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INTRODUCTION 

 

L’ Hypominéralisation Molaires-Incisives (MIH) est une maladie d’origine 

systémique affectant la qualité de l’émail et touchant au moins une première 

molaire permanente (PMP) (1). 

De nos jours, l’incidence ne cesse d’augmenter sans pour autant que les 

parents, voire même certains praticiens, aient connaissance de cette maladie. 

En effet, le constat reste alarmant, puisque la prévalence moyenne dans le 

monde s’élèverait à 14,2 % (2,3). 

Les parents sont souvent inquiets de l’aspect des dents de leurs enfants. Ils ne 

comprennent pas d’où viennent ces tâches jaunes/brunes, surtout lorsque 

celles-ci atteignent dans les cas les plus sévères les incisives. D’autant plus 

que cette maladie entraîne des répercussions buccales pouvant nuire à la 

qualité de vie de l’enfant. 

Aujourd’hui, le diagnostic de la MIH reste encore très insuffisamment posé sans 

compter que ceux qui le posent préfèrent déléguer la prise en charge à des 

structures ressources ou des spécialistes (4). 

Cette thèse aura pour but d’aboutir à une plaquette d’information à destination 

des chirurgiens-dentistes en se basant sur des articles scientifiques existants. 

Ainsi, elle pourra les sensibiliser, les aider au diagnostic et améliorer la prise en 

charge de leurs patients.  

La première partie expliquera ce qu’est la MIH dans sa globalité. Puis la 

seconde développera la démarche diagnostique pour aboutir dans une 

troisième partie aux traitements possibles. Enfin, la quatrième partie présentera 

un cas clinique réalisé au sein du service d’odontologie du CHR de Lille.
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1 Généralités 

1.1 Historique  

 

Les chirurgiens-dentistes suédois ont été les premiers à s’intéresser à 

cette maladie. En effet, ils ont remarqué une augmentation du nombre d’enfants 

atteints depuis les années 70 (5). Ainsi en 1987, lors d’une étude 

épidémiologique sur des enfants suédois, Koch et al. ont décrit cette pathologie 

sous le nom d’hypominéralisation idiopathique de l’émail (6). 

En 1992, la Fédération Dentaire Internationale (FDI) a classé les défauts de 

développement de l’émail en deux catégories distinctes (7) : 

-le défaut qualitatif de l’émail correspondant à l’hypominéralisation de l’émail. 

-le défaut quantitatif de l’émail correspondant à l’hypoplasie de l’émail. 

Finalement, ce n’est qu’en 2001, lors d’un communiqué, qu’elle est identifiée 

comme une maladie distincte par Weerheijm et al sous la dénomination : Molar 

insicor hypomineralisation (MIH) (1). 

Ce terme est finalement retenu par « l’European Academy of Paediatric 

Dentistry » (EAPD) en 2003 (8), et remplace divers termes qui avaient été 

employés pour finalement décrire la même chose. On pouvait ainsi retrouver 

des appellations telles que « premières molaires permanentes 

hypominéralisées », « hypominéralisation idiopathique des premières molaires 

permanentes » ou encore « cheese molars ». 
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1.3 Prévalence 

 

Lors du 6ème Congrès de l'Académie européenne de dentisterie 

pédiatrique (EAPD) en 2003, peu d’études à ce moment-là portent sur la 

prévalence de la MIH. Elles utilisent aussi des critères différents ce qui ne 

permet pas la comparaison des chiffres obtenus (5).     

Des critères diagnostiques ont donc par la suite été mis en place afin de 

standardiser les études. Il s’agit de réaliser des examens sur dents humides 

après nettoyage, sur des enfants de 8 ans. En effet, à cet âge-là les PMP ainsi 

que la majorité des incisives ont fait leur éruption. Pour chaque dent, des 

critères sont à respecter (8). 

Pour rappel la prévalence correspond au : nombre de cas *100. 
                population totale 

Une étude publiée en 2018 montre, après un regroupement de différentes 

études, que la prévalence moyenne mondiale de la MIH s’élève à 14,2 % (2). 

Par contre celle-ci diffère en fonction des régions et des pays, ce qui suggère 

que des facteurs environnementaux contribueraient à l’étiologie de la MIH. 

On retrouve par exemple une prévalence de 21,1 % en Espagne, 18 % en 

Amérique du sud ,19,8 % au Japon ,10,9 % en Afrique ou encore 6,43 % dans 

le nord de la Pologne (11–13). À ce jour, aucun article sur la prévalence de la 

MIH en France n’a été publié (14). On retrouve cependant une thèse d’exercice 

ayant évalué la prévalence à 18,9% en région Nouvelle-Aquitaine (15). Enfin, il 

n’y a pas de différence significative entre les hommes et les femmes (16). 

La MIH a donc une prévalence élevée dans le monde allant de 3,5 % à 40,2 %. 

Il est ainsi nécessaire de développer des stratégies de soins dentaires plus 

appropriées pour prendre en charge ces enfants et d'identifier l'étiologie précise 

de la MIH pour éviter sa survenue (2,3,10,11,17). 
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1.4 Incidence  

 

Pour rappel, l’incidence correspond aux :  nouveaux cas 
                                                                  population totale                                                                                 

Une étude publiée en 2018 a remarqué que le nombre de cas de MIH ne cesse 

d’augmenter chaque année. En effet, par exemple en 2016, le nombre de cas 

incidents était de 17,5 millions dans la population mondiale (11). 

Les pays comme l’Inde, les États-Unis, la Chine, le Pakistan ou l’Indonésie se 

classent au premier rang en ce qui concerne le nombre de cas incidents (11).  

Pour finir, la MIH est très répandue dans le monde, touchant 878 millions de 

personnes avec des millions de nouveaux cas chaque année (10). 

 

1.5 Formation de l’émail hypominéralisé 

 

L’amélogenèse correspond à la formation de l’émail par les améloblastes.     

Elle se déroule en trois étapes : 

1) La formation de la matrice où les protéines impliquées dans la formation de 
l’émail sont produites.  

2) La minéralisation qui permet d’acquérir la teneur en minéraux. 

3) La maturation au cours de laquelle l’émail est calcifié et les protéines 
restantes sont éliminées. 

Des perturbations au cours de la phase de maturation donneront un émail 

pathologiquement hypominéralisé, d’épaisseur normale (18).           

Celle-ci a lieu pendant un laps de temps court et à une période donnée. Ainsi 

pour chaque dent, l’émail ne se forme pas en même temps et seules les dents 

dont l’amélogenèse est en cours peuvent être atteintes d’une lésion de l’émail.  

Pour les PMP, l’amélogenèse commence dès la naissance jusqu’à 3 ans et 

pour les incisives elle démarre les 3-4 premiers mois qui suivent la naissance 

pour se terminer vers 4-5 ans (Figure 2). 
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1.6 Étiologies 

 

 L’étiologie de la MIH ne reste pas, à ce jour, clairement définie (21). En 

effet, plusieurs facteurs étiologiques peuvent être à l’origine de ces défauts 

d’émail. On parle d’étiologie multifactorielle, avec une possible prédisposition 

génétique (22,23) associée à un ou plusieurs types d'agressions systémiques 

survenant pendant la formation des dents. Ainsi, cela confirme la manière selon 

laquelle plusieurs dents sont gravement atteintes alors que d’autres ne sont pas 

affectées. 

Lors de l’analyse de différentes études, plusieurs facteurs étiologiques 

reviennent tels que : le bisphénol A (perturbateur endocrinien), certains 

antibiotiques, l’hypoxie à la naissance (10)... 

 

1.6.1 Problèmes posés par les études 

 

 Bien que des critères de diagnostic aient été mis en place pour 

standardiser les études lors du Congrès de l'Académie européenne de 

dentisterie pédiatrique (EAPD) en 2003, certains facteurs peuvent mettre en 

cause leur fiabilité.  

En effet, la plupart des études sont de nature rétrospective c’est à dire qu’elles 

reposent sur des données recueillies auprès des parents souvent de 

nombreuses années après l’événement. Il existe tout de même des preuves 

avérées que les mères se souviennent bien de facteurs périnataux tels que 

l’âge gestationnel, le poids à la naissance et le mode d’accouchement. 

Cependant, certains critères ont moins de chance d’être fiables tels que la 

santé maternelle pendant la grossesse, la durée de l’allaitement, la maladie de 

l’enfant ou encore l’utilisation de médicaments. Comme la plupart sont des 

études de cas témoins ou des études de cohorte rétrospectives, le niveau de 

preuve pour les résultats est faible. Un certain nombre d’études ont mentionné 

la difficulté d’obtenir des dossiers médicaux qui eux-mêmes risquent de 

manquer de cohérence et de précision. Il existe également de nombreux 

obstacles à la réalisation d'études tels que le coût, la perte de suivi ou encore la 

non-participation. 
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Les différences de résultats entres les études peuvent aussi être dues à la 

grande variation du nombre de participants, des critères et des méthodes 

d’examen, mais aussi de l’analyse utilisée afin d’établir la relation entre ces 

défauts.  

Cependant, aujourd’hui, des étiologies sont très probables puisqu’on les 

retrouve dans différentes études. 

1.6.2 Expositions prénatales  
 

 Selon différentes études, il y a peu de preuve d’association entre les 

facteurs prénataux les plus fréquemment étudiés et la MIH (24). 

En effet, dans 10 études, l’association entre la maladie maternelle pendant la 

grossesse et la MIH n’est pas significative, surtout que les termes employés 

pour décrire la maladie maternelle varient puisque certains sont spécifiques à la 

grossesse et d’autres plus généraux (25). 

Cependant une autre étude a montré que les mères ayant présenté une fièvre 

pendant la grossesse ont 2,54 fois plus de chances d’avoir des enfants atteints 

de MIH que les mères n’ayant pas eu de fièvre (26). 

 

1.6.3 Expositions périnatales  
 

 De même, il y a peu de preuve d'association entre la MIH et les 

facteurs périnataux tels que l'insuffisance pondérale à la naissance, la 

prématurité ou encore l'accouchement par césarienne (24). 

Par exemple, parmi sept études examinant la relation entre l'accouchement par 

césarienne et la MIH, une seule a révélé une association positive significative 

(25). 

Mais selon une étude publiée fin 2018, une naissance prématurée et un faible 

poids à la naissance augmenteraient la prévalence de la MIH (27). 

Enfin, l’hypoxie à la naissance pourrait être un facteur de risque de la MIH. En 

effet, il entrainerait une réduction de l’apport d’oxygène aux améloblastes 

pendant la formation de l’émail entraînant un risque d’hypominéralisation (28). 
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1.6.4 Maladie/médicament de la petite enfance (jusque 3-4 
ans) 

 

 Un certain nombre de maladies seraient en cause dans la MIH. En 

effet une étude publiée en 2018 montre, pour la première fois, une relation 

significative entre les allergies alimentaires, la pneumonie et la dermatite 

atopique avec la MIH. Elle est donc plus répandue chez ces patients (29). 

De même, une étude publiée en 2017 montre une fréquence plus élevée de la 

MIH chez les patients atteints de VIH puisqu’ils ont un système immunitaire 

affaibli. Ainsi, ils sont plus susceptibles de développer des défauts d’émail et 

présentent une minéralisation tardive des dents (30). 

Également, la prise d’antibiotiques ou encore d’aérosols pendant l’enfance 

augmenterait le risque de survenue de la MIH (25,31,32), de même que les 

maladies de l’oreille, du nez et de la gorge, au cours des premières années de 

la vie (24). 

Ainsi pour les enfants souffrant de maladies répétées dans les premières 

années après la naissance et le constat d’opacités sur les molaires et incisives 

en éruption, un suivi plus fréquent chez le chirurgien-dentiste semble important. 
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1.6.5 Les facteurs environnementaux  

 

Parfois certains enfants présentent une MIH sans avoir eu le moindre 

problème de santé dans leur jeunesse. On suspecte alors comme 

responsables, les facteurs environnementaux tels que les dioxines ou encore le 

bisphénol A. 

Les dioxines sont des polluants rejetés dans l'atmosphère par les industries et 

principalement par les incinérateurs d’ordures ménagères ou encore les 

carburants automobiles. Lipophiles, on les retrouve dans les graisses animales 

puis dans la chaîne alimentaire qui est la voie de contamination principale de 

l'homme (33). L'allaitement a été également pendant un moment impliqué dans 

la MIH car les dioxines passaient de la mère à l’enfant. Mais une étude récente 

a conclu que ce n’était finalement pas le cas (34). Également, des études 

réalisées chez l'animal ont montré́ une forte perturbation du développement 

dentaire et de nombreux défauts de minéralisation de l'émail (35–37). 

Le bisphénol A lui, est retrouvé dans les emballages et contenants alimentaires. 

Il a été utilisé pour la fabrication de biberons jusqu’à son interdiction en janvier 

2011. Il a été reconnu comme perturbateur endocrinien et est donc dangereux 

pour la santé car susceptible de provoquer de nombreuses pathologies. Ainsi, il 

est depuis le 1er janvier 2015 interdit dans tous les contenants alimentaires et 

les dispositifs médicaux destinés aux femmes enceintes et aux bébés (38). 

Plusieurs études récentes ont mis en évidence un lien entre la MIH et le 

bisphénol A. Par exemple en 2013, Jedeon et coll. exposent des rats à de 

faibles doses quotidiennes de bisphénol A in utéro puis après la naissance. Au 

30ème jour après la naissance, les incisives présentent des opacités 

asymétriques sur 12 des 16 rats exposés. Celles-ci sont similaires à celles 

rencontrées sur les enfants atteints de la MIH. A l’inverse, chez les rats âgés de 

100 jours sans exposition, 100 % avaient aucun défaut amélaire.(39).  

Bien qu'aucune étude n'ait encore été réalisée chez l'Homme, les multiples 

études réalisées sur les animaux laissent penser que le bisphénol A est un 

facteur de risque de la MIH.   
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2 Démarche diagnostique 

2.1 Diagnostic clinique 

 

Le diagnostic de la MIH se fait lors de l’examen clinique. Il doit être posé 

le plus précocement possible afin d’éviter un délabrement plus important de 

l’émail. 

Mais parfois il peut être délicat à poser lorsque les PMP sont déjà délabrées à 

cause de caries, de reconstitutions, voire parfois d’extractions précoces. Dans 

ce cas, l’observation des autres PMP voire des incisives peuvent aider à 

orienter le diagnostic. 

 

2.1.1 Examen des dents temporaires 

 

L’atteinte des deuxièmes molaires temporaires avec des opacités de 

sévérité variables peut être un signe prédictif de la MIH du fait du 

chevauchement des périodes de minéralisation des deuxièmes molaires 

temporaires et des PMP (19). On parle alors d’ « hypomineralized second 

primary molars » (HSPM) aussi appelée Deciduous Molar Hypomineralisation 

(DMH) (46).  

 

Par conséquent, il faut être vigilant chez les enfants atteints de HSPM lorsque 

les premières molaires et les incisives permanentes font leur éruption surtout si 

plus d’une molaire temporaire est atteinte (47). Les enfants avec une HSPM ont 

4,4 fois plus de risques de développer une MIH par la suite qu’un enfant non 

atteint (48). 
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2.1.2 Examen des dents permanentes 

Lors de cet examen et d’après les critères définis lors du congrès de 

l’EAPD en 2003 (8,49), nous observons : 

 

 

La 

localisation 

des 

hypominé-

ralisations 

-au moins une des quatre PMP doit être atteinte pour parler de la 
MIH. 

-plus il y a de PMP atteintes, plus on a de risque que les incisives 
soient touchées.  

-parfois une atteinte des deuxièmes molaires permanentes et des 
canines permanentes est associée (14,50). 

-ces opacités peuvent être reparties inégalement sur une même 
dent avec des atteintes plus ou moins sévères. 

-plus le nombre de dents atteintes est élevé, plus les hypoM sont 
sévères. 

-ces lésions se situent surtout au niveau des deux tiers occlusaux 
de la dent (le tiers cervical est rarement impliqué). 

L’aspect et 

la couleur 

de l’émail 

hypominé-

ralisé 

-des opacités de l’émail de couleur blanche, jaune ou brune.  

-des opacités bien délimitées par rapport à l’émail sain.  

-un émail d’aspect lisse et dur, d’épaisseur normal, mais 
hypominéralisé pouvant provoquer des pertes de substance 
importantes si l’atteinte est sévère. 

 

                       

L’état des 

dents dans 

le temps 

- la dégradation ou non de l'émail post-éruptif (PEB) : la perte de 
l’émail de surface initialement présente à l’éruption de la dent est 
souvent associée à une opacité déjà établie. 

-la présence de restaurations atypiques avec par exemple pour les 
molaires des restaurations étendues à la surface lisse vestibulaire 
ou palatine et pour les incisives une restauration buccale non liée à 
un traumatisme. À la limite des restaurations, on va souvent 
pouvoir constater une opacité. 

-l’absence de molaires : si la MIH est sévère une extraction peut 
avoir eu lieu alors que le reste des dents est indemne de carie. 

-l’absence d’éruption : les incisives ou les PMP ne sont pas encore 
en bouche.  
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2.2 Diagnostics différentiels 

L’interrogatoire et un bon examen clinique nous permettent également de 

la différencier d’autres atteintes possibles de l’émail.         

Ces autres défauts amélaires peuvent être d’origine génétique, comme 

l’amélogenèse imparfaite, l’hypoplasie ou acquise comme la fluorose, 

l’hypominéralisation traumatique (54)…            

Ils peuvent également être distingués selon une atteinte localisée telle que 

l’hypominéralisation traumatique ou généralisée telle que l’amélogenèse 

imparfaite. 

De plus, un examen microscopique peut s’avérer nécessaire pour nous aider à 

distinguer ces pathologies. 
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2.2.1.2 L’hypominéralisation traumatique  

LOCALISEE SOUVENT A UNE DENT  
 

L’hypominéralisation traumatique d’une dent permanente est une séquelle 

survenant suite à un traumatisme sur dents temporaires. 

Il existe différentes formes de traumatismes tels que : la concussion, la 

subluxation, l’extrusion, la luxation sans/avec déplacement latéral, l’impaction, 

l’expulsion. Il peut également s'agir d'une infection du périapex de la dent 

temporaire qui peut alors perturber la minéralisation du germe sous-jacent. Il 

faut savoir que la fréquence des séquelles post-traumatiques (perturbation de 

la minéralisation, du développement) au niveau des dents permanentes après 

un traumatisme sur dents temporaires varie entre 20,2 et 74,1% (58). 

Plusieurs facteurs vont influencer l’atteinte possible de la dent permanente tels 

que : 

-le type de traumatisme : plus le déplacement de la racine de la dent 

temporaire sera apical et palatin, plus le risque de complication sera important. 

Plus l’atteinte sera sévère (l’impaction étant le traumatisme le plus délétère), 

plus le risque d’hypominéralisation traumatique sera important et plus on pourra 

avoir également une hypoplasie de la dent permanente. 

-la malocclusion : Les enfants présentant un surplomb plus important que la 

normale sont plus sujets au traumatisme des dents temporaires. 

-l’âge : plus l’enfant sera jeune, plus le germe sera immature et donc les 

conséquences plus importantes. Ainsi un traumatisme avant l’âge de 3 ans 

entraine plus facilement une hypoplasie alors qu’une hypominéralisation 

survient à des stades beaucoup plus tardifs. D’après des études, les 

complications sur dents permanentes seraient de 63% si l’enfant a moins de 2 

ans, 53% si il a 3-4 ans et 24% jusqu’à la fin de la denture temporaire (58).  

-le traitement : un traitement pourra s’avérer nécessaire afin d’éviter des 

complications infectieuses qui pourraient compromettre le développement du 

germe sous-jacent. 
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2.2.2 Défauts généralisés 

2.2.2.1 L‘amélogenèse imparfaite  

ATTEINTE DE TOUTES LES DENTS 
  

L'amélogénèse imparfaite (AI) est une anomalie de structure de l'émail 

d'origine génétique. Cette maladie touche toutes les dents, aussi bien en 

denture temporaire que permanente. Ces défauts de l’émail peuvent être 

qualitatifs ou quantitatifs (64). 

Pour cela, on distingue 4 types d’amélogénèses imparfaites selon la 

classification de Witkop :  

- Hypoplasique, la plus souvent rencontrée, caractérisée par un défaut 

quantitatif d’émail. On retrouve des surfaces dentaires rugueuses, dures au 

sondage, conservant ainsi une minéralisation normale mais un émail de faible 

épaisseur (Figure 8A). 

- Hypomature, caractérisée par un défaut qualitatif d’émail. L’émail est 

d’épaisseur normale avec une dureté́ réduite au sondage. Cela entraîne une 

perte rapide de l'émail post-éruptif, l'émail se fracturant pour exposer la dentine 

sous-jacente. Il présente des colorations allant du blanc crayeux au jaune brun 

(Figure 8B). 

- (Hypocalcifiée)/Hypominéralisée, qui présente un défaut qualitatif de l’émail. 

On observe ainsi un émail d’épaisseur normale, mou avec une coloration jaune 

orangé (Figure 8C). 

- Mixte (Figure 8D) 

Pour différencier la MIH de l’AI ,on s’appuiera sur le fait que dans l’AI toutes les 

dents vont être touchées contrairement à la MIH.  
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2.3 Répercussions buccales  

 

La MIH va engendrer des répercussions buccales pour le patient 

permettant de confirmer aussi le diagnostic. Ainsi, une prise en charge la plus 

adaptée sera nécessaire (70).  

2.3.1 Hypersensibilité 

L’émail étant poreux, les bactéries peuvent pénétrer plus facilement au 

niveau de la dentine voir de la pulpe. Des hypersensibilités apparaissent alors 

suite à une inflammation pulpaire souvent chronique (10). 

Ces hypersensibilités sont provoquées par des variations thermiques (air, froid, 

chaud) et/ou par des stimuli mécaniques (brossage, contact avec la sonde...).  

2.3.2 Difficulté de brossage 

Pour certains enfants, du fait de ces hypersensibilités thermiques et 

mécaniques, le brossage est douloureux. Ils vont éviter cette zone entraînant 

un risque plus important de développer des caries (70). Ainsi, on considère que 

la MIH est un facteur de risque de la maladie carieuse (71). 

2.3.3 Fréquence des soins dentaires  

Les soins dentaires sont plus fréquents, à la fois à cause d’une perte de 

substance amélaire importante, du risque carieux plus élevé, mais également 

car les restaurations mises en place sur ces dents tiennent moins longtemps en 

bouche. En effet, l’étendue des lésions étant plus importante et l’adhésion plus 

difficile, le maintien en bouche des restaurations est compliqué (13). 

Une étude a montré que les patients atteints de MIH bénéficient en moyenne de 

4,2 fois plus de soins sur leur PMP que les autres patients (72). 
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3 Prise en charge de la MIH 

Le traitement des lésions va dépendre du moment où elles ont été 

diagnostiquées. Pour une meilleure prise en charge, le diagnostic doit être posé 

le plus tôt possible. Il permet la mise en place rapide d’une thérapeutique 

adaptée dès l’apparition de la dent à travers la muqueuse. C’est pourquoi, une 

atteinte des molaires temporaires peut aider à anticiper l’apparition de la MIH 

sur les dents définitives (45). 

3.1 Thérapeutique préventive 

 

Le chirurgien-dentiste doit être vigilant dès l’éruption des PMP. C’est à lui 

de dépister le plus tôt possible cette maladie et d’informer, d’expliquer aux 

parents et à l’enfant les conséquences de cette pathologie et les mesures à 

prendre. Le but étant de les rassurer un maximum afin d’optimiser les soins 

futurs et de diminuer l’anxiété de l’enfant. 

Par ailleurs, une bonne prévention le plus tôt possible est nécessaire en 

revoyant avec lui son alimentation, sa technique de brossage et en proposant 

différentes solutions pour renforcer l’émail de ses dents.  

 

3.1.1 L’alimentation  

 

Au niveau de l’alimentation il faut s’assurer qu’elle soit saine avec : une 

limitation des boissons sucrées en privilégiant l’eau au maximum, la 

consommation limitée d’aliments gras au profit de fruits, légumes, viandes 

maigres… non seulement pour la santé de la bouche mais également celle de 

l’enfant en général. Également, il faut limiter le grignotage entre les repas afin 

d’éviter l’apparition de caries (76) . 
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3.1.2 Le brossage  

 

Au niveau du brossage, on va prendre le temps d’expliquer à l’enfant 

comment se brosser les dents à l’aide d’un miroir et d’une brosse à dent à 

usage unique. Plusieurs méthodes de brossage existent mais il est 

recommandé d’utiliser une brosse à dent manuelle à poils souples ou électrique 

(77). Il n’y a pas de consensus pour telle ou telle méthode (78). Au niveau du 

brossage électrique, il semble qu’il soit plus efficace que le brossage manuel à 

court terme, ce qui limite les possibilités de conclure. Mais l’efficacité du 

brossage reste difficile à dissocier de l’utilisation concomitante du fluor (79).  

Néanmoins, l’American Dental Association, l’American Academy of Pediatric 

Dentistery et la Haute Autorité de Santé (HAS) recommandent un brossage 

deux fois par jour pendant 2 minutes avec un dentifrice fluoré pour l’ensemble 

de la population (75). 

 

3.1.3 Application de topiques  

 

C’est un traitement non invasif consistant en l’application d’un topique. 

Celui-ci peut permettre une reminéralisation et/ou une diminution des 

sensibilités. Les topiques vont contenir principalement du fluor voire le 

complexe ACP-CPP. 

3.1.3.1 Le fluor 

3.1.3.1.1 Intérêt 

 

Le fluor agit en surface de la dent et permet une reminéralisation continue 

tout en inhibant le métabolisme des bactéries cariogènes. En effet, la salive, la 

plaque dentaire, les muqueuses buccales se chargent en ions fluorures et 

constituent un véritable réservoir. Il renforce la structure d’un émail fragilisé 

permettant d’avoir une action désensibilisante. L’efficacité carioprotectrice 

maximale est ainsi obtenue par des apports faibles mais réguliers de fluor 

permettant la présence continue d’ions flurorures à la surface de l’émail (80).  
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3.1.3.1.2 Les dentifrices, bains de bouches fluorés 

 

Les recommandations 2019 de l’Académie Européenne de Dentisterie 

Pédiatrique (EAPD) concernent les enfants de plus de 6 ans. Elle recommande 

l’application du dentifrice sur toute la longueur de la tête de brosse à dents avec 

une concentration de 1 450 ppm de fluor. La concentration en fluor des 

dentifrices peut être augmentée sur prescription chez les plus de 10 ans et 

atteindre jusqu’à 5 000 ppm. Elle nécessite une autorisation de mise sur le 

marché (AMM) et est préconisée si le risque carieux est élevé ou encore parfois 

chez un patient sous traitement orthodontique (79). Cependant, il manque des 

preuves concluantes de leur efficacité supérieure (77).  

Des bains de bouches fluorés chez les enfants capables de recracher (plus de 

6 ans généralement) peuvent être utilisés mais sont rarement recommandés si 

le brossage est fait régulièrement et efficacement. Ils contiennent souvent une 

faible teneur en fluor (<1 500 ppm) mais peuvent parfois en contenir plus sur 

prescription uniquement (81). 

3.1.3.1.3 Les vernis, gels dentaire fluorés  

 

Les gels se différencient des vernis fluorés par leur concentration en fluor 

qui sera plus importante généralement dans les vernis fluorés. Ils sont tous les 

deux à usage professionnel et soumis à une AMM sauf pour les concentrations 

inférieures à 1 500 ppm (77).   

 

Les gels peuvent être utilisés après l’âge de 6 ans et sont applicables tous les 3 

à 6 mois. L’application se fait au fauteuil à l’aide d’un pinceau ou d’une micro 

bossette alors que le fil dentaire permet de l’appliquer en proximal. Il faut 

préalablement nettoyer, sécher les dents et positionner des rouleaux de cotons 

pour éviter au maximum le contact du gel avec la salive. Ensuite, on préconise 

de ne pas boire, ni manger pendant au moins 30 minutes. Ils peuvent dans 

certains cas être utilisés à la maison sur recommandation du praticien (77). 
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Les vernis fluorés eux, sont un concentré de fluorures dans une matrice de 

résine ou une matrice synthétique. En 1994, la FDA (Food and Drug 

Administration) a approuvé́ son utilisation lors de lésions carieuses et pour le 

traitement de l'hypersensibilité́ dentaire. Ils doivent être exclusivement 

appliqués par un professionnel de santé contrairement à d’autres topiques du 

fait de leur forte concentration en fluorures. En effet, 3 types de concentrations 

sont disponibles en Europe avec : 

-1000 ppm de fluor (Fluor Protector®, Ivoclar- Vivadent) que l’on peut appliquer 

toutes les 6 semaines chez les patients porteurs d’appareils orthodontiques 

souvent. 

- 22 600 ppm (Duraphat®, Enamelast®, Clin Pro®, Profluorid®) ou 56 000 ppm 

(Bifluorid 10®) de fluor que l’on doit appliquer deux fois par an si le risque 

carieux est élevé. 

 Leur application est la même que pour les gels sauf pour certains qui ne 

contiennent pas de résine (Profluorid®, Clinpro®) où le fait de ne pas sécher 

permet au produit de se fixer grâce à l’humidité de la cavité buccale. Ensuite, 

on préconise de ne pas boire ni manger pendant au moins 2 heures et le 

brossage doit être reporté au lendemain matin (82).  

Une étude a montré par exemple que Clinproâ est plus efficace sur les lésions 

légères tandis que le Duraphatâ ,lui, est plus efficace dans les lésions 

modérées (83). 

Désormais, avec la nouvelle convention de la CCAM du 1er avril 2019, 

l’application du vernis fluoré est prise en charge dans la gestion de la maladie 

carieuse chez les 6-9 ans et 2 fois par an maximum lorsque le risque carieux 

est élevé. Selon la revue Cochrane de 2013, l’utilisation de vernis fluorés 2 fois 

par an permet une réduction de 43% des surfaces cariées sur dents 

permanentes (84). 

3.1.3.1.4 Autres formes 

 

D’autres produits à base de fluor peuvent être conseillés tels que, des gommes 

à mâcher, des comprimés à sucer, à avaler ou encore des solutions buvables 

en gouttes. Mais cela est prescrit uniquement en dernier recours, si le patient 

est vraiment en besoin de fluor. 
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3.1.3.2.2 Tooth Mousseâ  

 

Ce complexe ACP-CPP seul est retrouvé principalement dans le Tooth 

Mousseâ qui est une crème à base d’eau contenant 10% de ACP-CPP. Il a été 

constaté une amélioration significative de la sensibilité dentaire des dents 

atteintes de MIH après quatre mois d’utilisation de Tooth Mousseâ (85).  

Celui-ci s’utilise le plus souvent à la maison. Selon le mode d’emploi, il 

s’applique après le brossage des dents avec un doigt propre et sec ou un 

coton. Pour les zones proximales, on préconise l’utilisation d’une brossette inter 

dentaire. Après avoir attendu 3 minutes, le patient passe sa langue pour étaler 

le reste et le laisse le plus longtemps possible en évitant de cracher ou d’avaler 

afin de maximiser les effets. Puis le patient crache soigneusement sans rincer 

et évite de boire et de manger dans les 30 minutes qui suivent l’application.  

3.1.3.2.3 Autres formes 
 

Des sprays, des dentifrices/gels, des bains de bouches, des chewing-

gums, des pastilles sans sucre contenant du CPP-ACP sont également 

disponibles et peuvent être recommandés (45). 

3.1.3.3 Fluor + ACP-CPP 

 

Certains produits contiennent à la fois du fluor et le complexe ACP-CPP. 

On a par exemple le MI Paste plusâ avec le complexe ACP-CPP et 900 ppm 

de fluor qui sera utilisé à la maison. Il se présente sous forme de crème dans 

un tube et s’utilise de la même façon que le Tooth Mousseâ.  

On a également le MI Varnishâ contenant 22 600 ppm de fluor et le complexe 

ACP-CPP et qui, lui, sera utilisé au fauteuil et se présente sous forme 

d’unidose. Il s’applique à l’aide d’un pinceau fourni en fine couche et s’utilise 

après avoir nettoyé et séché les dents. On préconise au patient ensuite de ne 

pas manger et boire pendant 4 heures afin qu’il reste un maximum sur les 

dents. 

Il a été prouvé que l’utilisation combiné de fluor et de ACP-CPP a des 

avantages supérieurs que si on utilise l’un ou l’autre (45). 
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3.2.1 Difficultés pour le praticien  

 

3.2.1.1 Une difficulté d’anesthésie 

Les dents atteintes de MIH vont être plus réfractaires aux anesthésiques 

locaux. Cela est dû à cette inflammation pulpaire chronique rendant le silence 

opératoire plus difficile à obtenir. Ainsi, les techniques d’anesthésie intra-

osseuses vont permettre une anesthésie plus efficace qu’une simple péri-

apicale (14). 

3.2.1.2 Une difficulté d’adhésion des matériaux restaurateurs 

En raison de la porosité de l’émail, l’adhésion avec les différents 

matériaux restaurateurs sera plus difficile entraînant des réinterventions plus 

fréquentes (14,87).  

3.2.1.3 Prise en charge de l’enfant parfois plus complexe  

Les soins vont être plus compliqués à cause de l’anxiété de l’enfant face 

aux difficultés anesthésiques, aux hypersensibilités ou encore aux nombreuses 

séances de soins nécessaires (14). La prise en charge devient alors difficile 

impliquant par moment un recours à une prémédication sédative, voire une 

sédation consciente par inhalation d’un Mélange Equimolaire d’Oxygène-

Protoxyde d’Azote (MEOPA) même juste pour un examen clinique (70). 

3.2.1.4 Des limites de préparation plus difficiles à déterminer 

Il est difficile de déterminer, lors de l’éviction carieuse, les limites de la 

préparation. Le chirurgien-dentiste se retrouve alors souvent partagé entre la 

volonté de préserver les tissus et la certitude d’avoir éliminé tout l’émail 

nécessaire pour une restauration pérenne dans le temps. Les restaurations 

sont ainsi majoritairement atypiques (14). 
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3.2.2 Secteur postérieur 

 

La prise en charge des lésions se fait selon le concept du « gradient 

thérapeutique » et en fonction de la sévérité de l’atteinte (Tableau 4). 

 

Tableau 4 : prise en charge des PMP lors d’une MIH en 
fonction de la sévérité (19) 

 

Sévérité des lésions  Thérapeutique  

Atteinte inexistante 

ou très discrète 

-Application biannuelle de vernis fluoré 

-Scellements de sillons  

 

Atteinte centrale de 

faible étendue 

-Ciment verre ionomère modifié par adjonction de résine 

(CVIMAR) ou CVI à haute densité  

-Résine composite  

-Inlay 

Atteinte 

périphérique avec 

implication des 

cuspides 

-Onlay 

-Coiffe préformée pédodontique (CPP) 

Atteinte avec 

mauvais pronostic 

des procédés 

restaurateurs 

-Avulsion à envisager en fonction de :  

   -L’occlusion 

 -  La présence ou non des germes des 8 
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3.2.2.1 Scellements de sillons  

 

Les scellements de sillons sont utilisés sur des MIH légers au niveau des 

PMP. Ils créent une barrière physique qui empêche le développement de caries 

au niveau des sillons (88).  

On peut utiliser des ciments verres ionomères (CVI) à haute teneur en fluor ou 

des résines composites fluides. Les CVI sont plus utilisés lorsque la dent est en 

cours d’éruption car ils tolèrent bien l’humidité, contrairement aux résines 

composites fluides qui nécessitent un bon asséchement (45). 

Certains auteurs préconisent un pré traitement de l’émail en utilisant de 

l’hypochlorite de sodium à 5% afin de déprotéiniser la liaison (87,89). D’autres 

auteurs conseillent l’utilisation d’un adhésif pour les scellements de sillons à 

base de résine avant leur application car cela augmenterait la rétention sur des 

dents hypominéralisées (57,90). 

 

3.2.2.2 Restaurations directes  

3.2.2.2.1 Ciments verres ionomères (CVI) 

 

Les CVI ont la capacité de relarguer du fluor et de tolérer l’humidité ce qui 

facilite leur utilisation. Cependant, ils ont des propriétés mécaniques peu 

favorables les amenant à s’user rapidement. Mais aujourd’hui, on dispose des 

ciments verres ionomères modifiés par adjonction de résine (CVIMAR) qui 

contiennent de la résine et sont ainsi plus résistants que les CVI conventionnels 

(91). On a également de nouveaux CVI à haute densité qui ont de meilleures 

propriétés mécaniques tels que l’Equia forteâ (92).  

Ainsi, ils peuvent être utilisés de manière définitive sur des dents permanentes 

postérieures lorsque l’atteinte de la MIH est de faible étendue.  
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3.2.2.2.2 Les résines composites  

 

Les résines composites ont de meilleures propriétés que les CVI au 

niveau esthétiques et mécaniques (93). Elles sont utilisées en cas de MIH 

modérés au niveau des PMP, c’est-à-dire pour des restaurations intéressant 

une ou deux faces lorsque les limites de la préparation sont supra-gingivales, 

situées au niveau d’un émail peu poreux (71). Cependant, un contrôle strict de 

l’humidité est nécessaire pour leur mise en place ce qui rend leur utilisation peu 

favorable pour des dents en cours d’éruption.  

En effet, elles n’adhèrent pas spontanément aux surfaces dentaires mais 

nécessitent, avant leur pose, un protocole strict en milieu sec utilisant un 

mordançage suivi de l’application d’un adhésif. L’adhésion va donc dépendre du 

protocole de mise en place et des propriétés de l’adhésif (94).  

Dans le cas d’une MIH, le soin est compromis puisque la liaison émail-

composite est plus dure sur un émail altéré et qu’il y a un risque possible de 

fracture post-éruptive de l’émail remettant en cause la longévité de la 

restauration (89). 

Pour pallier à cela, il faut :  

-étendre la cavité à l’émail asymptomatique, impliquant l’élimination de la 

dentine affectée et ne répondant pas au principe d’économie tissulaire (95) 

-conserver l’émail affecté résistant au curetage manuel et rotatif (95) 

-prétraiter la surface à l’hypochlorite de sodium 5% avant le mordançage 

(87,96) car cela améliore les performances de collage des adhésifs dentaires 

en résine sur l’émail hypominéralisé (87,96). 

-utiliser un adhésif auto-mordançant présenterait une meilleure adhésion à 

l’émail hypominéralisé (95), même si à ce jour, il n’y a pas de preuve suffisante 

pour prouver qu’ils adhérent mieux par rapport aux adhésifs mordancés et 

rincés (89). 

Ainsi un compromis entre éliminer tout le tissu affecté ou non doit être entrepris 

durant le soin.  
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3.2.2.3 Restaurations indirectes 

3.2.2.3.1 Coiffes préformées pédodontiques   

 

Les coiffes préformées pédodontiques en acier inoxydable sont utilisées 

en présence d’une MIH sévère lorsque les structures dentaires ne sont pas en 

mesure de supporter des restaurations (97). Elles vont servir à diminuer la 

sensibilité, établir des contacts occlusaux et proximaux corrects, protéger la 

dent fragile afin d’éviter sa détérioration. Elles sont peu coûteuses et 

nécessitent peu de temps de préparation (95). Elles peuvent être utilisées du 

début à la fin des stades post-éruptifs et devront être remplacées par des 

restaurations définitives (couronnes, inlays/onlays) à l’adolescence afin de 

prévenir des complications parodontales (97). 

Ainsi pour les dents permanentes, la CPP est considérée comme une 

restauration temporaire de « longue durée » permettant de la garder sur arcade 

jusqu’au moment où l’orthodontiste décidera de la conserver ou non (98). 

3.2.2.3.2 Inlay/onlay 

 

 Ce sont des pièces prothétiques réalisées au laboratoire sur mesure 

en composite ou en céramique et impliquant des cuspides (onlays) ou non 

(inlays). Elles sont indiquées en fin de denture mixte et en denture permanente 

sur des MIH modérés impliquant une à deux faces voire une cuspide (99). Elles 

ne s’appliquent pas sur des dents en cours d’éruption car il faut pouvoir isoler la 

dent à restaurer pour un collage optimal afin d’assurer la pérennité de la 

restauration. D’autant plus que la coopération de l’enfant est souvent moins 

bonne, les hauteurs coronaires faibles et les volumes pulpaires larges. Pour 

finir, ils ont un coût élevé et nécessitent des préparations longues avec des 

séances de laboratoire (71). 
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3.2.2.3.3 La CFAO 

 

De nos jours, la CFAO (conception et fabrication assistée par ordinateur) 

est de plus en plus présente. Elle permet la réalisation de pièces prothétiques 

telles que des couronnes, des facettes, des inlays/onlays. Cela s’effectue à 

l’aide d’empreintes optiques (ou non), ce qui évite l’utilisation de pâte à 

empreinte qui peut s’avérer difficile avec un enfant (100). L’empreinte optique 

(ou l’empreinte conventionnelle scannée) permet la réalisation de pièces 

prothétiques sur ordinateur qui seront ensuite usinées (101).   

 

3.2.2.4 Avulsion et orthodontie 

 

 Si la dent est trop délabrée, les possibilités de restaurations deviennent 

compromises et l’avis d’un orthodontiste est alors nécessaire pour le devenir de 

la dent. Le meilleur moment pour l’avulsion d’une PMP correspond à celui ou 

radiographiquement, la deuxième molaire permanente adjacente a atteint le 

tiers ou la moitié de son édification radiculaire soit vers 8-9 ans. En effet, une 

extraction trop précoce (avant 8 ans) peut entraîner une dérive distale de la 

deuxième prémolaire empêchant l’éruption de la deuxième molaire permanente 

dans l’espace de la PMP (95). Tandis qu’une extraction tardive (après 10 ans) 

est moins susceptible d’entraîner une migration mésiale de la deuxième molaire 

permanente (97). 

L’orthodontiste doit également se poser la question de l’avulsion des autres 

PMP afin d’éviter des problèmes ultérieurs d’occlusion, d’asymétrie (71). 

Néanmoins, des études montrent que, si l’extraction est planifiée de manière 

appropriée, une occlusion favorable peut être obtenue sans forcément la pose 

d’un appareil orthodontique (97). 

Ainsi, une discussion avec les parents et l’enfant est importante afin de leur 

expliquer les séquelles orthodontiques possibles, le risque potentiel que les 

deuxièmes molaires permanentes soient atteintes, le traitement nécessaire 

(97)… 
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3.2.3 Secteur antérieur  

 

La prise en charge des lésions antérieures se fait selon le concept du 

« gradient thérapeutique », en fonction de la sévérité de l’atteinte et de la gêne 

esthétique exprimée ou non de la part des parents ou de l’enfant (Tableau 5). 

 

Tableau 5 : prise en charge des dents antérieures lors d’une 
MIH en fonction de la sévérité (19) 

 

Sévérité des lésions Thérapeutique 

Atteinte superficielle discrète  -Abstention  

-Vernis fluoré, micro abrasion, 

érosion-infiltration 

Atteinte localisée, circonscrite et 

opaque 

-Résine composite par stratification, 

érosion-infiltration de résine 

Atteinte plus étendue  -Facette, érosion-infiltration de résine 

 

3.2.3.1 Éclaircissement externe  

 

D’après le gradient thérapeutique, il s’agit de la technique la moins 

invasive. En effet, elle va augmenter la luminosité globale des dents permettant 

le masquage de certaines tâches. Elle se révèle parfois suffisante mais précède 

le plus souvent d’autres thérapeutiques (102,103). 

Elle se réalise à l’aide d’empreintes prises au fauteuil afin d’obtenir des 

gouttières. Ensuite, le patient applique à l’intérieur de la gouttière un produit à 

base de peroxyde d’hydrogène ou de peroxyde de carbamide (peroxyde 

d’hydrogène couplé à de l’urée) et la laisse en bouche pendant la nuit ou 

quelques heures le soir selon la concentration du produit (104).  

En revanche, la réglementation contre-indique l’éclaircissement chez les 

mineurs mais la littérature et les experts, quant à eux, vont dans le sens d’une 

non contre-indication (105). 
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3.2.3.2 Micro-abrasion  

 

C’est une technique à minima à la fois chimique et mécanique qui peut 

être efficace sur des défauts superficiels et localisés (71).   

Elle s’utilise à l’aide d’une pâte composée d’un agent érosif (l’acide 

chlorhydrique à 18% maximum) et d’un agent abrasif (particules d’oxyde 

d’alumine ou de silicium). L’application à l’aide d’une cupule en silicone sur 

contre-angle peut être renouvelée 10 fois dans la même séance. A la fin de la 

séance, on réalise une fluoration afin de diminuer les sensibilités post-

opératoires (98). 

Ainsi, cette technique est peu efficace dans le cas d’une MIH puisque la lésion 

se situe en profondeur à la jonction émail-dentine (71). Elle s’utilise donc 

souvent chez des patients avec des étiologies mixtes ou en association avec 

d’autres techniques telles que l’éclaircissement ou encore l’érosion-infiltration.  

3.2.3.3 Érosion-infiltration (ICONâ) 

 

L’érosion-infiltration consiste à faire disparaître une tâche à l’aide d’un 

matériau dont l’indice de réfraction est suffisamment proche de celui d’un émail 

sain afin de laisser la lumière transiter sans déviation dans la zone de 

déminéralisation (106). Dans le cas d’une MIH, la tâche étant en profondeur un 

curetage s’avère nécessaire afin de se rapprocher de la lésion. Ensuite, de 

l’acide chlorhydrique à 15% (Icon Etchâ) est appliqué pendant 2 min. Après 

rinçage et séchage, l’application d’alcool (Icon Dryâ) pendant 30 secondes va 

permettre d’évaluer si le plafond de la lésion est atteint. Si ce n’est pas le cas, 

l’étape est renouvelée jusqu’à obtenir un bon résultat. Enfin, une résine fluide 

(résine Iconâ) est infiltrée après séchage pendant 3 minutes puis on 

photopolymérise. Si nécessaire, on peut rajouter du composite directement 

sans adhésif (102). 
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3.2.3.4 Résine composite par stratification 

 

Dans la plupart des cas de MIH, des préparations tissulaires vont être 

nécessaires afin d’éliminer les opacités à l’aide de restaurations par matériaux 

en composite via la technique de stratification. Une résine opaque éventuelle en 

fond de cavité peut être appliquée afin de masquer la coloration un maximum 

(71). 

3.2.3.5 Facette, couronne  

 

Si l’atteinte est trop étendue et pour la pérennité de la dent, des facettes 

voire des couronnes peuvent être nécessaires. Les facettes en céramique de 

dernière génération autorisent des préparations à minima (71). Pour les 

couronnes, il faudra faire attention au grand volume de la pulpe. Ainsi, ces 

restaurations restent préconisées lorsque l’éruption de la dent est complète 

(95). 

 

3.3 Maintenance  

 

Le suivi doit être régulier afin de contrôler l’évolution de la maladie et les 

joints matériau/dent. Cela permet d’anticiper d’éventuelles fractures amélaires. 

Ainsi, une visite de contrôle tous les 4 à 6 mois semble un bon compromis (71). 
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4 Cas clinique 

4.1 Présentation 

 

Un patient de 10 ans atteint d’une MIH consulte initialement aux urgences 

pour des douleurs sur la 65.  

-Antécédents/Allergies : aucun(e) connu(e) à ce jour  

-Habitudes alimentaires : il mange normalement. Il apprécie fort le fromage, boit 

de l’eau pendant les repas et ne mange pas beaucoup de sucreries. 

-Hygiène bucco-dentaire : il se brosse les dents matin et soir avec une brosse à 

dents électrique et un dentifrice du commerce spécial sensibilités qui lui 

convient. Il décrit des sensibilités au froid notamment sur les incisives. 

Après avoir discuté avec la maman pour comprendre le passé dentaire de 

son enfant, celle-ci explique qu’il est allé voir un premier chirurgien-dentiste. 

Celui-ci n’a, selon ses dires, pas diagnostiqué la maladie mais lui a préconisé 

d’utiliser un dentifrice renforcé en fluor. Puis, elle a demandé un second avis, 

qui lui a diagnostiqué la maladie mais a préféré l’adresser au service 

d’odontologie du CHR de Lille pour une bonne prise en charge. 
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À l’examen clinique endo-buccal, il n’y a pas de plaque visible à l’œil nu, la 

gencive est saine.  

Au niveau occlusal, on remarque un articulé inversé sur 16/46. 

La 65 a dû être extraite en urgence. Un soin (au CVI equia filâ) a été réalisé 

suite à une carie sur la 16.  

Les autres dents sont saines mais une hypominéralisation importante de l’émail 

est présente au niveau des PMP et des HSPM ainsi que sur les incisives 

centrales maxillaires permanentes notamment. On remarque ainsi que l’atteinte 

des deuxièmes molaires temporaires est un signe prédictif de la MIH. 

Le diagnostic est posé. Il s’agit d’une MIH sévère puisqu’on a une atteinte 

importante de l’émail associée à une sensibilité sévère. 

 

4.3 Thérapeutique préventive   

 

Avant d’entreprendre tout traitement, une fluoration au Duraphatâ a été 

appliquée au fauteuil et sera à renouveler tous les 6 mois. 

Une cure de Tooth Mousseâ a également été conseillée en alternance avec le 

Duraphatâ soit 3 mois après l’application de celui-ci. 

 

4.4 Thérapeutique curative  

4.4.1 En postérieur 

 

En postérieur, étant donné l’atteinte sévère, la réalisation de coiffes 

préformées pédodontiques (CPP) est préconisée. Cela se fait en deux temps 

avec d’abord les CPP au maxillaire puis dans un second temps en 

mandibulaire. Ainsi, cela permet une adaptation de l’occlusion dans le temps.   

Pour cela, les molaires temporaires adjacentes sont slicées afin de permettre 

l’insertion des coiffes sans toucher aux PMP. 

Ensuite, la taille adéquate est choisie pour s’adapter un maximum à la dent et la 

hauteur de la couronne est réglée à l’aide d’une fraise en meulant en cervical 

afin de s’adapter au mieux à la forme de la dent. Puis un polissage pour que le 

bord ne soit pas tranchant est réalisé. 

Les CPP sont ensuite scellées au FujiCemâ et les excès retirés à l’aide de la 

sonde et du fil dentaire.  
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Conclusion 

 

Actuellement, l’Hypominéralisation Molaires-Incisives (MIH) reste une 

pathologie dentaire complexe et difficile à prendre en charge pour la plupart des 

chirurgiens-dentistes. De nombreux praticiens en ignorent encore son 

existence, ou la confondent avec d’autres pathologies, notamment 

l’amélogenèse imparfaite. Ainsi, ils préfèrent déléguer la prise en charge à des 

structures ressources ou des spécialistes. 

 

A travers cette thèse et en s’appuyant sur des articles scientifiques existants, 

nous avons pu revoir point par point cette maladie et en faire un résumé sous 

forme de plaquette d’information à destination des chirurgiens-dentistes. Ainsi, 

on s’aperçoit que la prise en charge reste parfaitement réalisable en cabinet de 

ville.  

 

Les difficultés vont être finalement le jeune âge de l’enfant au moment de 

l’apparition de la pathologie, la variabilité des formes cliniques avec plus ou 

moins de sensibilités, la fréquence des soins dentaires pouvant rendre l’enfant 

anxieux, la difficulté d’adhésion des restaurations et le risque accru de caries. 

 

Ainsi, un diagnostic précoce, une bonne approche préventive et des traitements 

restaurateurs vont permettre une gestion optimale de cette maladie tout en 

diminuant un maximum les sensibilités dentaires.  

 

Une diffusion de cette plaquette permettrait à tout chirurgien-dentiste d’aborder 

cette maladie de la même façon et sans crainte.  
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Résumé de la thèse : 

            L’Hypominéralisation Molaires et Incisives (MIH) est une maladie affectant la qualité de 

l’émail et touchant au moins une première molaire permanente voire les incisives. Elle touche 

environ 15 % des enfants et l’étiologie reste à ce jour multifactorielle. Les conséquences sont 

nombreuses pour le patient ; à la fois esthétique lorsque les incisives sont atteintes et 

fonctionnelles avec des sensibilités dentaires, un risque carieux accru... 

Actuellement, de nombreux chirurgiens-dentistes en ignorent encore son existence ou la 

confondent avec d’autres pathologies comme l’amélogenèse imparfaite. Ils préfèrent alors 

déléguer la prise en charge à des structures ressources ou des spécialistes. 

Ce travail a pour but l’élaboration d’une plaquette d’information à des destinations des 

chirurgiens-dentistes. Ainsi, ils seront informés et auront une idée globale pour une prise en 

charge optimale en cabinet de ville.  
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