésialer les molaires) (ne pas distaler les molaires)
DECALAGE DES classe III squelettique, classe II squelettique,

BASES OSSEUSES

croissance défavorable(151)

croissance favorable(9,151)

- pas de malocclusions
significatives(98,151)

- autres besoins orthodontiques
- classe I avec encombrement
et indication d’extraction a
I’arcade inféricure(98)

MALOCCLUSION :
- classe III (98) - certains cas de classe Il avec
surplomb(71, 112)
RECOUVREMENT pas de supraclusion incisive | recouvrement normal(151)
initiale (9)
ESPACES multiples espaces petits espaces a fermer(151)
présents(98)
PROFIL profil concave(9) profil convexe(9,17)
profil convexe(9)
SOURIRE pas de sourire
gingival(17,151)
forme et teinte peu favorables forme, teinte et position
pour une substitution (jaune, favorables pour une
CANINE hauteur coronaire importante, substitution (pas foncée,

et un bombé accentué) (9, 98)

adjacente a I’incisive
centrale)(71)

AUTRES DENTS

-incisive controlatérale normale
non extraite(17)
-microdontie généralisée(98)
-dents adjacentes non saines(17)
-autres dents absentes
-colorations (tétracycline)(151)

aspect de la prémolaire
favorable a la substitution de
la canine (cuspide palatine)

FACTEURS SOCIO-
ECONOMIQUES

- réalisation de bridge ou
d’implant onéreux (9, 17)

moindre cott financier (151)

COUT BIOLOGIQUE

-bridge: atteinte de ’intégrité
des dents saines(sauf bridges
collés) (17, 151)
-chirurgie si implants (151)

moindre coiit biologique
(151)

AGE

patient adulte (98, 151)

jeunes patients (98, 151)

MOTIVATION

temps total de traitement
supérieur(risques
d’abandon)(17)

Fieure 54: Présentation des différents criteres qui feront opter pour une solution

d’ouverture ou de fermeture des espaces.
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8.2. Cas cliniques

8.2.1. Cas clinique numéro 1

La patiente est née le 19.07.1988.

8.2.1.1. Examen radiologique avant traitement

Figure 55: Radiographie panoramique avant traitement (Dr AMBERT-TOSI)

8.2.1.2. Photographies avant le traitement: 15 mars 2000 (clichés du Dr AMBERT-
1T0SI)
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Figure 56: Photographies intra-buccales avant traitement (clichés du Dr AMBERT-

TOSI)

8.2.1.3. Diagnostic intra-buccal

* Sens antéro-postérieur

- Classe II d’Angle canine a droite et & gauche

- Classe II d’ Angle molaire a droite et gauche, en bout a bout.
- Surplomb physiologique.

* Sens vertical
- Recouvrement incisif exagéré a 50%.

* Sens transversal
- Déviation des médianes incisives, milieu supérieur dévié a droite de 2 mm.

La patiente présente une agénésie bilatérale des incisives latérales maxillaires et
une agénésie de 28.
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8.2.1.4. Motivation du choix thérapeutique

Les deux possibilités (ouverture ou fermeture) ont été exposées a la patiente et a ses

parents.
Le choix de la fermeture bilatérale des espaces a surtout été un choix socio-
économique. En effet, la réalisation de prothéses est ainsi évitée, comme le souhaitaient

les parents.
La classe dentaire, la teinte de la canine sont dans ce cas des facteurs orthodontiques

favorables a une fermeture des espaces.

8.2.1.5. Photographies apreés traitement (mars 2003)

Figure 57: Photographies intra-buccales apreés traitement (clichés du Dr AMBERT-

TOSI)
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Figure 58: Photographies de face et de profil apreés traitement (clichés du Dr AMBERT-

TOSI

8.2.1.6. Résultats

* Extra-buccal
De face:
- Aspect peu esthétique de la canine lors du sourire.

Une amélioration pourra étre envisageable si la patiente le souhaite dans le futur, grace a

la réalisation de facettes au niveau des canines.

De profil:
- Visage creusé, concave.
- Faible soutien de la lévre supérieur.

* Intra-buccal

- Fermeture des diastémes

- Absence d’élément prothétique

- Obtention d’une classe II molaire thérapeutique
- Concordance des médianes incisives

- Correction de la supraclusion.
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8.2.2. Cas clinique numéro 2

La patiente est née le 19.03.1986.

8.2.2.1. Examen radiologique

Figure 59: Radiographie panoramique avant traitement

8.2.2.2. Photographies avant traitement (20.06.98)

Figure 60: Phoographics de face et de profil avant traitement (clichés du Dr AMBERT-

TOSI
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Figure 61: Photographies intra-buccales avant traitement (clichés du Dr AMBERT-

TOSI

8.2.2.3. Diagnostic

* Extra-buccal

De face: sourire gingival
De profil: profil équilibré

* Intra-buccal
Sens antéro-postérieur: classe Il d’Angle canine et molaire droite et gauche
Sens vertical: supraclusion incisive a 50 %

Sens transversal: déviation des médianes incisives et endoalvéolie du secteur latéral
droit au niveau de 15 et 16

La patiente présente une agénésie bilatérale des incisives latérales maxillaires,
ainsi qu‘une agénésie de 38 et de 48.
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8.2.2.4. Motivation du choix thérapeutique

Les différentes possibilités thérapeutiques ont été exposées au patient ainsi qu’a ses
parents.

L’aspect pointu des canines, leur teinte jaunatre, la classe dentaire sont des éléments,
entre autres, plaidant en la faveur de I’ouverture des espaces. Cette solution est
également privilégiée pour un souci esthétique (du sourire, du modelé labial) et occlusal
(rétablissement d une fonction occlusale idéale).

Par ailleurs, les parents acceptent le cotit des réalisations prothétiques et/ou
implantaires a venir.

L’ouverture des espaces est donc I’option thérapeutique choisie.

8.2.2.5. Photographies aprés le traitement (03.03)

Figure 62: Photographies intra-buccales apres traitement (clichés du Dr AMBERT-

TOSI
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Figure 63: Photographies intra-buccales avec mise en place de la prothése amovible
partielle (clichés du Dr AMBERT-TOSI)

Figure 64: Photographie de face apres traitement, avec mise en place de la prothése
partielle (clichés du Dr AMBERT-TOSI)
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8.2.2.6. Résultats

- Existence d’une prothése amovible transitoire permettant la contention et le maintien
de I’espace. Celle-ci devra étre remplacée par une prothése amovible définitive.

- Esthétique faciale restaurée

- Sourire harmonieux

- Rétablissement d’une classe I canine et molaire

- Rétablissement de la concordance des milieux incisifs

- Rétablissement de 1’occlusion transversale du secteur latéral droit
- Correction de la supraclusion.
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9. CONCLUSION

Ce travail sur les agénésies d’incisives latérales supérieures nous démontre que nous
sommes face a une anomalie qui est loin d’étre mineure tant en termes quantitatifs qu’en
termes qualitatifs.

Aujourd’hui, il est un fait incontesté: la denture se réduit au cours de 1’évolution.
L’incisive latérale supérieure appartient aux dents de fin de série qui apparaissent
comme les plus touchées par les agénésies. Mais, pour les détracteurs de cette théorie
évolutionniste, il faudrait un recul de plusieurs milliers d’années pour affirmer ces
propos.

Sans oublier les facteurs liés au milieu ambiant imprimés a I’individu, les causes
génétiques jouent un réle important dans la survenue d’une anomalie de nombre telle
que l’agénésie. La découverte récente de la responsabilit¢ de génes de la famille non
HOX dans le développement de I'organe dentaire et la mise en évidence d’un
homéocode dentaire supposent des perspectives de recherche expérimentale de
génétique moléculaire. En ce sens, pourrait-on envisager a long terme le traitement ou
mieux la prévention des agénésies par génie génétique?

En attendant, il nous semble primordial d’insister sur I’importance d’un diagnostic
précoce de l‘agénésie dune incisive latérale supérieure. Rappelons que ce diagnostic
positif est radiologique et qu’il ne pourra étre posé qu’aprés élimination de toutes autres
possibilités. L’incisive latérale fait partie des “dents du sourire” et donc, lorsque 1’'une
de ces dents est absente, les patients ou les parents se rendent compte rapidement
qu’elles ne sont pas si neutres que cela. D’autant plus aujourd’hui, & I’heure ou la
valorisation de I’apparence est primordiale, 1’agénésie de cette incisive ne peut qu’étre
psychologiquement défavorable. Tout cela améne les parents d’enfants atteints a
consulter assez t6t, mais souvent pas suffisamment pour mettre en place une

thérapeutique interceptive.

La gestion thérapeutique de 1’agénésie de I’incisive latérale maxillaire demeure
toujours un compromis fonctionnel et esthétique. En effet, I’absence congénitale de
cette unique dent place I’orthodontiste devant un probléme complexe compte tenu de sa
position stratégique dans la fonction occlusale et dans I’esthétique du sourire et du
model¢ labial. L’agénésie de cette dent risque de perturber I’alignement du guide incisif
(conséquences sur la fonction occlusale), le rempart dentaire antérieur (conséquences
sur la position de la langue au repos, la déglutition ou la phonation) ainsi que 1’harmonie
du sourire et du profil.

Le praticien se trouve donc face a un choix:
- faut-il s’abstenir?
- faut-il fermer les espaces?
- faut-il les ouvrir en vue d’une reconstruction prothétique avec ou sans la mise en place
possible d’un implant?
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L’orthodontiste, avec la collaboration de parodontologistes, d’occlusodontistes, de
praticiens prothésistes, d’implantologistes, de pédodontistes, doit alors analyser
finement tous les éléments présents. La thérapeutique la mieux appropriée doit
permettre de se rapprocher des conditions optimales de fonction et d’esthétique, en ne
perdant pas de vue les désirs, les attentes et les exigences du patient et de ses parents,
dans la limite du possible.

La solution choisie devra étre le fruit d’une réflexion pluridisciplinaire. Celle-ci
apporte un indispensable ¢largissement des enjeux orthodontiques qui apparait trés
enrichissant pour la pratique quotidienne de tous spécialistes.

Cependant, le praticien devra garder a 1’esprit que bien qu’il fasse tout pour adopter
une attitude conforme a ’intérét du patient atteint d‘agénésie d’incisives latérales
supérieures, il n’existe pas de plan de traitement irréprochable. Le matériel dentaire
étant au départ incomplet, la solution choisie, quelle qu’elle soit, ne sera jamais qu’un
compromis, qu’une réparation d’une erreur de la nature.
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