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Introduction

Les agénésies dentaires correspondent & une anomalie du nombre de dents, due & une
absence du germe. Elles touchent la denture permanente, mais peuvent aussi toucher la
denture temporaire plus rarement. Les agénésies peuvent étre unilatérales ou bilatérales. Elles
correspondent a I’anomalie du développement la plus courante chez ’'Homme.

L'hypodontie peut se présenter sous la forme d'une affection isolée, c'est-a-dire une
hypodontie non syndromique, qui implique une dent (dans la trés grande majorité des cas),
quelques dents (dans quelques cas) ou de nombreuses dents (dans de tres rares cas) [1]. Elle
peut étre associée a une maladie telle que des fentes labio-palatines ou une dysplasie
ectodermique ou des anomalies dentaires type micro/macrodontie ou a un syndrome comme
un contexte de densité capillaire, de pilosité corporelle, d'yeux, d'ongles, d'apparence faciale,
de tolérance thermique, de transpiration, de sécrétion lacrymale ou salivaire anormale [2].
Dans ce cas, on parle d’hypodontie syndromique. Ceci reflétant I'hétérogeneité genétique et
phénotypique de I'affection.

Les retards d’éruption des dents dans la petite enfance doivent exclure le cas d’une
agénésie dentaire. 1l n’y a aucun lien entre le décalage age civil/age dentaire, et le risque de
présenter des agénésies. Seul un examen radiographique détaillé et minutieux permet de
diagnostiquer I’agénésie. Cela peut aider a planifier les meilleurs traitements possibles, tant

sur le plan esthétique que fonctionnel, pour ces patients [3].

Les cliniciens affirment souvent que les agénésies dentaires ont augmenté au cours des
derniéres décennies. Cependant, rien ne prouve qu'il s'agisse d'une tendance évolutive ou
d'une observation résultant de I'évolution de I'environnement. Pour certains, plusieurs facteurs
prédisposent a des variations de prévalence des agénésies tels que sexe, ’ethnie ou méme les

habitudes alimentaires.

L’objectif de cette thése sera de présenter les agénésies dentaires non syndromiques,
de leurs multiples origines, jusqu’a leurs répercussions sur la sphére oro-faciale. On énoncera
ensuite les différentes thérapeutiques possibles pour combler ces agénésies. Enfin, une
discussion sera introduite pour connaitre la tendance des agénésies dentaires au cours de
I’évolution de ’'Homme. Y a-t-il des facteurs intervenant dans la prévalence des agénésies
(telles que les ethnies ou les habitudes alimentaires) ? Ou est-ce le fruit de la simple évolution
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de I’espece humaine ?

1. Les agénésies dentaires

1.1.  Epidémiologie

Une premiére étude a été menée par Diagne, en 2014, celle-ci permettait de déterminer
la prévalence et la distribution de 1’agénésie dentaire sur une population de jeunes Sénégalais,
a I’exception des dents de sagesse. Sur 1007 dossiers retenus (avec 531 garcons et 476 filles),
46 sujets sont porteurs d’agénésie dentaire (soit 4,56%). La dent la plus fréqguemment absente
est la deuxieme prémolaire inférieure (41,66 %), suivie de l'incisive latérale supérieure (22,2
%) et de la deuxiéme prémolaire supérieure (18,8 %). Ces trois dents représentent pres de 82
% des agénésies observées dans notre eétude. La deuxiéme prémolaire inférieure représente 75
% des agénésies mandibulaires et l'incisive latérale supérieure 50 % des agénésies maxillaires.
L’absence d'une dent est la situation la plus fréquente (58,69 %). Sur les 46 individus porteurs
d'agénésie, il y a autant de garcons que de filles. Méme si, sur I'ensemble de I'échantillon,
I'agenésie est féminine a 4,83 % et masculine a 4,33 %, on ne constate pas de différence
notable entre les sexes. L’¢étude ne confirme pas I'hypothése d'une prévalence spécifique de
I'agenésie dentaire en fonction de la race ou de I'ethnie et d'une réduction de la prévalence de

I'agenésie dentaire du nord au sud comme évoqué dans certaines recherches [4].

Tableau 1 : Fréquence de I'agénésie dentaire en fonction du type de dent [4].

Agénésie
Type de dent < i

Nombre Taux

Deuxiéme prémolaire inférieure 30 41,66
Incisive latérale supérieure 16 222

Deuxiéme prémolaire supérieure 13 18.8

Incisive latérale inférieure 5 10.86
Premiére prémolaire inférieure 3 6.52
Deuxieme molaire inférieure 2 434
Incisive centrale supérieure 1 2.17
Canine supérieure 1 2.17
Premiere prémolaire supérieure 1 2,17




Tableau 2: Nombre de dents absentes par individu [4].

Dent(s) absente(s) Agénésie
par individu Nombre Taux
1 27 58,69
2 14 30,43
3 3 6,5
4 2 434

Tableau 3 : Prévalence de [’agénésie dentaire [4].

Auteurs Echantillon Agenesuj

\ Nombre | Taux
\[ Borochov 738 42 5,59
Augard 2842 174 6,12

Brown 5276 227 43

Rose 6000 258 43
Gysel 2800 145 5,17

Horowitz 1000 65 6,5
Monteil 3000 232 7,73
Notre étude 1007 46 456

Une deuxiéme étude, menée par Polder en 2004, avait pour but de mieux comprendre
la prévalence des agénésies. Les populations concernées sont les populations caucasienne,
nord-americaine, européenne et australienne. Cette étude rapporte que 83 % des personnes
atteintes d’agénésies ont une ou deux dents manquantes. Les formes unilatérales d’agénésies
sont plus communes que les formes bilatérales a 1’exception de celles des incisives latérales
qui représentent le quart de la totalit¢ des agénésies. L’agénésie de plus de six dents
(oligodontie) ne concerne que 0,14 % de la population. La fréquence des agénésies differe
selon les continents et le sexe. Selon cette étude, les femmes sont 1,37 fois plus atteintes que
les hommes.

Les agénésies des dents de lait sont rares. Cependant, en cas d’absence de la dent
temporaire, on constate [’absence de la dent permanente. Les agénésies, toutes dents

confondues, touchent environ 6 % de la population [3].

Une étude rétrospective, dirigé par Larmour en 2005, a pour but de déterminer la
prévalence de I’hypodontie associée aux facteurs étiologiques  (génétiques,

environnementaux), ainsi qu’aux répercussions squelettiques. Il est rapporté qu’environ 50%
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des troisiemes molaires présentent une forme d'anomalie, elles peuvent étre complétement
absentes de la cavité buccale, faire aucunement éruption, ou faire éruption de facon partielle.
La prévalence d'une troisieme molaire manquante est plus élevée par rapport aux autres dents
(environ 38% d’agénésie). Les dents de sagesse maxillaires sont plus souvent absentes que
leurs homologues mandibulaires [5].

Pour certains, le régime alimentaire et la fonction masticatoire auraient une relation
directe avec la croissance cranio-faciale, affectant spécifiquement la mandibule, qui pourrait a
son tour affecter la présence/agénésie de la troisieme molaire. Il semblerait également que les
variations raciales et I’héritage génétique auraient une incidence sur la prévalence des
agénesies [3].

Autre caractéristique intéressante, 1’agénésie de la 3°™ molaire aurait des
répercussions sur la prévalence des autres anomalies dentaires, telles que 1’hypodontie, la
microdontie, la canine incluse (voire étude suivante). On retrouve également une corrélation

entre 1’agénesie des troisiemes molaires et une réduction générale de la taille des dents [6].

On peut donc déduire qu’il existe un consensus scientifique sur :
e la prévalence des agénésies dentaires,
e les dents les plus fréeguemment touchées par ces agenesies,

e le nombre de dents touchées dans la majorité des cas.

Les dents communément manguantes telles que les secondes prémolaires
mandibulaires, les incisives latérales maxillaires et les premolaires maxillaires, sont souvent
des cas d'agénésie dentaire non syndromique. Alors que l'absence de canines, de premieres ou
deuxiéemes molaires permanentes sont généralement liees a une condition génétique

généralisée (agenésie syndromique) [7].

Cependant, certaines études ne sont pas en accord sur I’incidence du sexe et de
I’ethnie dans 1’hypodontie. Certains suggérent que les femmes sont davantage touchées par les
agénésies, (rapport de 3/2 [8] ou 3/1,5 [9]). D’autres certifient que I’hérédité a une place

importante dans ces anomalies [10] [11] [12].

Concernant les dents de lait, les agénésies se font plus rares [13]. Les plus courantes
sont les incisives latérales maxillaires, puis les incisives centrales et latérales mandibulaires.

La prévalence de I’hypodontie en denture de lait peut varier entre 0,5% (dans la population
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islandaise) et 2,4% (au sein de la population japonaise) [14].

Enfin, une étude fut menée par Gungor en 2013, afin d’évaluer et de comparer la taille
des dents chez les patients atteints d’hypodontie 1égére a modérée. Sur prés de 2200 patients,
la prévalence globale de I'agénésie dentaire est d'environ 9% (197/2197). Cet échantillon nous
permet de remarquer certaines tendances concernant la prévalence des anomalies dentaires
chez les sujets atteints d'agénésie dentaire par rapport au groupe témoin.

Sur les 195 patients atteints d'agénésie, il y avait une prévalence significativement plus
élevée de :

e microdontie des incisives latérales maxillaires (17,5% contre 3,5% pour les patients
témoins),
e retard de développement des dents permanentes (10,8% contre 1,3%),

e hypo-occlusion des molaires primaires (11,8% contre 4,3%).

Cependant, il a été remarqué que la microdontie des incisives latérales maxillaires était
plus fréquente chez les patients souffrant d'agénesie des dents antérieures ou prémolaires que
pour les patients atteints d’agénésie molaires. Le retard de développement des dents
permanentes et d'hypo-occlusion des molaires primaires était significativement plus élevé
dans le groupe agénésie des prémolaires.

A noter que la prévalence des dents surnuméraires était plus élevée dans le groupe
témoin (10,8% contre 16,8%) [14].

Iy aurait donc une corrélation entre les anomalies dentaires liees aux agénésies et la
localisation de cette agénésie [15] [16] [17] [18].

Ceci laisserait croire que le développement dentaire et cranio-facial serait un systeme
adaptatif complexe, ou les facteurs conduisant a I'agénésie dentaire sont également impliqués

dans le développement global des dents, du crane et de la face.

1.2.  L’origine des agénésies

Sont a I’origine des agénésies, des facteurs :
e génétiques : les agénésies proviennent soit d’une mutation isolée, soit d’une

transmission héréditaire,
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e cmbryologiques : ce sont les agénésies par trouble de I’organogeneése,
e morphogeénétiques : ce sont les agénésies acquises par trouble ou blocage de la
minéralisation du germe (neurocristopathies) [19],

e environnementaux.

On decompte a ce jour plus de 200 genes connus, jouant un rble dans le
développement dentaire. Parmi ces geénes, certains interviennent non seulement durant
I’odontogenése, mais également dans la formation d’autres organes. Ceci expliquerait la
présence de malformations dentaires dans plus de 45 syndromes pathologiques (c’est le cas du
géne EDA par exemple). Plusieurs protéines codées par ces génes ont des fonctions distinctes
dans les différents processus de ’organogenése au cours de la formation, tant des dents de lait
que des dents définitives. Ceci laisserait donc croire que les agénésies, et autres anomalies
(telles que les déviations de taille et des couronnes dentaires conoides ou hypoplasiques), sont

le résultat de mutations ponctuelles dans un systeme polygénique fortement entrelacé.

Les facteurs génétiques a eux seuls, sont susceptibles de provoquer ces malformations
dentaires [19].

1.2.1. Modification génétique

Des méthodes de biologie moléculaire ont été utilisées pour identifier les génes

responsables de ces anomalies [20].

Dans la majorité des cas, I'hypodontie a des causes principalement génétigques.
L'agénésie dentaire, qu'elle soit isolée ou syndromique, est associée a un grand nombre de
genes mutés (on en décompte prés de 200). Parmi les génes les plus impactants et importants
dans les agénésies, on en décrira six (les génes MSX1, PAX9, AXIN2, EDA, EDAR,
EDARADD) [21] [22] [23]. Ces génes sont connus pour étre impliqués dans l'agénesie
dentaire dans une bibliotheque de prés d’une centaine d’articles. L'agénésie de la troisieme

molaire est incluse dans I'évaluation du phénotype clinique.

Beaucoup de recherches se sont concentrées sur le phénotype, ou le génotype, mais

pas sur la relation entre les deux. Or, connaitre le schéma d'agénésie dentaire pourrait donner
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des informations sur le gene muté et pourrait guider le diagnostic moléculaire des généticiens.

Dans ces recherches, le nombre moyen de dents manquantes variait en fonction de la
mutation génétique considérée. Par exemple, le nombre moyen de dents manquantes était de
11,54 pour la mutation de MSX1, 12,84 pour PAX9, 11,11 pour EDA, 10,26 pour EDAR,
11,14 pour EDARADD, 13,11 pour WNT10A.

Par exemple, les patients présentant des mutations dans le gene EDA ou EDAR ont
moins d'agénésie des troisiemes molaires que les patients présentant des mutations dans
d'autres genes. Dans les sections suivantes, nous décrivons les profils d'agénésie spécifiques

pour chacun des génes impliqués dans l'agénésie dentaire.

1.2.1.1. Géne MSX1

Les articles rapportant des mutations de MSX1 comprenaient 80 patients présentant 24
mutations différentes. Les patients avec des mutations de MSX1 présentaient une agénesie
dentaire isolée (dans 62,02% des cas) et des fentes orales (21,25%) [24] [25].

En plus des agénésies syndromiques tels que le syndrome de Witkop (10%) ou le
syndrome de Wolf-Hirschhorn (6,25%), les mutations de MSX1 ont également été associées a
des fentes labiales et palatines non syndromiques [26]. Une mutation unique a été décrite dans
deux familles non apparentées, I'une présentant une agénésie dentaire isolée [27] et l'autre

avec une agénésie dentaire associee a une fente labio-palatine unilatérale [28] [29].

Le nombre de dents manquantes allait de 1 a 28 (avec une moyenne de 11,54 dents
absentes). L'hypodontie était présente chez 11,25% des patients et une oligodontie chez
88.75%. Un pourcentage élevé d'agénésie a été noté pour 15 et 25 (86,71%), 35 et 45
(83,75%), 18 et 28 (83,85%), 38 et 48 (86,03%), et 14 et 24 (57,59%). En revanche,
seulement 30,38% des incisives latérales maxillaires (12 et 22) étaient manquantes (soit 36,71

% des patients). Les autres dents étaient rarement absentes [23].
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1.2.1.2. Gene PAX9

Les 31 articles rapportant des mutations de PAX9 comprenaient 132 patients et 38
mutations autosomiques dominantes qui se sont produites en association avec une agénésie
dentaire isolée. Le nombre de dents manquantes variait de 2 a 29 (avec une moyenne de 12,93
dents absentes). L'hypodontie était présente chez 8,33% des patients, tandis qu'une
oligodontie était présente chez 91,67% des patients. Aucune anomalie n'a été notée dans les

autres organes.

L'agénésie touchait principalement les dents postérieures : 18 et 28 (93,44%), 38 et 48
(88,84%), 17 et 27 (75,76%) et 37 et 47 (76,89%). Pour les premiéres molaires et les
deuxiemes prémolaires, on note une certaine différence entre le maxillaire et la mandibule :
16 et 26 (67,80%) et 15 et 25 (60,61%) étaient plus souvent absentes que 36 et 46 (34,85%) et
35 et 45 (40,53%). Les dents antérieures étaient moins souvent affectées par l'agénésie, a

I'exception des incisives centrales mandibulaires [23].

1.2.1.3. Géne AXIN2

Cing articles ont décrit 19 patients présentant 9 mutations hétérozygotes dans le géne
AXIN2. Parmi ces 19 patients, 7 (36,84%) présentaient une oligodontie isolée et 12 (63,16%)
une oligodontie syndromique. L'oligodontie était associée a une pénétrance complete du

cancer colorectal. Les patients ayant une dentition normale n‘avaient pas de cancer [23].

Le nombre de dents manquantes chez les personnes présentant la mutation
AXIN2 variait de 7 a 29 (avec une moyenne de 14,7 dents absentes). Aucune hypodontie n'a
été signalée. Dans ce groupe de patients, les dents manquantes les plus répandues étaient les
suivantes : 15 et 25 (78,95%), 35 et 45 (81,58%), 18 et 28 (76,92%), 38 et 48 (66,67%), 31 et
41 (66,67%), 12 et 22 (57,89%) et 32 et 42 (57,89%). Moins fréquente, les agénésies
observées sur 16 et 26 (36,84%), 36 et 46 (44,74%), et 34 et 44 (34,21%). L'agénésie des

incisives centrales et des canines maxillaires était rare [23].

1.2.1.4. Géne EDA

Les mutations EDA liées a I'X ont été rapportées dans 25 articles décrivant 99 patients
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et 32 mutations. Sur ces 99 patients, 84 présentaient une agénésie dentaire non syndromique.
Pour ce groupe de 84 patients ne souffrant pas de troubles de I'élocution, le nombre de dents

manquantes allait de 0 (chez une femme porteuse) & I'anodontie compléte.

Le pourcentage moyen de dents manquantes était de 11,11. Les femmes
porteuses représentaient 14,28 % (12/84) des patients et il leur manquait de 0 a 12 dents (avec
une moyenne de 5,92). Les hommes représentaient 85,71 % des patients et leur nombre
moyen de dents manquantes était significativement plus élevé (11,97). L'hypodontie a été
signalé chez 19,04% des patients et une oligodontie chez 80.95%.

L'agénésie des dents permanentes était plus fréquente sur les dents de devant :
31 et 41 (76,79%), 32 et 42 (76,19%), 12 et 22 (72,02%), et 11 et 21 (30,88%). Les troisiemes
molaires étaient moins souvent absentes (29,87% pour 18 et 28, 30,9 % pour 38 et 48).

L'agénésie était rarement observée pour les autres molaires.

D'autre part, 15 patients présentaient une hypotrichose, une hypohidrose, et/ou une
hypodontie, ou une oligodontie sévére. En effet, ’EDA est un géne impliqué dans la dysplasie

ectodermique anhidrotique et la dysplasie ectodermique hypohidrotique.

Il'y avait un taux élevé de dents manquantes (moyenne de 27,66), avec une
agénésie moyenne supérieure a 50 % pour chaque dent. Les dents les moins susceptibles
d'étre manquantes étaient les incisives centrales maxillaires (11 et 21), mais elles étaient tout

de méme absentes chez 41,18 % des patients [23].

1.2.1.5. Géne EDAR

Trois articles ont rapporté 6 mutations hétérozygotes d'EDAR en association avec une
agénésie dentaire isolée chez 27 patients. Il manquait a ces patients une moyenne de 10,22
dents, allant de 2 a 24 dents absentes. L'hypodontie était présente chez 18,52% des patients,
tandis que l'oligodontie était présente chez 81,48% d'entre eux. L'agénésie commune a été
observée pour 12 et 22 (98,15%), 32 et 42 (75,93%), 31 et 41 (74,07%), tandis que 11 et 21
étaient présentes chez presque tous les patients. Moins fréquemment, I'agénésie a été observée
pour les prémolaires, les canines, et les troisiemes molaires. Les secondes molaires, les

premiéres molaires et les incisives centrales maxillaires étaient rarement absentes [23].
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1.2.1.6. Géne EDARADD

Trois articles ont signalé 3 mutations hétérozygotes du gene EDARADD associées a
l'oligodontie chez 7 patients. Les patients avaient en moyenne 11,14 dents manquantes (entre
6 et 19 dents absentes). Une agénésie commune a été signalée pour 38 et 48 (91,67%), 35 et
45 (85,71%), 15 et 25 (78,57%), 18 et 28 (66,67%) [23].

D'autre part, les anomalies ectodermiques comme l'eczéma, la peau fine, la diminution
de la partie externe des paupiéres, ou des ongles lisses, sont les signes les plus fréqguemment
associés a I’agénésie dentaire. La présence de seulement un ou deux signes ectodermiques
exclut un diagnostic de dysplasie ectodermique mais doit étre considérée comme une forme

infrasyndromique.

1.2.2. Modification embryologique

Au cours des derniéres années, un nombre croissant de génes impliqués dans la
morphogenése dentaire ont été identifiés et il a été démontré que ces génes régulateurs sont
utilisés de maniere séquentielle tout au long du développement de l'organe dentaire, de
l'initiation de la dent jusqu’a son modelage (détermination de lI'emplacement, identité de la
taille et de la forme des dents). Une fonction anormale du gene, comme une perte ou un gain
de fonction, peut perturber des voies de signalisation spécifiques, ou des cascades de
signalisation, qui sont impliquées dans le développement des dents. Ce développement peut

s’arréter au stade d’initiation, de bourgeon ou de coiffe, en fonction du géne atteint [23].

Par exemple, les mutations de PAX9 ou de MSX1 peuvent entrainer des interactions
protéine-protéine défectueuses qui perturbent les fonctions normales en aval importante pour
la morphogénese dentaire (Bmp4 permet la transition du bourgeon a celui de la coiffe et
provoque I’induction du nceud de 1’émail, qui est un centre important de signalisation). De ce
fait, on peut avoir toute une variété d’anomalies dentaires : généralisées ou locales, de natures

numérique (ce qui nous intéresse) ou morphologique.

Chaque voie de signalisation comprend de nombreux genes différents et leurs produits
protéiques qui sont engagés dans des événements cellulaires dans la couche de tissu épithélial

ou mésenchymateux, induisent une signalisation réciproque dans le tissu adjacent, ou de
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nombreux autres génes codant pour des molécules de signalisation sont activés. On retrouve
dans ces voies de signalisation la protéine morphogénétique osseuse (Bmp), le facteur de

croissance des fibroblastes (Fgf), le facteur de nécrose tumorale (TNF).

La plupart de ces cascades sont essentielles dans de nombreux aspects de
I'embryogenése. Les molécules de signalisation ont des fonctions biologiques diverses, telles
que la détermination du destin cellulaire, la prolifération cellulaire ou la différenciation
cellulaire. La liaison du ligand au récepteur transmembranaire approprié entraine I'activation

de cascades intracellulaires séquentielles activant plusieurs types de récepteurs.

On a donc une grande variété d’agénésies causées par des dysfonctions d’expression
de genes qui peuvent coder pour :

e une molécule de signalisation (TGFA par exemple),

e des facteurs de transcription (tels que MSX1 et PAX9),

e des génes codant pour une protéine impliquée dans la signalisation canonique de Wnt
(comme AXIN2),

e des génes codant pour un récepteur transmembranaire des facteurs de croissance des
fibroblastes (c’est le cas de FGFR1).

Ces mutations de geénes défectueux peuvent agir seules ou en combinaison avec

d’autres anomalies.

1.2.3. Modification morphogenétique

Lors de la troisieme a la cinquiéme semaine de grossesse, les crétes neurales se
forment dans les plis neuraux qui délimitent la plaque neurale de I’ectoderme. Pendant la
fusion des plis neuraux qui donnera le systéme nerveux central, les crétes neurales se
détachent pour devenir mésenchymateuses, puis migrent dans tout le corps pour former les
organes (tels que le systeme nerveux périphérique, les cellules pigmentaires sauf ceux issus de

la rétine, les muscles, les tendons, le cartilage et aussi les dents).

Une neurocristopathie correspond a une migration, une différenciation, une division ou
une survie anormale des cellules de ces crétes neurales. Ceci pouvant aboutir a terme, dans le
cadre de cette thése, a des agénésies dentaires.

17



1.2.4. Modification environnementale

On peut retrouver comme cause environnementale des agénésies :

une infection via la rubéole,

un traumatisme (une fracture par exemple) de la zone apicale,

des substances chimiques comme une chimiothérapie/radiothérapie, ou I’alcoolisme

durant le premier trimestre de grossesse [19].

Les contraintes spatiales imposées par les dents voisines sont aussi une cause a

envisager pour expliquer les agénésies dentaires. Ceci pourrait expliquer le fait que les

dernieres dents de chaque série, sont les dents les plus fréqguemment touchées par les

agénésies.

Le développement de la dent dépend donc d’un contexte génétique strict,

morphogénétique adéquat, et d’un environnement adapté. Ceci expliquerait la grande variéte

des schemas d'agenésie, mais aussi les associations de l'agénesie dentaire avec d'autres

anomalies buccales.

1.3. L’impact des agénésies dentaires sur la denture

1.3.1. La corrélation entre les agénesies dentaires et les anomalies dentaires

Les agénésies dentaires peuvent étre associées a d’autres anomalies dentaires [30],

telles que :

les fentes labiale ou palatine,

une malformation pouvant entrainer une réduction de taille ou de volume des autres
dents,

une malposition des dents due a un encombrement ou une absence d’autres dents,
une anomalie de structure d’autres dents, due a une impaction, un retard de formation
ou d’éruption,

l'altération de la croissance cranio-faciale [31].
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1.3.2. Un lien entre I’agénésie de la 3™ molaire et les anomalies squelettiques

Plusieurs études antérieures rapporteraient une relation entre I'hypodontie et la

morphologie crénio-faciale, notamment entre 1’agénésie de la troisieme molaire et les

anomalies créanio-faciales tant sagittales que verticales [32] [33] [34]. L’hypodontie pourrait

entrainer des maxillaires plus courts, plus rétrognathiques et des mandibules plus

prognathiques, cependant, peu d’études confirment cette relation [35].

Tableau 4 : Corrélation entre l’agénésie des troisiemes molaires, et la présence d'un schéma
squelettique brachio-facial dans les sens vertical et antéro-postérieur.

Hypo- Hyper-
Classe I (en Classe Il Classe IlI ] Normal (en |
Total divergence divergence
%) (en %) (en %) %)
(en %) (en %)
282
Pas d’agénésie 744 236 (31,7%) | 264 (35,5%) | 244 (32,8%) | 210 (28,2%) | 252 (33,9%) (37.9%)
9%
Agénésie des 8 32
o 208 83 (39,9%) | 67 (32,2%) | 48 (27,9%) | 81(38,9%) | 95 (45,7%)
maxillaires (15,4%)
Agénésie des 8
L 22 5 (22,7%) 6 (27,3%) 11 (50%) 16 (72,7%) | 4(18,2%) 2 (9,1%)
mandibulaires
Agénésies des 8
maxillaires et 69 24 (34,8%) | 18(26,1%) | 27 (39,1%) | 34(49,3%) | 36 (37,7%) | 9 (13%)
mandibulaires

Dans le sens vertical :

Pour certains, il y aurait une corrélation entre les troisiemes molaires maxillaires et

une réduction des angles du plan mandibulaire, ainsi que d'un schéma squelettique brachio-

facial [36].

D’autres pensent que l'agénésie des troisiémes molaires ne dépend pas de la

morphologie verticale.

On a également constaté que la prévalence de I'agénésie de la troisieme molaire était

significativement plus faible dans le groupe de classe Il que dans les groupes de classe | et I11.
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Dans le sens antéro-postérieur :
Il semblerait que la fréquence de l'agénésie des troisiemes molaires maxillaires et
mandibulaires augmente avec la diminution de la longueur antéro-postérieure de l'os basal

maxillaire [37].

Ce type de schéma de développement cranio-facial pourrait s'expliquer par une
conséquence fonctionnelle de I'hypodontie des troisiemes molaires. Le manque de stimulation
de la croissance du complexe nasomaxillaire au cours de la période de développement est
associé a une réduction du nombre de troisiemes molaires. En outre, lI'absence de germes
dentaires peut provoquer une aplasie de la base apicale puisque les dents agissent comme une

unité fonctionnelle dans la croissance de la machoire.

On remarque que I’agénésie de la troisiéme molaire maxillaire était plus fréquemment
retrouvée chez les sujets présentant un type dit « normal ». Un pourcentage important
d'agénésie de la troisieme molaire mandibulaire était plus élevé chez les patients présentant un
modeéle de croissance hypodivergent. Lorsque les dents de sagesses sont présentes, le type

hyperdivergent est majoritaire.

On peut conclure que les résultats indiquent une association entre l'agenésie de la
troisieme molaire et la morphologie cranio-faciale, tant verticale que sagittale du squelette.
Ainsi, les malocclusions de classe | et de classe Il seraient plus élevées dans un modele de
croissance hypodivergent. La prévalence de l'agénésie des quatre dents de sagesses, était plus

faible dans les malocclusions de classe Il que dans les malocclusions de classe | et I11.

2.  Les différentes prises en charge des agénésies

2.1. L’examen clinique

Une étude des patients atteints d'agénésie dentaire et d'autres anomalies dentaires qui

I'accompagnent peut faciliter le diagnostic précoce et la planification d'un traitement complet.

L’examen radiographique s’appuie dans un premier temps sur 1’orthopantomogramme
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qui permettra de confirmer les agénésies dentaires ainsi que les déficits osseux verticaux

importants.

Quelle que soit la solution retenue, les problématiques de la prise en charge de
I’agénésie sont nombreuses. L'occlusion, I'environnement parodontal, 1'esthétique et la prise
en compte de la croissance chez I'adolescent sont des facteurs a prendre en considération dans

toutes les thérapeutiques envisagées.

Par exemple, dans le cas d’agénésie des incisives latérales, leur absence crée un
probléme esthétigue majeur compte tenu de leur position stratégique dans le sourire.
Différentes situations cliniques peuvent se présenter : persistance de la latérale temporaire,
canine a ’emplacement de la latérale manquante avec persistance de la canine temporaire,
diastemes antérieurs suite a la migration des centrales ou des canines dans le site de la latérale
manquante, déviation de la ligne médiane dans les cas d’agénésie unilatérale. Une incidence
plus élevée de canines incluses en association avec ’agénésie des latérales a été décrite étant

donné que la latérale guide I’éruption canine.

Quelle que soit la situation présente, et quelle que soit la thérapeutique envisagee,
I’examen clinique contiendra des examens :

e exobuccal : pour observer d’éventuelles particularités : la forme du visage, la ligne du
sourire, les lignes bi-pupillaire et bi-commissurale, 1’état général et nutritionnel du
patient,

e endobuccal : pour noter d’éventuelle atrophie des crétes alvéolaires dans les régions
non dentée,

e dentaire : pour analyser le nombre et la position des dents absentes,

e parodontal : pour vérifier la bonne tenue de la gencive et de I’os sous-jacent, vérifier
qu’il y a une bonne hygiéne avant tout traitement,

e prothétique : pour constater la présence ou 1’absence de compensation prothétique,

e radiologique : pour repérer d’éventuelles atrophies osseuses horizontales en raison des

agénésies dentaires.
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2.2. Une prise en charge multidisciplinaire

Bien que la décision d’ouvrir ou de fermer I’espace revienne a I’orthodontiste,
I’agénésie dentaire nécessite un travail d’équipe et représente un défi pour 1’orthodontiste, le

chirurgien et le dentiste traitant.

Les membres de 1’équipe doivent étre au courant des possibilités dans leurs spécialités
respectives et avoir recours a une bonne coordination afin de satisfaire ces patients, qui

peuvent avoir de grandes exigences esthétiques.

Pendant la phase orthodontique, il est nécessaire que le chirurgien, le dentiste,
I’orthodontiste (et dans une moindre mesure 1’orthophoniste) échangent sur les souhaits des
positions dentaires, la modification de formule, d’alignement, d’espaces implantaires, afin de

contréler que ceux-ci soient en adéquation avec la finalité du projet.

Ces échanges avec les différentes disciplines de notre exercice sont toujours
bénéfiques a nos patients, pour la réussite du traitement, mais également pour le simplifier,
tout en évitant les compromis. Il est d’autre part important de souligner que I’établissement
d’un climat de confiance et de coopération est indispensable et ce, des la premiere

consultation.

2.3. Les techniques envisageables

Différentes solutions, avec leurs avantages et leurs inconvénients, sont envisageables

en fonction des situations cliniques.

En plus de I’abstention thérapeutique, les différents traitements proposeés sont de trois
types :
e les techniques de remplacement par prothése fixe : apres ouverture et redistribution
pré-prothétique des espaces dans le site des incisives latérales manquantes : par des
bridges, des couronnes dento-portées ou implanto-portées,

e les techniques de remplacement par prothese amovible : type stellite ou prothese en

résine,
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e les techniques de substitution : fermeture des espaces avec mise en place des canines
en situation d’incisives latérales avec transformation de cette canine par des résines

composites ou par des facettes en céramique.

La prise en charge sera différente en fonction du nombre de dents manquantes, mais
I’age est également un critére a respecter. Par exemple, le choix de la prothese fixée est a
privilégier chez I’adulte. Contrairement a 1’enfant, chez qui la prothése amovible est le plus
souvent la situation de choix.

Dans le cas d’oligodontie, il est rare que 1’on choisisse la prothése fixe. En effet, un
nombre trop réduit de dents susceptibles de servir de piliers pour des bridges peut entrainer un
échec de ses reconstitutions.

Chez I’adulte, I’'importance est mise sur la pérennité des prothéses. Chez I’enfant, il
s’agit en premier lieu de tenir compte du développement progressif du systéme orofacial. Ce
principe fait que tous les travaux prothétiques chez I’enfant (ou le jeune adulte n’ayant pas
fini sa croissance faciale) doivent étre considérés comme évolutifs. Les prothéses chez les
enfants doivent d’abord tenir compte des exigences fondamentales sur les plans de la
fonction, de la phonétique et de I’esthétiqgue. Mais elles doivent également faciliter
I’achévement normal du développement dentaire et maxillaire, jouant, de ce fait, un role de
dispositifs orthopédiques ou orthodontiques. Il s’ensuit de ces considérations qu’il existe des

relations étroites entre la prothése et ’orthopédie dento-faciale chez les enfants.

2.3.1. L’abstention thérapeutique

Cette solution thérapeutique ne peut évidemment étre retenue chez les patients
demandeurs d’une solution face a leur problématique fonctionnelle mais surtout esthétique.
Dans le cas d’un patient non intéressé par le comblement de cet espace manquant, il faudra
tout de méme prévenir qu’un espace vacant peut entrainer des déplacements dentaires (type
égression de la dent antagoniste, mésialisation/distalisation des dents adjacentes) pouvant
engendrer des troubles de I'occlusion statique ou dynamique, mais aussi I’apparition des

poches parodontales pouvant mettre @ mal la bonne santé des gencives et de 1’0s sous-jacent.
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2.3.2. Les techniques de remplacement par prothese fixe
2.3.21. L’implant

Tout d’abord, les traitements implantaires unitaires présenteraient une survie a long

terme supérieure aux bridges conventionnels. [12] [38] [39].

La pose d’un implant nécessite d’abord un examen clinique (état dentaire et
parodontal), ainsi qu’une exploration par CBCT (Cone Beam Computed Tomography), afin
d’analyser les sites opératoires. Lorsque cela est nécessaire, une phase de chirurgie pré-
implantaire est réalisée. Par exemple, dans le cas d’agénésie dans le secteur antérieur, on peut
appliquer la greffe d’apposition. En fonction de la localisation des agénésies, la stratégie de
prise en charge globale a visée implantaire sera différente.

Les prérequis d’un implant :

I1 faut savoir qu’un implant ne se comporte pas comme une dent naturelle. En effet, un
implant ne suit pas les déplacements dentaires pendant la croissance. Il peut étre assimile a
une dent ankylosée au sein d’une structure osseuse non figée, qui peut entrainer, a terme, son
enfouissement.

Cette caracteristique a deux conséquences majeures :

e unrisque d’infracclusion de la couronne sur implant,

e une perturbation de la formation de I’os alvéolaire dans la zone concernée.

De ce fait, la pose d’implant chez I’enfant est contre-indiquée au maxillaire. En
mandibulaire, certains scientifiques considéerent que la croissance transversale et sagittale ne
semble pas affectée par la pose d’implants dans la zone antérieure mandibulaire. Pour eux, ces

zones ne sont pas sujettes a des modifications importantes liées a la croissance.

Méme s’il semblerait qu’en mandibulaire, la pose d’implants soit possible, il est
préférable d’attendre cependant la fin de la croissance de I’enfant, pour pouvoir poser un

implant dans les conditions optimales.

La littérature valide donc la pose d’implant en moyenne aprés 15 ans chez la femme et
aprés 18 ans chez I'hnomme, date théorique de fin de croissance des maxillaires. Cependant, les
variations individuelles étant nombreuses, ces valeurs purement théoriques doivent étre
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affinées au cas par cas.

Afin de déterminer la fin de la croissance, plusieurs techniques peuvent étre réalisées.
La radiographie s’aidant du poignet n’étant pas satisfaisante, la surveillance de la disparition
des signes de croissance parait plus judicieuse. Lorsque celle-ci semble arrivée a son terme,
une radiographie céphalométrique doit étre réalisée tous les six mois. Une superposition de
deux clichés céphalométriques, pris a six mois d’intervalle, indique que la croissance est
arrivee a son terme. Sur ces mémes clichés, il est également indispensable de surveiller la

distance nasion-menton pour déterminer si la croissance verticale se termine.

D’aprés les observations de plusieurs auteurs dans les années 80, malgré une bonne
ostéo-intégration, la mise en place d’un implant chez un sujet jeune dont la croissance n’est
pas terminée entrainerait un décalage vertical par rapport aux dents adjacentes quelques
années apres la pose. Des problémes parodontaux peuvent également étre décrits, avec une
perte osseuse péri-implantaire cervicale, des récessions gingivales autour des implants, des
colorations gingivales.

Lors de la mise en place d’un implant, les tissus a distance de celui-ci se développent
de facon conventionnelle. En revanche, dans le voisinage immédiat, le développement des
tissus est ralenti, ce qui aboutit donc a une perte de contact occlusal entre la prothése
implantaire et les dents antagonistes mais aussi a un défaut osseux angulaire autour des dents

adjacentes.

Il apparait donc indispensable d’anticiper les modifications verticales et horizontales
entre les différentes régions osseuses pour comprendre et prévenir les dysharmonies entre

dents et implants.

L’implant dans le secteur antérieur :

Dans le cas de la prise en charge de ’agénésie de l’incisive latérale maxillaire,
I’intégration esthétique de restauration implanto-portée maxillaire reste un challenge
esthétique et fonctionnel particulierement délicat a relever. En effet, plusieurs parametres sont
a prendre en compte tels que :

e le nombre de dents a remplacer (agénésies unilatérales ou bilatérales),

e la présence ou non de pics o0sseux inter-proximaux supportant naturellement les
papilles,

e le volume osseux résiduel,
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¢ le biotype parodontal,
e les caractéristiques propres des dents a remplacer (teinte, forme),
e la ligne du sourire du patient,

¢ le niveau d’exigence esthétique du patient.

En regard des agénésies, la corticale osseuse vestibulaire maxillaire est trés fine, et ce
phénoméne est accentué¢ dans le cas de ’incisive latérale. Le maxillaire est un os fasciculé
qui, sans fonction, voit son volume diminuer fortement et rapidement. Ceci rend le traitement
implantaire complexe et implique souvent un réaménagement osseux, avec une greffe osseuse

d’apposition.

Malgré I’introduction d’implants de petits diamétres pour des espaces réduits, la
solution implantaire nécessite des espaces suffisants. L’implant de plus petit diamétre
disponible sur le marché étant de 3 mm, augmentés d’un espace d’au moins 1,5 mm entre
I’implant et les racines des dents adjacentes pour la préservation de la papille, un espace
mésio-distal minimal de 6 mm (3 + 1,5 + 1,5) est donc nécessaire entre 1’incisive centrale et la
canine, dans le cadre d’une solution implantaire pour les incisives latérales manguantes.

Lors de la mise en place de I'implant, celui-ci doit avoir un positionnement

tridimensionnel optimal. [40]

Cas clinique dans la mise en place de deux implants, sur 12 et 22, due a des agénésies :

Une étudiante, agée de 23 ans, se présente en consultation pour une solution
implantaire. La patiente est en bonne santé générale mais présente une forte concavité en
vestibulaire, due aux agénésies. L’os alvéolaire est de ce fait atrophié, et insuffisant pour la
mise en place d’implants dentaires.

Lors de I’'aménagement osseux, via des greffes, la corticale vestibulaire au niveau des
deux sites receveurs est mise en évidence apres incision et décollement de la gencive.

Les greffons (des blocs allogéniques) sont alors mis en place sur chacun des sites
receveurs. lls sont fixés par deux vis d’ostéosynthése afin qu’il soit parfaitement immobilisé.
Les interstices entre 1’os alvéolaire et les blocs sont comblés avec du Bio-0ss®, puis le tout
est recouvert d’une membrane résorbable afin de protéger les sites de greffe. La suture sans
tension permet une cicatrisation primaire et une bonne herméticité évitant une contamination
du greffon.
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Six mois apres, les vis sont retirées et les implants mis en place. L’anesthésie, les
incisions et les forages se font tout en respectant une position en palatin et des axes qui

permettront la réalisation des futures prothéses dans de bonnes conditions.

Figure 1 : Décollement et mise en place des implants selon [’axe décidé pour les futures

couronnes [38].

Deux implants sont ensuite mis en place, avec des vis de couverture et des sutures non
résorbables qui seront enlevées lors du rendez-vous de contrdle, sept jours plus tard.

Trois mois apres la pose des implants, a lieu le deuxiéme temps chirurgical. Une
intervention sur la gencive pour atteindre les tétes d’implants nous permet de remplacer les
vis de cicatrisation par des piliers provisoires sur lesquels sont élaborées des couronnes

provisoires afin d’obtenir une cicatrisation gingivale autour d’un profil d’émergence idéal.

Figure 2 : Décollement de la gencive laissant apparaitre la téte des implants pour la mise en
place des futures couronnes provisoires [38].

Aprés cette phase d’intégration tissulaire médiée par les provisoires, validée par la

patiente, les piliers, puis les couronnes céramo-céramique sont fabriquées puis posees.
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Figure 3 : Mise en place des couronnes céramo-céramique et résultat final [38].

2.3.2.2.  Les bridges

On a deux types de bridges :
e les bridges dits conventionnels (avec deux piliers et un inter),

e les bridges collés (avec un pilier et un inter), qui correspondent au gold standard dans
la prise en charge des agénésies.

Contre-indications des bridges :

e [’4ge du patient : chez le patient jeune, les protheses fixes risquent d’entraver la
croissance ou inhiber la croissance transversale,

e un parodonte en mauvaise santé : une dent pilier potentiellement mobile, peut nuire a
la tenue du bridge sur le long terme,

e I’hygiéne bucco-dentaire : une récidive de carie, déstructurant 1’émail qui soutient la
reconstitution, peut entrainer I’échec de la restauration,

e une dysfonction ou une parafonction occlusale,

e une dent pilier trop délabrée,

e la présence d’un diastéme proximal dans le cas d’une agénésie unilatérale. En effet, le
bridge posera un probléme si ’on souhaite respecter la symétrie avec la dent

controlatérale dans un but esthétique.

a) Le bridge conventionnel

Une étude a été menée sur 140 bridges dits conventionnels. Sur toutes ces
reconstitutions, 35% des bridges déposés I’ont été pour des raisons esthétiques, parodontales
ou pour des fractures. Dans la plupart des cas, deux piliers sont nécessaires pour la réalisation

du bridge, et par conséquent, deux dents a préparer. A I’exception de rares indications,
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I’économie tissulaire est mise & mal lors d’un bridge conventionnel [41] [42].

b) Le bridge cantilever

Un bridge cantilever est constitué¢ d’une seule ailette collée sur la face palatine ou
linguale d’une dent pilier et d’un intermediaire en extension [43]. Il a d’abord été en métal,
puis en céramique depuis quelques années. La céramique ayant de meilleures propriétés

biologiques et optiques.

Avantages :
Le bridge collé cantilever est une prothese notamment efficace en cas de volume

osseux insuffisant (comme lors d’une agénésie dentaire). Il permet ¢également une
préservation tissulaire maximale par rapport aux autres types de prothése fixée déja citees. En
effet, la préparation de la dent pilier ne concerne que la face palatine ou linguale d’une dent.
La préparation peut se faire « & minima », elle peut méme étre quasi inexistante si cela permet
une épaisseur minimale de matériau nécessaire [44]. La préparation est relativement simple,
rapide et ne nécessite pas une préparation parodontale. Le risque de traumatisme pulpaire est
minime, I’anesthésie n’est pas obligatoire. Avec une marge supragingivale, I’empreinte est
simple et la réintervention possible.

De plus, le risque carieux est faible. Cette nouvelle géométrie permet le passage du fil
dentaire sous le pontique en extension. L’apparition de la carie dentaire sous ailette est tres
faible puisque le décollement partiel est impossible comparé aux bridges collés traditionnels
[45].

Selon une étude médico-économique récente, les bridges collés cantilever ont un
meilleur rapport colt/efficacité, comparé aux implants et aux bridges traditionnels. Le co(t le
plus important concerne les bridges traditionnels, suivis par les implants, et ensuite, les
bridges cantilever [46]. De plus, certaines études montrent a 9 ans un taux de succes a 84,4%
et un taux de survie & 90% [47]. D’autres ont trouvé a 6ans, un taux de succes 91,1% et a 5
ans, un taux de survie 100% [48] [49].

Inconveénients :
Un bon collage est primordial pour assurer une bonne rétention du bridge. De plus, le

protocole de collage est trés rigoureux. Des pertes d’étanchéité et de nécrose pulpaire
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surviennent soit par un mauvais protocole de collage et/ou une percolation, pouvant étre due a
une sur-sollicitation mécanique du joint.

Selon la littérature, les complications survenues sont souvent des descellements et des
félures/fractures des matériaux. Des risques d’usure occlusale et d’apparition de la carie

dentaire sont aussi observés [48] [50].

Protocole dans la mise en place d’un bridge cantilever :

Tout d’abord, une phase pré-prothétique avec assainissement bucco-dentaire et a
ovalisation de la créte édentée est nécessaire. L’ovalisation de cette créte permet la formation

d’un relief concave, permettant un meilleur profil d’un point de vue biologique et esthétique.

Figure 4 : Dessin cervical du futur collet prothétique et technique d’ovalisation de la créte
édentee [43].

Ensuite, on réalise la préparation de la dent pilier, qui doit étre une préparation a
minima et uniqguement amélaire. Elle doit permettre une épaisseur de matériau suffisante au
niveau de la connexion, un repositionnement reproductible et simple de la piece prothétique et
assurer une intégrité esthétique et fonctionnelle [43] [51].

Pour la temporisation, une gouttiere transparente comme moyen de temporisation avec
une dent prothétique du commerce en résine est utilisée, afin de guider la cicatrisation du
sommet de la créte.

Lors de la livraison, on vérifie I’adaptation de la mono-ailette et du collet prothétique
sur le mode¢le en platre puis en bouche, puis ’occlusion. Lorsque tout est bien ajusté, on peut

coller.
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Figure 5 : Essai sur le modéle en platre et résultat du bridge collé cantilever en bouche [43].

Actuellement, les bridges collés cantilever font partie intégrante du traitement des
praticiens et peuvent étre considérées comme une theérapeutique mini-invasive, efficace et
pérenne dans la gestion de I’édentement unitaire antérieur mais nécessitent une bonne
connaissance de leurs indications ainsi un bon choix des matériaux. Alors ils ne doivent pas
étre considérés uniquement comme solutions transitoires, mais également comme solutions
d’usage [52].

2.3.3. Les techniques de remplacement par prothese amovible

Du fait des prérequis nécessaires pour la pose d’implant et de prothése fixée, la
prothése amovible conventionnelle a plaque base résine constitue le traitement de premiére
intention en denture temporaire ou mixte. Elle peut également étre une solution d’attente
avant de recourir a une prothese fixee sur dents naturelles et/ou implantoportées a la fin de la
croissance. La réalisation de prothéses conventionnelles est recommandée des 1’age de 3 ans
afin de normaliser la hauteur alvéolaire et le profil musculocutané, de normaliser la croissance
en compensant I’hypotrophie, la rétrusion maxillaire, le proglissement mandibulaire et la

diminution de la hauteur faciale.

La réhabilitation de I’enfant atteint d’oligodontie aux moyens d’une prothese amovible
intégre certaines spécificités :
e le caractere provisoire de la prothese tant que dure la croissance squelettique,
e I’absence d’interférences de la prothése avec la croissance maxillo-faciale,
e les contréles fréquents nécessaires,
e la confection avec des matériaux qui puissent étre facilement rebasés, modifiés

et retouchés.
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La conception de la prothése doit tenir compte d’un accroissement en hauteur dentaire,

et d’une variation antéropostérieure liée a la direction de la croissance mandibulaire.

En denture temporaire ou mixte, les protheses sont realisées le plus fréquemment en
résine selon les mémes principes que les appareillages de prothése amovible partielle ou totale
chez I’adulte. Les appareillages a chassis métallique sont en général réservés aux adolescents
en denture permanente. Les différentes étapes de conception des prothéses pédiatriques sont
identiques a celles des prothéses pour adulte, cependant les regles prothétiques générales
doivent étre adaptées a I’age et la physionomie de I’enfant, ainsi qu’a la croissance et
I’éruption des dents. Pour un jeune enfant atteint d’agénésie, les premieres protheéses pourront
étre portées jusqu’a I’age de six ans environ, du fait qu’il n’y a normalement pas lieu
d’anticiper de modifications significatives des dimensions sagittale et transversale des

maxillaires jusqu’a ce moment-Ia.

Une variante possible pour la restauration du maxillaire supérieur est de confectionner
une simple prothése en résine avec des crochets en fil d’acier ajustés manuellement afin
d’améliorer la précision d’adaptation et, par conséquent, la rétention et la stabilité de la
prothése. Les crochets peuvent étre relies a un chassis coulé, de sorte que I’on puisse les
utiliser ultérieurement dans le cadre d’une re-confection éventuelle si cela devait s’avérer

nécessaire suite a un contréle.

Des contrbles réguliers sont donc nécessaires afin de dégager suffisamment d’espace
pour assurer la mise en place sans encombre des dents lors de 1’éruption des dents définitives.
Ainsi, lors de certaines phases d’évolution, des rebasages, voire la confection de nouvelles

prothéses peuvent étre possible.

Cependant, la prothése amovible possede quelques limites... Dans le cas d’appareils a
chéssis métallique, ce type de dispositifs nécessite une préparation des dents sur leurs faces
occlusales (appuis occlusaux) et éventuellement des faces palatines (bras de calage). Pour un
patient jeune, cette mutilation des tissus dentaires peut sembler inadaptée a ’obtention d’un
résultat stable dans le temps. D¢&s lors, dans de telles situations cliniques, 1’évolution des
détériorations engendrées sur les dents supports de tels dispositifs et les contraintes sur le

support osseux sous-jacent ne doivent pas étre éludées.
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Mais, plus que ces préparations, I’appel a des systemes rétentifs (crochets)
inesthétiques apparait inadéquat. Il en va de méme pour I’étendue et I’encombrement de la
prothése (disproportionnés pour le remplacement d’une ou de deux dents), amenant ainsi un
confort trés relatif et créant inévitablement une difficulté d’acceptation psychologique. Ainsi,
I’ensemble de ces éléments induit un rejet de la prothese partielle amovible comme option
thérapeutique de premiére intention chez I’adolescent.

De plus, en raison de la faible constitution de la créte alvéolaire, la réalisation d’une

prothése stable est tres difficile chez les enfants atteints d’hypo- ou d’anodontie.

2.3.4. Les techniques de substitution
2.3.4.1. Les fermetures d’espace orthodontique

Dans le cas d’agénésie de I’incisive latérale, la fermeture orthodontique de l'espace
accompagnée ou non de techniques d'améloplastie (maquillage de la canine en incisive
latérale par exemple) peut étre proposee. Toutefois, cette technique engendre un décalage
occlusal du cO6té de l'agénésie qui nécessitera, dans certains cas, des avulsions pour
compenser. Le positionnement de la premiere prémolaire a la place de la canine est aussi un
élément a prendre en compte. Parfois, les améloplasties nécessaires entrainent un processus

inflammatoire morbide pouvant aboutir a la perte de la vitalité dentaire.

La fermeture d’espaces, remplacant les latérales manquantes par les canines, est
indiquée lorsqu’il y a peu ou pas d’espace disponible a I’arcade maxillaireavec une
inclinaison antéro-postérieure normale des incisives et un profil équilibré. Mais c’est surtout
dans les cas de protrusion dento-alvéolaire avec incompétence labiale et prochéilie que la
fermeture d’espaces est indiquée, car I’ouverture d’espaces va accentuer la version des

incisives aggravant ainsi le profil et compromettant la stabilité du résultat final [53].

Dans le cas d’une « transformation » d’une dent a une autre, et pour un résultat
esthétique et fonctionnel optimal, les éléments suivants doivent étre pris en compte :
e les différences de taille et de forme,
e le niveau gingival,
e lacouleur,

e I’inclinaison vestibulo-palatine des racines entre I’incisive latérale, la canine et
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la premiére prémolaire,
e I’éminence canine,

e le type d’occlusion fonctionnelle en fin de traitement.

a) Positionnement et transformation de la canine en incisive latérale

Orthodontiquement, les canines peuvent étre égressées de sorte que leur niveau
gingival, a I’instar des latérales, soit 1égérement plus occlusal que celui des centrales. La
canine étant plus épaisse dans le sens vestibulo-palatinque la latérale, la coronoplastie est
essentielle au niveau de la face palatine car, en position de latérale, elle va interférer avec les
incisives inférieures et peut donc limiter le nivellement gingival par égression. D’autre part,
un meulage insuffisant de la face palatine de la canine va entrainer des latérales proéminentes
trés inesthétiques. Pour certaines canines volumineuses, ce meulage palatin pourrait méme
atteindre la dentine sans conséquences néfastes. La couronne clinique de la canine,
normalement plus longue que celle de la latérale, sera donc transformée en combinant
égression orthodontique et meulage de la pointe canine. L’adjonction de composite dans les
angles proximaux permettra de créer un bord libre horizontal, en harmonie avec le bord libre
des centrales (au méme niveau ou légerement plus apical). La canine étant plus large de 1,2
mm en moyenne que la latérale, la réduction proximale est souvent minime et devrait
intéresser plutdt la face distale plus arrondie. D’autre part, la premiére prémolaire, plus petite

que la canine qu’elle remplace, va compenser la différence de largeur entre canine et latérale.

Le bombé de la face vestibulaire de la canine est aplati de préférence apres traitement

orthodontique afin de ne pas compromettre 1’adaptation et le collage de 1’attache

orthodontique [53].

b) Positionnement et transformation de la prémolaire en canine

Pour mieux ressembler a la canine qu’elle remplace, la premiére prémolaire devra
avoir une légere rotation mésio-palatine afin de déporter sa cuspide mésialement, ce qui est
normalement le cas de la canine. Cette rotation va surtout permettre de cacher la face mésiale
plate de la prémolaire derriere le point de contact distal de la canine (ou pseudo-latérale) et
éviter ainsi un aspect désagréable au sourire. D’autre part, la premiére prémolaire sera

égressée par rapport aux dents voisines afin de ressembler a une canine. C’est ainsi que
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’attache sur la premiere prémolaire devra se positionner distalement et plus gingivalement
que sur les dents adjacentes dans les cas de fermetures d’espaces. Ceci va entrainer le bord
gingival de la pseudo-canine davantage en occlusal par rapport a la pseudo-latérale et aux
incisives centrales. Bien que ce compromis esthétique ne soit pas important, on pourrait y
remédier en ayant recours a une chirurgie d’allongement coronaire ou au contraire ingresser la
premiere prémolaire jusqu’a [’obtention d’un niveau gingival optimal et compenser €n
occlusal par une adjonction au composite. Ceci aura pour effet d’allonger la couronne clinique
de la premiere prémolaire, qui est normalement plus courte que celle de la canine. Un
semblant d’éminence canine sera créé par une inclinaison vestibulaire des racines de la
premiere prémolaire. Ceci va élever la cuspide palatine qui devrait dans certains cas étre

meulée afin d’éviter les interférences en latéralité [53].

c) Auvantages de la fermeture d’espace

L’avantage certain de la fermeture d’espaces pour des latérales manguantes est
d’aboutir a un résultat permanent des la fin du traitement orthodontique. De méme, un apport
en résine ou des facettes en céramique, si elles sont indiquées, peut étre fait juste apres la
dépose de I’appareil chez le jeune patient. N’ayant pas d’étapes prothétiques, le cott et le
temps du traitement se trouvent réduits par rapport aux cas d’ouverture d’espaces pour
implants ou il faudrait maintenir les espaces en attendant la fin de la croissance. De plus, la
fermeture d’espaces va éviter au jeune patient de dépendre a vie d’une restauration
prothétique au niveau d’un site de 1’arcade tres visible. Des études ont montré que 1’éruption
passive peut continuer méme au-dela de I’dge de trente ans. Ainsi, avec des dents antérieures
naturelles, il y aurait un déplacement vertical harmonieux et toute récession gingivale, due a
I’4ge ou méme a une maladie parodontale, se ferait de fagon homogene et naturelle au niveau
de toutes les dents antéricures, sans risques de décoloration et d’exposition des limites

cervicales [53].

d) Inconvénients de la fermeture d’espace

Le risque ¢élevé de réouverture de diastemes antérieurs est I’inconvénient majeur des
traitements avec fermeture des espaces. Une contention immédiate apres la dépose de
I’appareil orthodontique est donc essentielle et se fait a 1’aide d’un fil torsadé collé au

composite sur les faces palatines des quatre ou six dents antérieures. Cette contention doit étre
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de longue durée (dix ans ou plus) ou mieux permanente, ce qui nécessite un suivi regulier,
tous les six mois puis une fois par an afin de contréler I’hygiéne et un éventuel décollement.
Des études avec suivi sur dix ans ont montré qu’il n’y avait pas d’effets secondaires notables

avec ce type de contentions fixes pour latérales manquantes.

La fermeture d’espaces entraine une perte de la fonction canine avec des mouvements
de latéralité au niveau des premiéres prémolaires qui ont des racines plus petites et plus
effilées que celles des canines. Bien que certains auteurs aient évoqué un risque de perte
d’attachement parodontal suite a ce stress sur les premiéres prémolaires, des études
parodontales et occlusales a long terme ont montré que, dans les cas de fermeture d’espaces,
I’occlusion était aussi bonne que dans 1’ouverture d’espaces alors que la situation parodontale

était méme meilleure.

Des canines volumineuses, ainsi qu’une grande différence de taille entre canines et
premiéres premolaires, sont des inconvenients et, dans certains cas, des contre-indications a la
fermeture d’espaces. D’autre part, la différence de couleurs entre incisives et canines
naturellement plus sombres et plus jaunatres, peut étre inesthétique. Les nouvelles techniques

d’éclaircissement et de dentisterie esthétique devraient pallier ce probléme.

Certains auteurs ont craint également un affaissement du sillon naso-génien suite a la
fermeture d’espaces alors que d’autres travaux ont montré que la bosse canine ne disparaissait
pas complétement avec la mésialisation de la canine. Cette bosse canine peut aussi paraitre

trés proéminente en position d’incisive latérale.

Dans le cas d’une agénésie d’une incisive latérale unilatérale, la fermeture d’espaces
peut s’avérer inesthétique : la canine remplagant la latérale manquante d’un c6té n’étant pas
toujours en harmonie du point de vue taille, forme et couleur avec I’incisive latérale existante,

surtout lorsque cette derniere est riziforme.
En conclusion, dans les cas de fermeture d’espaces pour latérales manquantes, un

aspect parfaitement naturel représentera toujours un défi et ceci malgré toutes les avancées en

dentisterie restauratrice [53].
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2.3.4.2. Les ouvertures des espaces pré-prothétiques

L’ouverture d’espaces pour latérales manquantes est indiquée lorsqu’il y a assez
d’espace disponible a ’arcade maxillaire, en ’absence de biproalvéolie accentuée. En effet,
cette option thérapeutique s’avére intéressante si on souhaite la vestibulisation des incisives
maxillaires afin de réduire une occlusion inversée antérieure ou pour obtenir un meilleur
support de la lévre supérieure, comme dans les cas de fente labio-palatine.

Le traitement orthodontique consiste @ maintenir ou a rétablir I’occlusion postérieure,
normaliser le recouvrement et le surplomb incisif, fermer le diastéme entre les centrales et
distaler les canines de sorte a obtenir un espace pré-prothétique adéquat au niveau des
latérales manquantes [53].

a) Espace pré-prothétique nécessaire pour latérales manquantes

L’espace a créer pour une latérale manquante est déterminé par deux facteurs :
I’esthétique et ’occlusion.

L’esthétique concerne la largeur mésiodistale de la future couronne prothétique qui
doit étre en harmonie avec la taille des dents voisines. L’espace nécessaire pour une latérale
manquante chez un patient ayant des dents plus grandes que la moyenne serait évidemment
plus important et, si I’on applique la régle de trois a partir des valeurs moyennes pré-établies,

I’espace mésio-distal de la latérale suivrait la formule suivante : latérale = centrale x 0,77.

Ainsi, des canines en bonne intercuspidation de classe I, des lignes interincisives
médianes concordantes, un surplomb et un recouvrement incisif optimal devraient aboutir a

un espace convenable pour une latérale prothétique esthétique [53].

b) Temporisation de la latérale manquante a ’aide d’une solution provisoire

Apres le traitement orthodontique ayant permis une ouverture d’espace suffisante. Le

comblement de cet espace est garanti par des protheses amovibles ou fixées a but provisoire.

Chez le patient en période de croissance, il est nécessaire de maintenir 1’espace des
latérales manguantes en fin de traitement orthodontique par des moyens non invasifs et ce,

jusqu’a la mise en place de la restauration définitive, qui aura lieu en fin de croissance. Sil’on
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considere que la correction orthodontique de ce type de malocclusion se termine généralement
vers I’age de 14 ou 15 ans, la période de maintien d’espace en attendant la pose d’implant

pourrait se prolonger jusqu’a trois a quatre ans, en fonction des individus.

L’appareil de contention conventionnel, type plaque acrylique supportant des latérales
en acryl est le moyen le plus couramment utilisé. Cependant, avec le temps, cet appareil
amovible aura tendance a s’éroder en proximal au niveau des latérales manquantes et une
migration méme minime des dents adjacentes pourrait compromettre le résultat prothétique.
L’adjonction a la plaque acrylique d’un fil contournant les faces distales de la centrale et
mésiale de la canine devrait consolider I’adaptation a long terme. Un port prolongé de cet
appareil amovible pourrait entrainer une irritation de la gencive palatine, une déminéralisation

ou des caries, surtout en présence d’ une hygiene défavorable.

Chez le jeune patient ou la période de contention jusqu’a la fin de la croissance est
longue, le bridge collé provisoire peut étre envisage. Cependant, le risque d’interférence des
ailettes palatines avec 1’occlusion, si I’on veut éviter une préparation sur les dents adjacentes,
est I’inconvénient majeur de ce type de bridges collés. Si un surplomb est aménagé pour les
ailettes du bridge, une étape de temporisation, suivie d’une correction du surplomb incisif et
canin seront nécessaires avant la prothése définitive. Le bridge collé aurait 1’avantage, par
rapport a la plaque acrylique, de maintenir les axes radiculaires. Si I’on a pris soin d’obtenir le
parallélisme des racines en début de traitement, un mouvement de récidive est peu probable
parce que la correction est maintenue par 1’angulation des attaches durant toute la durée du

traitement actif [53].
c) Remplacement de la latérale manguante
Enfin, lorsque le patient a fini sa croissance, on utilise des solutions prothétiques fixes
ou amovibles, détaillées précédemment (c'est-a-dire implant, bridges cantilever ou
conventionnels, prothese amovible).
A ce jour, on peut noter que le bridge cantilever est considéré comme le gold standard

dans la prise en charge des agénésies. L’implant avec ou sans ouverture d’espace par

traitement orthodontique reste également une bonne solution.
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3. L’évolution des agénésies

3.1. Vestiges, atavismes et théorie de 1’évolution

Depuis leur apparition, les mammiferes sont en constante évolution, et leur dentition
n’échappe pas a ce processus.

Les structures supprimées au cours de I'évolution peuvent étre retracées grace aux
atavismes et aux vestiges.

L'atavisme est une émergence exceptionnelle d'une forme ancestrale chez un individu
vivant (comme la polydactylie). En revanche, le vestige ancestral se produit régulierement
chez tous les membres d'une espece actuelle, mais sous forme d’atrophie (par exem