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1 Introduction 

 

La cavité buccale est définie comme l’espace entre les lèvres et l’extrémité du 

palais dur. Elle englobe à la fois les tissus mous et durs avec les dents.  

Comme tous les autres organes du corps, l’organe dentaire souffre également de 

diverses maladies systémiques et locales au cours de l’odontogenèse ou plus tard 

dans la vie.  

Beaucoup de ces pathologies imprègnent leur identité sur les dents de façon 

permanente car ces tissus durs sont relativement stables en morphologie après leur 

formation, contrairement à l’os qui subit un remodelage continu.   

Ainsi, les dents sont les reflets potentiels des conditions systémiques. Les premières 

molaires permanentes sont les premières dents définitives à faire leur éruption dans 

la cavité buccale avec les incisives mandibulaires.  

Elles constituent un excellent dossier de santé maternelle et fœtale, reflétant la santé 

et les maladies prénatales, périnatales et postnatales. La santé maternelle durant la 

grossesse peut ainsi être étudiée.  

La malformation molaire-incisive ou MIM est un exemple d’anomalie radiculaire 

touchant les premières molaires permanentes et les incisives centrales permanentes 

chez le jeune enfant. Il s’agit d’une anomalie découverte soit fortuitement avec la 

réalisation de clichés radiographiques soit par les symptômes oraux causés par 

l’anomalie. Les premiers cas ont été rapportés et décrits par les auteurs Lee, et al ainsi 

que Witt, et al en 2014 (1,2).  

 

L’objectif de cette thèse est de présenter cette anomalie dentaire encore méconnue 

des chirurgiens-dentistes entraînant un diagnostic tardif avec un retard dans la prise 

en charge, ce qui représente une perte de chance pour le patient.  

La prise en charge de la MIM peut sembler complexe mais reste envisageable en 

cabinet de ville avec une collaboration pluridisciplinaire.  

 

En premier lieu, la malformation molaire-incisive sera présentée en passant par des 

rappels d’odontogenèse puis seront évoqués les différents diagnostics, clinique, 

radiologique, histologique et différentiels. Pour terminer, la prise en charge de cette 

anomalie sera abordée. 
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2 La pathologie et ses particularités  
 

2.1 Définition  
 

La malformation incisive-molaire ou MIM, également connue sous le nom de 

malformation radiculaire molaire-incisive (MRIM), est généralement identifiée par des 

racines sous développées avec une forme courte, étroite et hérissée, apparaissant le 

plus souvent sur les premières molaires permanentes et incisives centrales maxillaires 

permanentes.  

La MIM peut provoquer une perte précoce ou un état inflammatoire sévère des dents 

affectées et de la région environnante.  

Les chirurgiens-dentistes doivent être conscients des caractéristiques clinico-

radiographiques puisqu’un diagnostic précoce avec un traitement approprié conduira 

à un pronostic favorable pour les patients, en particulier les jeunes et les adolescents.  

Un examen attentif de l’histoire du patient, en particulier dans la période néonatale et 

la connaissance des caractéristiques cliniques et radiologiques sont essentiels pour 

un diagnostic correct.  

 

2.2 Premiers cas de MIM 
 

La malformation incisive-molaire (MIM), récemment définie par Lee et al (1) ainsi 

que Witt et al (2), est une affection rarement signalée et décrite depuis 2014 dans la 

littérature. Elle est caractérisée par des perturbations du développement radiculaire 

associées à une constriction cervicale anormalement minéralisée de la pulpe des 

molaires et incisives permanentes principalement.  

Jusqu’à établissement d’un diagnostic différentiel, elle a longtemps été confondue 

avec l’hypominéralisation molaire-incisive (MIH), une anomalie dentaire de 

développement, qui se produit également sur les premières molaires et incisives 

permanentes.  

La MIH décrit une caractéristique clinique dans laquelle au moins une première molaire 

permanente est atteinte avec un émail hypominéralisé rendant les dents affectées 

fragiles et sensibles à la dégradation de l’émail et aux caries dentaires.  
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Il existe des différences, développées dans la partie 3 de cette thèse, entre les deux 

anomalies bien que ce soient les mêmes dents touchées. La MIH se manifeste sur la 

partie coronaire des dents avec un diagnostic visuel possible tandis que la MIM touche 

la zone radiculaire rendant le diagnostic radiologique indispensable.  

 

 

2.3 La formation radiculaire lors de l’odontogenèse (3) 
 

L’odontogenèse est le processus de développement des dents. 

Des perturbations du développement peuvent survenir à chacune des étapes de 

l’odontogenèse, affectant le processus physiologique en cours. Ces troubles du 

développement peuvent affecter les soins dentaires d’un patient.  

 

Le processus de développement des deux dentitions, temporaire et définitive, est 

similaire. Seul le délai associé à chacun est différent. L’odontogenèse se déroule de 

manière séquentielle en différentes étapes. C’est un processus continu jusqu’à ce qu’il 

soit terminé, sans point de départ ou d’arrivée bien défini entre les étapes.  

Après le début de l’odontogenèse, les premiers stades identifiables du développement 

des dents comprennent le stade de bourgeon, cupule et cloche (Figure 1). 

 

 
 

Figure 1 : Évolution de la lame dentaire et des placodes dentaires (4). 

 



 

18 
 

L’odontogenèse progresse ensuite vers le stade de la minéralisation avec la formation 

des tissus dentaires partiellement minéralisés, tels que l’émail, la dentine et le cément 

puis enfin vers le stade de maturation de ces structures par une minéralisation 

complète.  

 

Les dents lactéales et permanentes ne se développent pas en même temps sur 

chaque arcade. Le développement dentaire débute dans la région antérieure 

mandibulaire, suivi plus tard de la région antérieure maxillaire puis il progresse vers 

l’arrière.  

 

Les dents lactéales se développent à la fois pendant la période embryonnaire et 

prénatale. La plupart des dents permanentes se forment pendant la période fœtale. Le 

développement des dents se poursuit pendant des années après la naissance, en 

particulier compte tenu de la formation ultérieure des deuxièmes et troisièmes molaires 

permanentes. Ainsi les dents ont la plus longue période de développement de tous les 

organes du corps.  

 

 

2.3.1 Le développement des racines  
 

Au début du développement dentaire, les interactions réciproques et 

séquentielles entre épithélium et mésenchyme conduisent finalement à la formation 

de dentine radiculaire, de cément et de tissu parodontal. Ces interactions sont 

similaires à celles retrouvées dans la formation coronaire de la dent.  

 

Le processus de développement des racines a lieu longtemps après la formation 

complète de la couronne et le début de l’éruption de la dent dans la cavité buccale.  

La structure responsable du développement radiculaire est la boucle cervicale (Figure 

2). Il s’agit de la partie la plus cervicale de l’organe de l’émail, un rebord bicouche 

composé uniquement d’épithélium dentaire interne (IEE) et d’épithélium dentaire 

externe (OEE).  
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Figure 2 : Boucle cervicale d’une dent temporaire (3). 

 
 

Pour former la région radiculaire, la boucle cervicale commence à s’enfoncer plus 

profondément dans l’ectomésenchyme environnant du sac dentaire, s’allongeant et 

s’éloignant de la couronne nouvellement achevée pour enfermer une plus grande 

partie de la papille dentaire, formant la gaine épithéliale de Hertwig (HERS) (Figure 3A 

et B). La coupe microscopique objective les odontoblastes (O) qui se trouvent dans la 

pulpe (P) après avoir formé la dentine (D) (Figure 3B). 

 

 
 

Figure 3 : Le développement radiculaire : (A) La gaine épithéliale de Hertwig et (B) Coupe 
microscopique de la gaine épithéliale de Hertwig (3). 

 

La fonction de cette gaine est de mettre en forme la ou les racines en induisant 

la formation de dentine radiculaire afin qu’elle soit en continuité avec la dentine 

coronaire. Ainsi, HERS déterminera si la racine sera courbée ou droite, courte ou 

longue, ainsi que simple ou multiple. 
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2.3.2 La formation de la dentine radiculaire  
 

La dentine radiculaire se forme lorsque les cellules externes de la papille dentaire 

dans la zone radiculaire subissent une induction puis une différenciation et deviennent 

des odontoblastes (Figure 4). Cette induction se produit de manière similaire au 

processus qui se déroule dans la zone de la couronne pour former de la dentine 

coronaire mais sous l’influence de l’IEE de HERS. En l’absence des couches 

intermédiaires du réticulum étoilé et du stratum intermedium, HERS induit une 

différenciation odontoblastique mais ne parvient pas à différencier l’IEE en 

améloblastes formant l’émail. Cela explique l’absence habituelle d’émail au niveau des 

racines.  

 
Figure 4 : Croissance appositionnelle de la dentine dans la zone radiculaire (3). 

 
Après la différenciation des odontoblastes dans la zone radiculaire, ces cellules 

subissent une dentinogenèse et commencent à sécréter de la prédentine. Comme 

dans la partie coronaire, une membrane basale est située entre l’IEE de la gaine de 

Hertwig et les odontoblastes de la zone radiculaire.  

 

Lorsque la formation de la dentine radiculaire est terminée, cette partie de la 

membrane basale se désintègre, tout comme l’ensemble de HERS. Après la 

désintégration de la gaine de Hertwig, les cellules libres non éliminées deviennent les 

restes/débris épithéliaux de Malassez (ERM) (Figure 4). Ces groupes de cellules 

d’épithélium sont alors localisés dans le ligament parodontal mature mais peuvent être 
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kystiques, présentant de futures infections parodontales. En outre, ces cellules 

démontrent également une implication dans la régénération du ligament parodontal.  

 

 

2.3.3  La formation du cément et de la pulpe  
 
Le processus de cémentogenèse à partir de la croissance appositionnelle du 

cément dans la zone radiculaire se produit également lorsque HERS se désintègre 

(Figure 5). Cette désintégration de la gaine permet aux cellules indifférenciées du sac 

dentaire d’entrer en contact avec la surface nouvellement formée de la dentine 

radiculaire. Ce contact entre les cellules du sac dentaire avec la surface de la dentine 

induit ces cellules à devenir des cémentoblastes immatures.  

 

 
Figure 5 : Croissance d’apposition du cément dans la zone radiculaire après désintégration 

de la gaine épithéliale de Hertwig (3). 

 
Ces cémentoblastes se déplacent pour recouvrir la dentine radiculaire et 

subissent une cémentogenèse déposant une matrice cémentaire ou cémentoïde.  

Contrairement aux améloblastes et aux odontoblastes qui ne laissent aucun corps 

cellulaire dans leurs produits sécrétés, de nombreux cémentoblastes sont piégés par 

le pré-cément qu’ils produisent et deviennent des cémentocytes matures dans les 

derniers stades de l’apposition de croissance.  

Lorsque le pré-cément entourant les cémentocytes se minéralise par le dépôt de 

cristaux d’hydroxyapatite, il est alors considéré comme du cément.  
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A la suite de la croissance appositionnelle du cément sur la dentine, la jonction 

dentino-cémentaire (DCJ) se forme là où la membrane basale se désintègre, entre les 

deux types de tissus durs.  

A proximité, le procès alvéolaire et le ligament parodontal commencent également à 

se développer davantage. 

 

2.3.4  Développement des dents pluriradiculées  
 

Comme les dents antérieures, les prémolaires et molaires pluriradiculées 

prennent naissance sous la forme d’une seule racine à la base de la couronne. Cette 

partie des dents postérieures est appelée le tronc radiculaire.  

La coupe transversale cervicale du tronc radiculaire suit initialement la forme de la 

couronne. Cependant, la partie radiculaire d’une dent postérieure se divise ensuite du 

tronc de la racine en un nombre précis de racines selon la dent.  

 

Pour produire des racines multiples, il y a une croissance différentielle de HERS 

qui provoque la division du tronc radiculaire de chaque dent pluriradiculée en deux ou 

trois racines (Figure 6). Lors de la formation de l’organe de l’émail sur une dent 

pluriradiculée, il se produit un allongement de sa boucle cervicale, ce qui permet le 

développement de longues extensions à l’intérieur de celle-ci. Deux ou trois de ces 

extensions peuvent être présentes sur des dents pluriradiculées en fonction du nombre 

de racines de la dent mature.  

 

 

Figure 6 : Vue apicale du développement d’une dent pluriradiculée à partir des extensions 
horizontales (Flèches) de la boucle cervicale pour (A) une dent à deux racines et (B) une 

dent à trois racines. La coupe transversale détaillée montre la division qui produit trois 
racines (C) sur une molaire maxillaire permanente (3). 
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Sur les surfaces pulpaires de ces ouvertures, la formation de dentine commence 

après induction des odontoblastes et désintégration de HERS avec la membrane 

basale associée. Les cémentoblastes sont amenés à former du cément sur la dentine 

nouvellement formée uniquement à la périphérie de chaque ouverture. Le 

développement radiculaire se déroule alors de la même manière que celui des dents 

monoradiculées. 

 

2.3.5 Des perturbations de la formation radiculaire 
 

2.3.5.1 Les perles d’émail  
 

Dans certains cas, des améloblastes mal placés peuvent migrer vers la surface 

de la racine en raison de l’échec localisé de HERS à se séparer de la dentine. Cela 

entraîne une formation anormalement ectopique de l’émail sur la surface cémentaire 

de la racine, produisant ainsi une perle d’émail (Figure 7). 

Il s’agit d’une perturbation qui apparaît comme une petite projection sphérique d’émail 

(flèche) sur la surface de la racine à proximité immédiate de la jonction émail-cément 

(JEC) ou dans les furcations radiculaires sur les molaires. Il peut y avoir un minuscule 

noyau de dentine et de pulpe apparaissant radioclaire ou opaque sur les 

radiographies.  

 

 
Figure 7 : Perle d’émail sur une molaire mandibulaire (3). 

 

Dans de nombreux cas, la perle d’émail doit être enlevée à l’aide d’une fraise car 

cela entraîne un risque de lésions parodontales en favorisant la rétention du biofilm 

dentaire.  
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2.3.5.2  Les dilacérations 
 

Une autre perturbation qui peut survenir pendant le développement des racines 

est la dilacération. Il s’agit d’une courbure ou angulation prononcée anormale d’une ou 

des racines. Le terme « dilacération » est employé dès lors qu’il y a une déviation le 

long de l’axe longitudinal de la dent (Figure 8). 

La dilacération est causée par une distorsion de HERS due à une blessure ou à une 

pression. Elle peut se produire sur n’importe quelle dent ou groupe de dents au cours 

du développement. Elle peut entraîner des complications lors de l’extraction et du 

traitement endodontique et souligne l’importance de l’examen radiographique 

préopératoire. Parfois la courbure est assez prononcée pour empêcher l’éruption de 

la dent.  

 

 
Figure 8 : Dilacération d’une première molaire mandibulaire permanente extraite (A) et d’une 

deuxième molaire permanente mandibulaire (B) sur une radiographie (3). 

 

 

2.3.5.3 Les rainures  
 

Les variantes anatomiques radiculaires liées au développement peuvent 

impliquer des rainures linguo-gingivales (ou palato-gingivales) ainsi que des rainures 

radiculaires proximales. Les sillons et rainures, trouvés principalement sur les incisives 

et prémolaires maxillaires permanentes, sont associés à une accumulation accrue de 

biofilm dentaire, à une perte du niveau d’attache clinique et à une perte osseuse.  
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En résumé, une racine normale se développe à la suite de l’interaction entre la 

gaine épithéliale de Hertwig (HERS) et la papille dentaire après achèvement de la 

partie coronaire (5). 

On pense que le mécanisme sous-jacent à la formation d’une MIM implique 

l’interaction entre HERS et la papille dentaire.  

La minéralisation de la première molaire et des incisives centrales permanentes 

commence vers la naissance et les couronnes terminent leur minéralisation vers l'âge 

de trois ans, suivi d'un développement radiculaire initié au cours de la quatrième année 

de vie (6).  

 

2.4 Étiologies  
 

Récemment, en 2014, Lee et al (1) ainsi que Witt et al (2) ont rapporté et identifié 

les premiers cas d’un nouveau type d’anomalie dentaire, la malformation molaire-

incisive (MIM). Le phénotype de la maladie est maintenant relativement bien 

caractérisé.  

Bien que l’étiologie de cette maladie rare reste à déterminer à l’heure actuelle, la MIM 

est limitée à des dents spécifiques, ce qui indique un trouble chronologique. Il semble 

probable que des changements épigénétiques liés à des antécédents médicaux 

importants au niveau du cerveau et du système nerveux central (SNC) vers l’âge de 1 

à 2 ans, ainsi que des prédispositions génétiques (7) couplées à des déclencheurs ou 

facteurs de stress environnementaux (8) au cours des 4 premières années de la vie 

pourraient en être la cause. Cela entraînerait une altération de la fonction cellulaire et 

du phénotype clinique en influençant le développement radiculaire au moment de 

l’initiation des racines des dents affectées. 

 

La prévalence de la MIM n’a pas encore été estimée. A ce jour, moins de 150 cas ont 

été rapportés (9,11). Tous les cas étaient sporadiques sans aucun symptôme similaire 

chez les membres de la famille (10) et semblent se produire dans des populations du 

monde entier (11). 

 

Des milliers de gènes sont impliqués dans les processus complexes du 

développement dentaire, dont la formation radiculaire. Ils appartiennent, pour la 
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majorité, à quatre grandes familles de gènes : TGF-Béta, Wnt, FGF et Hedgehog 

(12,13). 

Des tests récents sur des animaux ont révélé qu'une variation génétique spécifique 

dans les odontoblastes radiculaires est capable d'affecter la formation de la racine 

(14).  Les gènes Nfic , Msx2 ,  Shh ,  Sp6 , Noggin ,  β-caténine , smadd4 , Ntl et Rankl 

sont liés à la forme, la longueur et le nombre de racines. Parmi ceux-ci, le plus 

pertinent pour la présente étude est le gène Wnt / β-caténine associé à la formation 

des racines et du cément (15). Selon le taux d'expression de ce dernier, des 

symptômes de type MIM, tels que des molaires sans racine, une dentine fine, un 

cément hyperplasique et une fracture corono-radiculaire des incisives, peuvent 

survenir.  

 

De nombreux facteurs de stress et conditions environnementales peuvent 

entraîner un développement anormal des racines et sont suggérés comme des causes 

potentielles de l’anomalie (16,17). On retrouve :  

- L’administration de divers médicaments notamment les antibiotiques,  

- Des problèmes de santé congénitaux,  

- L’odontodysplasie régionale, 

- Les traumatismes,  

- Les infections néonatales graves telles que celles survenant dans le 

syndrome de Steven-Johnson ou chez les personnes ayant des antécédents 

de méningomyolocèle, de méningite ou d’affection rénale, 

- Les radiations et certains agents chimiothérapeutiques pour traiter les 

tumeurs malignes pendant la petite enfance. 

 

Néanmoins, cette malformation peut survenir chez des personnes en bonne 

santé. Les cliniciens identifiant les personnes concernées doivent les examiner 

attentivement et les surveiller pour les problèmes dentaires associés, y compris 

l’éruption ectopique, l’abcès et la perte précoce des dents (8). 

 

2.4.1 Mise en situation dans une revue systématique (11) 
 

Une revue systématique des rapports et séries de cas de MIM (11) résume toutes 

les étiologies présumées de tous les cas de MIM rapportés à ce jour.  
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Les études ont été publiées entre 2014 et 2023 et la taille des échantillons de chaque 

étude variait de n= 1 à 38. Les patients atteints de dysplasie dentinaire, d’amélogenèse 

imparfaite, de dentinogenèse imparfaite et d’odontodysplasie régionale, qui sont des 

malformations dentaires généralisées ou segmentaires, ont été exclus. Sont 

également exclus les patients ayant des antécédents de chimiothérapie ou de 

radiothérapie.  

Le nombre total de cas individuels publiés dans les articles inclus était de 130 

(Tableau  1). L'âge moyen des individus était de 8,9 ± 2,99 ans (extrêmes 3 à 23). Le 

sexe a été signalé dans 122 cas (56 filles), les garçons étant plus touchés que les filles 

avec un ratio de 1,16 : 1. Des antécédents médicaux ont été rapportés dans la majorité 

(95,3 %) des 130 cas individuels.  

Les affections neurologiques étaient les affections les plus répandues (48,5 % des 

cas).  

Une naissance prématurée et un faible poids à la naissance sont survenus dans 24,6% 

des 114 cas ayant des antécédents de naissance.  

Les médicaments prescrits au cours des premières années de vie ont été déclarés 

dans 26% des 50 cas pour lesquels cette information était disponible.  

Une intervention chirurgicale dans les premières années de la vie, pour des problèmes 

cardiaques, pulmonaires ou duodénaux, a été rapportée dans 33,8 % des 65 cas ayant 

rapportés des antécédents chirurgicaux. 

En plus des antécédents médicaux rapportés, de nombreux articles ont discuté 

d'étiologies potentielles telles que des problèmes cérébraux/neurologiques (1,8, 9,18–

20).  

On peut donc en déduire que les maladies cérébrales de ces patients dans la 

petite enfance ont affecté soit leur système nerveux central, soit le tissu neural 

périphérique, influençant ainsi le développement des racines. Cependant, cette 

hypothèse ne peut à elle seule éclairer le mécanisme par lequel seul le développement 

radiculaire est affecté (1). Les études suggèrent une maladie systémique liée au 

cerveau comme un facteur épigénétique explicable par la neuro-ostéologie (1,21).  

 

D'autres suggestions étaient l'exposition à des médicaments au début de la vie 

infantile, soit par voie orale, intraveineuse ou par l'allaitement, y compris des 

antibiotiques et des corticostéroïdes (1,2,9,19,22,23). Il se peut que l’administration 
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intensive d’antibiotiques à des périodes critiques du développement dentaire pourrait 

également être l’un des facteurs responsables de la MIM. 

Certains patients avec des signes cliniques de MIM moins évidents avaient des 

antécédents médicaux d’imagerie par résonance magnétique (IRM) immédiatement 

après la naissance.  

Il n’y avait pas d’antécédents familiaux spécifiques à l’exception des conditions 

médicales systémiques (1). 

Certaines études ont discuté de l'impact de conditions spécifiques telles que le 

syndrome PHACE (24) et la ciliopathie avec mutation homozygote dans TCTEX1D2 

(7), tandis que d'autres études précisaient que tous les patients inclus n'avaient pas 

d’antécédents médicaux complexes (25).  

 

Jusqu’à présent, les facteurs étiologiques précis et fiables de MIM ne sont pas 

élucidés. Des études multidisciplinaires seront nécessaires pour étudier l’étiologie de 

la MIM.  

 

2.4.2 Résumé des caractéristiques principales des cas 
de MIM rapportés à ce jour (11) 

 

Les principales caractéristiques des cas de MIM rapportés à ce jour sont résumées ci-

après dans le tableau 1.  

 

Tableau 1 : Résumé des statistiques principales des 130 cas présentés dans les 23 
articles inclus dans la revue systématique (11). 

 

Caractéristiques Statistiques 

descriptives 

Âge (moyenne ± écart-type, années) 8,9 ± 2,99 

Sexe (n = 122)   

Garçons 

Filles 

54,1% 

45,9% 
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Caractéristiques Statistiques 

descriptives 

Antécédents médicaux   

Conditions neurologiques 

Prématuré/faible poids à la naissance 

Médicaments dans les premières années de la vie 

Chirurgies dans les premières années de la vie 

48,5% 

24,6% 

26,0% 

33,8% 

Dents affectées   

Une ou plusieurs premières molaires permanentes (FPM) 

Les quatre FPM 

FPM mandibulaire uniquement 

FPM maxillaire uniquement 

Incisives centrales permanentes maxillaires 

Toutes les deuxièmes molaires temporaires 

99,2% 

39,2% 

0,02% 

0% 

16,9% 

39,1% 

 

 

2.4.3  Une autre piste d’étiologie possible  
 

Une autre piste a été rapportée dans une étude de cas sur la MIM (26). Elle 

suggère un lien possible entre la MIM et le syndrome lymphoprolifératif auto-immun 

(ALPS) qui pourrait être attribuable à une prolifération anormale de la moelle osseuse. 

A la connaissance des auteurs, aucun cas de ce genre n’a été signalé auparavant.  

Il semble probable, en plus des antécédents médicaux complexes au cours de la petite 

enfance dans le cas présent, que les infiltrats lymphoïdes étendus trouvés chez les 

patients ALPS soient considérés comme un cofacteur dans le développement de la 

MIM.  

Ils exerceraient une pression considérable et présenteraient un obstacle mécanique 

sur le bourgeon dentaire en développement. Cela interfèrerait avec la dent en 

développement au cours de la première année jouant un rôle dans l’étiologie de la 

MIM et en fournissant des cellules capables de se différencier en divers types 

cellulaires trouvés dans le contenu minéralisé de la zone de la chambre pulpaire.  
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En résumé, sur la base de la rareté de l’ALPS et du manque de rapport sur la santé 

bucco-dentaire chez les patients ALPS, on ne peut pas conclure que l’ALPS cause la 

MIM. A ce stade, le cas présenté peut représenter un cas unique et singulier. Ainsi, on 

ne peut que spéculer sur l’incidence de la MIM chez les patients ALPS.  

 

De plus, les facteurs environnementaux, les conditions médicales et les médicaments 

auxquels le patient a été soumis au cours de ses 2 premières années de vie ne 

peuvent être exclus comme d’éventuels cofacteurs dans le développement de la MIM 

dans le cas présenté, mais des infiltrats lymphoïdes dans la moelle osseuse doivent 

être considérés comme un autre (co)facteur possible.  
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3 Diagnostics de la MIM  
3.1 Diagnostic clinique  

 

Les premières molaires permanentes sont des témoins potentiels et de longue 

date de la santé prénatale, périnatale et postnatale. De plus, la santé maternelle 

pendant la grossesse peut être étudiée.  

 

Diverses malformations dentaires, telles que des perturbations de la taille, du nombre, 

de la forme et de la structure de l’émail, de la dentine et du cément, se produisent à la 

fois sur les dents temporaires et permanentes. Ces anomalies dentaires sont dues à 

des interactions complexes entre les facteurs génétiques, épigénétiques et 

environnementaux au cours du long processus de développement dentaire (27).  

 

La malformation molaire-incisive (MIM) est un type d’anomalie dentaire récemment 

signalé qui implique une malformation unique caractéristique de la racine des 

premières molaires permanentes qui sont le plus souvent touchées mais aussi des 

deuxièmes molaires temporaires, ainsi qu’un défaut coronaire des incisives centrales 

maxillaires et plus rarement mandibulaires permanentes (1,11).  

Il a également été rapporté que des canines permanentes peuvent être touchées. 

 

Une revue systématique (11) a relevé toutes les dents affectées dans les cas rapportés 

à ce jour et sont résumées sur la figure 9. 

 

 
Figure 9 : Représentation picturale des dents permanentes (arcade externe) et temporaires 

(arcade interne) affectées par la malformation incisive-molaire (11). 
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Dans les cas de MIM, les molaires affectées ont une couronne normale (Figure 10 A) 

et des racines minces, courtes et effilées ainsi qu’une chambre pulpaire étroite sur la 

radiographie (Figure 10 B).  

Le plus souvent les anomalies sont symétriques et provoquent généralement la perte 

prématurée de la dent avec une infection dentoalvéolaire sévère.  

L’émail des incisives tend à présenter une forme anormale, avec une encoche d’émail 

hypoplasique, défaut cunéiforme, au niveau de la région labio-cervicale (1) (Figure 11 

C). 

Les conséquences cliniques comprenaient une symptomatologie au niveau des dents 

atteintes. Cela peut se caractériser par une douleur faciale intense en raison d’une 

infection dentoalvéolaire telle que l’abcès péri-apical associé à une fistule gingivale ou 

non résultant de la nécrose pulpaire. Cette nécrose est spontanée en raison du 

manque de nutriments et d’apport d’oxygène (66). Cela peut même tendre jusqu’à la 

cellulite cervico-faciale d’origine dentaire si l’infection diffuse vers les tissus mous en 

l’absence d’extériorisation de l’infection.   

Ces dents peuvent réagir alors positivement à la percussion et à la mobilité.   

Un kyste péri-apical, des complications endodontiques et parodontales ainsi qu’une 

perte précoce des dents atteintes ont également été rapportés (1,7,28). 

 

Dans une étude menée sur 38 patients atteints de MIM (28), seuls 15 patients 

présentaient une plainte principale de douleurs, de mobilités ou de gonflements liés 

aux dents affectées par la MIM, alors que tous les autres patients ne présentaient 

aucun des symptômes sur les dents affectées.  

En effet, l’anomalie MIM peut rester asymptomatique pendant quelques années avant 

l’apparition de symptômes. La douleur peut être atypique en traversant la ligne 

médiane avec une dentition cliniquement saine et non restaurée, de sorte que le 

diagnostic initial était une douleur d'origine non odontogène. 

 

Bien que la partie coronaire des dents ait un aspect clinique et une texture normale, il 

y avait des problèmes tels que l’impaction des premières molaires permanentes, la 

perte d’espace due à l’exfoliation précoce de la deuxième molaire temporaire, les 

caries dentaires, une mauvaise hygiène buccale, un trouble de l’éruption des dents 

adjacentes, des douleurs spontanées et une parodontite.  
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Sur la figure 10, le patient est en denture mixte avec des secondes molaires 

temporaires et des premières molaires permanentes affectées par la MIM. La 

photographie centrée sur l’hémi-arcade maxillaire droite (Figure 10.a) montre les 

couronnes cliniques normales des dents 55 (flèche noire) et 16 (flèche blanche). La 

radiographie panoramique (Figure 10.B) du même patient met en évidence les racines 

effilées et fines avec une jonction amélo-cémentaire rétrécie, caractéristique de la 

MIM, sur les dents 55 et 16.  

 

 
 

Figure 10 : Photographie endo-buccale (a) et radiographie panoramique (b) d’un patient 
atteint de MIM avec les secondes molaires temporaires et les premières molaires 

permanentes affectées par la MIM (11).  

 

Résumé des caractéristiques cliniques :  

• Incisives permanentes maxillaires :  

à Contour et alignement normaux de la couronne 

à Défaut cunéiforme sur la face vestibulaire 

à État de surface coronaire normal 

 

• Premières molaires permanentes :  

àImpaction  

àPerte d’espace due à l’exfoliation précoce de la seconde molaire temporaire  

àCarie dentaire  

àMauvaise hygiène bucco-dentaire 

àTrouble de l’éruption des dents adjacentes  

àDouleurs spontanées  

àParodontite  

àDéfaut cunéiforme cervical  
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La figure 11 montre un contour et un alignement normaux de la couronne des molaires 

avec une texture normale et une éruption physiologique sur arcade. Le défaut 

cunéiforme sur la face vestibulaire au niveau cervical des incisives maxillaires 

complique l’obtention d’un bon état d’hygiène bucco-dentaire (Flèche jaune).  

 

 
 

Figure 11 : Photographie d’une fille de 7 ans atteinte de MIM (1). 

 
 

Une étude (30) menée sur une fillette de huit ans atteinte de MIM a été réalisée dans 

le but de rapporter le processus clinique de la MIM et d’étudier la pathogenèse en 

effectuant une analyse du microbiome. Les quatre molaires permanentes atteintes de 

MIM ont été extraites séquentiellement en raison d’une sévère infection 

dentoalvéolaire telle que l’abcès apical.  

Grâce à la collecte du biofilm bactérien sur des dents saines et sur les dents extraites 

de la fillette, une étude bactérienne a pu être menée et il a été observé que les dents 

MIM subissaient toutes une nécrose pulpaire avec prédominance des bactéries 

Peptostreptococcus et Pavimonas.  

 

En conclusion, les dents MIM ont causé une parodontite localisée liée aux dents avec 

une nécrose pulpaire, entraînant un mauvais pronostic avec une extraction rapide 

fortement recommandée.  
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3.2 Diagnostic radiologique  
 

La malformation incisive-molaire (MIM) est identifiée radiographiquement par la 

présence de racines sous-développées, courtes, étroites et épineuses sur les 

premières molaires permanentes, et moins souvent sur les incisives centrales 

définitives.  

Les racines affectées peuvent être difficiles à visualiser sur la radiographie rétro-

alvéolaire en raison des caractéristiques radiculaires (1). Cela peut entraîner une 

nécrose des dents avec la formation d’abcès et une perte osseuse ultérieure. Un 

diagnostic précoce avec des radiographies est désormais recommandé.  

 

La réalisation de la cavité d’accès peut être compliquée par un plancher pulpaire 

épaissi, très calcifié avec présence ou non de pulpolithes dans la chambre camérale 

des dents avec MIM (28) rendant difficile la recherche des entrées canalaires.  

Associé à cela, il y a une réduction marquée de la hauteur radiologique de la chambre 

pulpaire conduisant à l'apparition d'une constriction cervicale (Figure 12) (2,31).  

 

La description initiale de la MIM comprenait des plaques ectopiques et minéralisées 

au niveau de la jonction amélo-cémentaire (JEC) avec une radio densité comprise 

entre celle de l'émail et de la dentine (2).  De plus, il y a souvent présence de canaux 

radiculaires accessoires immatures partant de la zone de furcation de la racine, 

complexifiant d’autant plus le traitement endodontique conventionnel. Cette 

complexité canalaire peut néanmoins être traitée en utilisant les informations détaillées 

et précises fournies par le CBCT (Cone Beam Computed Tomography) dentaire sur la 

forme et le nombre de racines et canaux. 
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Figure 12 : Comparaison schématique entre une première molaire permanente saine (A) et 

une affectée par la MIM à pulpe resserrée, hauteur coronaire raccourcie, des racines 

allongées et une furcation anormale avec une communication pulpo-parodontale (B) (31). 

 

3.2.1 Exemples de cas de MIM  
 

Dans cette sous-partie seront présentés 8 patients atteints de la MIM. Il s’agit des 

premiers cas cliniques rapportés et iconographiés par Lee et al (1).  

Le dernier cas ci-après, le patient 8, est issu quant à lui, d’une étude de cas de Kim et 

al (28) sur les caractéristiques clinico-radiologiques de la MIM.  
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Le patient 1 (Figure 13) est un garçon de 6 ans avec pour antécédents médicaux un 

céphalohématome, un traumatisme à la naissance engendrant une hospitalisation de 

20 jours en soins intensifs et une ventriculomégalie.  

Ses premières molaires permanentes maxillaires et mandibulaires étaient incluses à 

l'âge de 7 ans avec un contour coronaire normal et aucune formation radiculaire 

(Flèches).  

La radiographie panoramique A ainsi que les radiographies rétro-alvéolaires B, C, D, 

E sur la figure 13 montrent que les quatre deuxièmes molaires temporaires présentent 

un contour coronaire normal, mais les racines sont résiduelles ou non 

développées. De plus, les chambres pulpaires semblent être resserrées en une forme 

droite.   

 

 
Figure 13 : Films radiographiques du patient 1 atteint de MIM (1). 

 

Le patient 2 (Figure 14) est un garçon de 7 ans avec une maladie rénale.  

Sur la radiographie panoramique, les premières molaires permanentes mandibulaires 

sont en infraclusion et présentent un contour coronaire normal mais les racines 

mésiales sont résiduelles ou non développées (flèches). 

La première molaire mandibulaire permanente gauche présente une version mésiale.  

 

 

Figure 14: Radiographie panoramique du patient 2 atteint de MIM (1). 



 

38 
 

Le patient 3 (Figure 15) est une fille de 7 ans née prématurément à 32 semaines avec 

un poids de 1,98 kg à la naissance et sous incubateur.  

Sur la radiographie panoramique A et les films rétro-alvéolaires B,C,D et E, les quatre 

premières molaires permanentes présentent un contour coronaire normal. En 

revanche, une dilacération des racines mésiales ainsi que des racines distales 

résiduelles peuvent être observées (flèches).  

 

 
 

Figure 15 : Films radiographiques du patient 3 atteint de MIM (1).  

 

Le patient 4 (Figure 16) est une fille de 8 ans avec pour antécédents médicaux une 

IRM après la naissance pour une suspicion de kyste cérébral et un méconium inhalé.  

Sur la radiographie panoramique, les incisives centrales maxillaires définitives ont une 

encoche sur le tiers cervical de la couronne mais ont une formation radiculaire 

normale. 

 

 

 
 

Figure 16 : Radiographie panoramique du patient 4 atteint de MIM (1). 
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Le patient 5 (Figure 17) est une fille de 8 ans avec pour antécédent médical une 

encéphaloméningite bactérienne 2 mois après la naissance.  

Une perte d'espace entre les premières prémolaires maxillaires et les premières 

molaires définitives s'est produite en raison de la perte précoce des deuxièmes 

molaires temporaires maxillaires (Figure 17C).  

 
Figure 17 : Radiographie panoramique et les vues endo-buccales du patient 5 atteint de MIM 

(1). 

 
Le patient 6 (Figure 18) est un garçon de 9 ans hospitalisé un jour après la naissance 

(épilepsie) avec une consommation de lait en poudre pauvre en phosphate et un retard 

de développement de 1 an.  

Sur la radiographie panoramique A, les quatre premières molaires permanentes sont 

atteintes de MIM. Le patient ressentait des douleurs intermittentes la nuit. Bien que les 

premières molaires permanentes mandibulaires n'aient présenté aucun symptôme 

clinique, une lésion radioclaire peut être observée au niveau de la zone de furcation 

de ces dents.  

La photographie endo-buccale B montre la formation d’une fistule sur la gencive 

vestibulaire de la molaire permanente mandibulaire gauche (flèche). La dent a dû être 

extraite en raison d'une mobilité dentaire, d'une réaction positive à la percussion et 

d'une atteinte apicale.  

 
Figure 18 : Radiographie panoramique et vues endo-buccales du patient 6 atteint de MIM 

(1). 
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Le patient 7 (Figure 19) est un garçon de 5 ans avec comme antécédent médical un 

accouchement difficile engendrant une lésion cérébrale à la naissance.  

La radiographie panoramique A obtenue lors de la première visite montre les racines 

minces et divergentes des premières molaires permanentes maxillaires et des quatre 

secondes molaires temporaires. De plus, la constriction des chambres pulpaires est 

évidente. Les racines des premières molaires permanentes mandibulaires ne sont pas 

formées (flèches jaunes) et la racine distale de la deuxième molaire temporaire 

mandibulaire droite a subi une résorption en raison de l'inclinaison mésiale de la 

première molaire permanente mandibulaire droite.  

Sur la radiographie panoramique B obtenue 3 ans après, la deuxième molaire 

temporaire mandibulaire droite a subi une exfoliation précoce en raison de l'inclinaison 

mésiale de la première molaire permanente mandibulaire droite, qui a également 

obstrué le chemin d'éruption de la deuxième prémolaire mandibulaire droite (flèche 

jaune en bas à gauche). L'espace d'éruption de la deuxième prémolaire maxillaire 

droite est insuffisant en raison de l'exfoliation précoce de la deuxième molaire 

temporaire maxillaire droite (flèche jaune supérieure). L'inclinaison distale de la 

première molaire permanente mandibulaire gauche obstrue le chemin d'éruption de la 

deuxième molaire permanente mandibulaire gauche (Flèche en bas à droite).  

Les photographies endo-buccales C, D et E, prises 4 ans après la première visite 

révèlent une perte d'espace due à une exfoliation précoce de la deuxième molaire 

temporaire maxillaire droite et à une rotation mésiale de la première molaire 

permanente maxillaire droite (flèche jaune). Un défaut en forme de coin est évident sur 

la face labio-cervicale des incisives maxillaires (flèches jaunes). 
 
 

 
Figure 19 : Films radiographiques et photographies endo-buccales du patient 7 atteint de 

MIM (1). 
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Le patient 8 (Figure 20) (28) est une fille de 7 ans avec comme antécédent médical 

une chirurgie cardiaque une semaine après la naissance en raison d'une connexion 

veineuse pulmonaire anormale totale.  

La radiographie panoramique prise lors de la première visite (A) montre que toutes les 

premières molaires permanentes et les deuxièmes molaires lactéales sont atteintes 

de MIM.  

La radiographie panoramique prise lors du suivi 4 ans plus tard (B) montre l’apparition 

d’un volumineux kyste péri-apical de la première molaire mandibulaire droite, qui n’est 

pas visible sur la radiographie panoramique précédente. 

 

 
Figure 20 : Radiographies panoramiques à 4 ans de suivi du patient 8 atteint de MIM (28).  

 

 

Les examens radiographiques étaient pour la plupart des radiographies 

panoramiques ou rétro-alvéolaires. En plus de cela, certaines études ont fourni une 

évaluation CBCT (2,19,22,25,30,33,34) et certaines ont utilisé des investigations 

micro-CT (2,23,25,33,35). Les résultats du Micro-CT comprenaient de nombreux 

canaux radiculaires non connectés à la chambre pulpaire (18), des canaux radiculaires 

qui n'ont pas réussi à se différencier en canaux matures (25) et des canaux 

accessoires partant des couches inférieures et moyennes du plancher pulpaire (35).  
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3.2.2 Résumé des caractéristiques radiographiques  
 

En résumé, les caractéristiques radiographiques les plus remarquables étaient 

une obstruction pulpaire et une constriction cervicale des molaires, un défaut 

cunéiforme coronaire avec une constriction cervicale des incisives et des canines.  

 

Le tableau 2 reprend toutes les caractéristiques radiographiques pour chaque dent 

atteinte. La constriction cervicale est également une caractéristique typique de la 

dentinogenèse imparfaite, mais contrairement à la MIM, toutes les dents sont touchées 

(1). 

 

Tableau 2 : Résumé des caractéristiques radiographiques 

 

 Caractéristiques radiographiques 

Incisives • Défaut cunéiforme coronaire 

• Constriction cervicale  

• Racine divisée 

• Canal calcifié et/ou pulpolithes 

• Racine fine  

• Racine dilacérée 

Canines définitives/temporaires • Constriction cervicale  

• Défaut cunéiforme coronaire 

• Racine fine  

• Racine dilacérée 

Molaires temporaires • Obstruction pulpaire 

• Constriction cervicale  

• Racine courte ou non développée 

• Racine fine/épineuse 

Premières molaires définitives • Constriction cervicale  

• Obstruction pulpaire et/ou pulpolithes 

• Racine fine/épineuse  

• Racine courte ou non développée 
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3.3 Synthèse des diagnostics clinique et radiologique  
 

Le tableau 3 servira de synthèse des diagnostics clinique et radiologique.  

 

 

Tableau 3: Synthèse des diagnostics clinique et radiologique  

 
 Diagnostic clinique Diagnostic radiologique 
Incisives /Canines 

définitives 
à Contour et alignement 
normaux de la couronne  
à État de surface coronaire 
normal  
à Défaut cunéiforme possible 
sur la face vestibulaire. 

à Constriction cervicale 
àRacine fine et/ou 
dilacérée 
à Pulpolithes canalaires 

Molaires définitives à Contour et alignement 
normaux de la couronne  
à État de surface coronaire 
normal  
à Défaut cunéiforme possible 
sur la face vestibulaire. 

à Racine courte, fine et/ou 
non développée 
à Constriction cervicale 
à Obstruction pulpaire et 
pulpolithes canalaires 
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3.4 Diagnostic histologique 
 

  
         Les résultats histologiques d’une dent extraite atteinte de MIM ont été 

obtenus en la colorant avec de l’hématoxyline-éosine (Figure 21). La dent extraite avait 

une couronne normale mais une morphologie radiculaire atypique avec des plaques 

minéralisées ectopiques au niveau du plancher de la cavité pulpaire, constituées de 

dentine anormale et de tissu calcifié amorphe (2,35).  

Une dentine et une pulpe normales ont été observées dans la partie supérieure de la 

couronne (Figure 21B, C) mais sa partie médiane présentait une chambre pulpaire 

discontinue et une dentine amorphe, comme un ostéoïde (Figure 21D, E).  

Dans la zone de furcation, la communication du tissu pulpaire vers l’espace parodontal 

apparaît sous la forme d’une dens invaginatus (Flèche jaune). Au niveau de la racine, 

une dentine et un cément anormaux (Figure 21 « ad » et « c ») ont été observés. La 

figure 21 F montre une cellule incorporée dans la dentine anormale. Du tissu pulpaire 

et des cellules inflammatoires peuvent être observés dans la zone de la dentine 

radiculaire anormale (Figure 21 G).  

 

 

 
 

Figure 21 : Résultats histologiques (coloration à l'hématoxyline-éosine) d’une molaire 
permanente mandibulaire gauche atteinte de MIM (1). 
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Dans un article sur l’analyse microscopique des dents atteintes de MIM (35), quatre 

dents MIM avec une texture et un contour normaux de la couronne ainsi qu’un plancher 

pulpaire à l’aspect convexe ont été extraites chez une fillette de 9 ans (Figure 22) en 

raison d'une forte mobilité. La microstructure détaillée des dents a été déterminée par 

des examens avec tomodensitométrie (micro-CT), coloration à l'hématoxyline et à 

l'éosine (H&E), coloration immunohistochimique et microscopie électronique à 

balayage (MEB ou SEM).  

 

 
 

Figure 22 : Radiographie panoramique obtenue à l’âge de 6 ans (A), première molaire 
permanente maxillaire droite extraite (B), première molaire permanente mandibulaire droite 

extraite (C) (35). 

 

 

• Micro-CT :  
 

Les deux premières molaires permanentes droites extraites ont été fixées dans du 

formol tamponné neutre à 10 % pendant 1 jour, lavées avec une solution saline, puis 

numérisées par micro-CT.  

 

Par rapport aux dents normales (Figure 24), les couronnes des dents MIM avaient 

une texture et un contour normaux. Le micro-CT a révélé que la morphologie et la 

radio-opacité de l’émail et de la dentine au niveau coronaire étaient normales. Le 

plancher pulpaire comprenait trois couches : la couche supérieure du plancher 

pulpaire (UPF), la couche intermédiaire du plancher pulpaire (MPF) et la couche 

inférieure du plancher pulpaire (LPF). Bien que les radio-opacités de l’UPF et du LPF 
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soient similaires à celle de la dentine, le MPF présentait une radio-opacité et une 

porosité plus élevées que l’UPF et le LPF, mais une radio-opacité inférieure à celle de 

l’émail. Dans la molaire permanente maxillaire droite atteinte de MIM, les racines 

mésiobuccale et distobuccale étaient partiellement oblitérées (Figure 23 A) et la racine 

linguale de la molaire permanente mandibulaire droite était à peine développée. De 

plus, des canaux accessoires étaient visibles du LPF au MPF (Figure 23 B). 

La flèche jaune (Figure 23) indique la couche médiane du plancher pulpaire (MPF) 

avec son canal radiculaire partiellement oblitéré par une matrice calcifiée. 

 

 

 
 

Figure 23 : Reconstruction tridimensionnelle et aspect micro-CT. Première molaire 
permanente MIM maxillaire (A) et mandibulaire (B) droites. L, lingual ; B, buccal ; P, palatin 

(35).  

 

 
Figure 24 : Aspect tomodensitométrique d’une deuxième molaire permanente mandibulaire 

droite normale d’un homme de 45 ans. D, distal ; M, mésial (35). 
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• Images SEM (= MEB) :  
 

Après analyse micro-CT, la matière organique a été retirée des premières molaires 

permanentes extraites en les trempant dans de l'hypochlorite de sodium à 5% pendant 

1 heure. Après irrigation saline, la première molaire permanente mandibulaire droite a 

été coupée longitudinalement dans le sens distobuccal à mésiolingual à l'aide d'une 

fraise diamantée. De même, la première molaire permanente maxillaire droite a été 

sectionnée longitudinalement dans le sens mésio-buccal à distopalatin. La moitié 

sectionnée de chaque dent a ensuite été analysée. Chaque échantillon obtenu a été 

placé dans un four sec pendant 24 heures, puis recouvert d'or à 6 mA pendant 6 

minutes avant d'être examiné au MEB.  

 

Sur la coupe longitudinale des dents extraites, le MPF apparaît sous la forme d'une 

couche jaunâtre (Figure 25 A,D). Des structures cristallines colonnaires ont été 

observées à un grossissement plus élevé (Figure 25 B, C, E et F). Le nombre de 

tubulis dentinaires a été nettement réduit par rapport à la dentine normale (Figure 26). 

 

 
 

Figure 25 : Images de microscopie électronique à balayage de la première molaire 
permanente maxillaire (A) et mandibulaire (D) droites (35). 
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Figure 26 : Images au microscope électronique à balayage d'une coupe de racine palatine 
d’une première molaire permanente maxillaire droite normale d’un homme de 43 ans (35). 

 
• Coloration H&E : 

 

Après analyse SEM, les moitiés restantes sectionnées des premières molaires 

permanentes droites, maxillaire et mandibulaire, ont été décalcifiées en utilisant de 

l'acide éthylène diamine tétra-acétique à 10 % pendant 8 semaines, puis incorporées 

dans de la paraffine. Des coupes en série ont été découpées à une épaisseur de 3 

μm, montées sur des lames de verre, déparaffinées puis colorées avec H&E. Les 

coupes ont été examinées par microscopie optique et stéréoscopique.  

La coloration H&E a révélé que l'UPF était composé de deux parties : l'UPF près de la 

pulpe avait une structure de dentine normale, tandis que celle vers le MPF apparaissait 

amorphe (Figure 27 C, G). L'hématoxyline est largement utilisée comme contre-

colorant nucléaire et pour la coloration de substances intracellulaires et extracellulaires 

spécifiques. De nombreux tissus durs de type ostéodentine fortement colorés et des 

cellules hyperactives ont été observés dans le MPF, alors que le LPF contenait des 

cellules amorphes de type cémentocyte dans les lacunes (Figure 27 D, H). 

 
Figure 27 : Résultats histologiques (coloration H&E) de la molaire maxillaire (A) et 

mandibulaire (E) droites extraites. P, pulpe ; ND, dentine normale (35).  
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• Coloration immunohistochimique :  
 

Les coupes ont été déparaffinées dans du xylène , réhydratées, rincées à l'eau 

distillée, puis soumises à une coloration immunohistochimique, en utilisant des 

anticorps dirigés contre la sialoprotéine dentinaire (DSP), le collagène XII 

et l'ostéocalcine (OC). La récupération d'antigènes pour la coloration à la DSP et au 

collagène XII n'a nécessité aucun traitement supplémentaire, mais les coupes ont été 

traitées avec de la protéase K pendant 10 minutes à température ambiante pour 

permettre la coloration OC. Les coupes ont été immergées dans du peroxyde 

d'hydrogène à 3 % pendant 10 minutes pour inactiver l'activité peroxydase endogène, 

puis incubées avec l'un des anticorps primaires suivants pendant une nuit : anti-DSP 

humaine, collagène antihumain XII et OC antihumain. Les coupes ont ensuite été 

incubées pendant 20 minutes avec un polymère marqué à la peroxydase de raifort 

conjugué à un anticorps secondaire de lapin. La couleur a été développée en utilisant 

un substrat de 3,3'-diaminobenzidine, contre-colorée avec la solution d'hématoxyline 

de Gill, puis examinée à l'aide d'un microscope stéréoscopique. 

 

La DSP est utilisée pour identifier la minéralisation active moyenne de la dentine et 

était fortement exprimée dans le MPF, modérément exprimée dans la partie supérieure 

de l'UPF et la dentine normale, mais pas du tout exprimée dans le LPF (Figure 28 A à 

D).  

De même, l’OC est utilisée pour identifier les cellules de type ostéoblaste,  

le cément cellulaire et ses cellules associées et était fortement exprimée dans le LPF, 

modérément exprimée dans le MPF, mais à peine exprimée dans l'UPF et la dentine 

normale (Figure 28 E à H).  

Le collagène XII est exprimé principalement dans les tissus conjonctifs denses des 

tendons, des ligaments et des parois des vaisseaux sanguins. Il était fortement 

exprimé dans le ligament parodontal (PDL) (Figure 28 I à L) mais l’était faiblement 

dans certaines zones autour des vaisseaux sanguins, dans le MPF et le LPF. 
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Figure 28 : Coloration immunohistochimique de la sialoprotéine dentinaire (A, B), de 

l’ostéocalcine (E, F) et du collagène XII (I, J) dans les molaires permanentes maxillaire et 
mandibulaire droites (35). 

 
 

En résumé, le Micro-CT et la coloration H&E ont révélé que le plancher pulpaire 

comprenait trois couches : supérieure, moyenne et inférieure. Des tissus durs 

amorphes et des cellules hyperactives ont été observés dans la couche médiane du 

plancher pulpaire. Et les cellules se sont colorées positivement pour 

la sialoprotéine dentinaire et l'ostéocalcine, mais pas pour le collagène XII.  

 

Witt et Al (2) ont mis en évidence les tissus hyperminéralisés dans un plancher pulpaire 

épaissi et ont observé les tissus par SEM et microscopie électronique à transmission. 

Le SEM dans la présente étude a révélé des cristaux uniques qui se formeraient par 

précipitation dans une solution sursaturée, plutôt que par un dépôt contrôlé par les 

cellules.  

En utilisant la microscopie électronique à transmission, Witt et al. (2) ont conclu que 

les tissus minéralisés dans le diaphragme cervical minéralisé (CMD) étaient constitués 

d' hydroxyapatite avec une densité comprise entre celle de l'émail et de la dentine et 

qu'il a les mêmes constituants.  

Ces auteurs ont affirmé que le MPF comprenait le CMD. De plus, le MPF provient 

principalement de la pulpe apicale et partiellement du follicule dentaire. Le MPF et le 

LPF semblent communiquer via les vaisseaux sanguins, comme en témoigne la 

présente étude immunohistochimique. Les cellules internes du MPF exprimaient DSP 
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et OC, et les vaisseaux sanguins du MPF et du LPF étaient colorés par le collagène 

XII.  

Ensemble, ces résultats suggèrent que la DSP facilite l'initiation de la formation 

d'hydroxyapatite le long ou à l'intérieur de la fibrille de collagène, conduisant à la 

conversion de la prédentine en dentine au niveau du front de minéralisation.  

L'expression de DSP indique fortement la minéralisation active moyenne de la dentine. 

Les ostéoblastes et les ostéocytes ont été immunocolorés par OC mais pas par la 

DSP ; en conséquence, la synthèse d'OC peut être considérée comme l'expression 

d'une cellule avec un phénotype de type ostéoblaste. Le cément cellulaire et ses 

cellules associées expriment OC mais pas DSP.  

Le collagène XII est exprimé principalement dans les tissus conjonctifs denses. 

L'expression du collagène XII a été comparée à celle du collagène de type I , qui est 

le collagène le plus abondant dans les tissus parodontaux.  

La présence de deux origines a été suspectée sur la base de la proximité de la pulpe 

apicale et du follicule dentaire. Il est connu que la DSP et l'OC sont exprimées dans 

les sites de minéralisation active des dents, alors que le collagène XII est distribué 

autour du PDL. Dans cette étude, la DSP s'est avérée fortement exprimée dans la 

couche odontoblastique et l'OC dans le cément cellulaire (Figure 29). Ainsi, les tissus 

cellulaires internes du MPF semblent comprendre principalement des cellules de type 

odontoblaste qui proviennent de la pulpe apicale. Les tissus durs adjacents sont 

considérés comme de la dentine dysplasique ou amorphe appelée 

ostéodentine. L'UPF comprend la dentine dysplasique et amorphe, et le LPF est 

considéré comme du cément cellulaire, comme rapporté par Witt et al. 

 

 
 

Figure 29 : Coloration ostéocalcine (OC) sur une première prémolaire mandibulaire droite 
d’une femme de 43 ans (35). 
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Ainsi, les résultats de l’étude de Witt et al (2) impliquent que les molaires affectées par 

la MIM résultent probablement d'une différenciation inappropriée de la pulpe apicale 

et du follicule dentaire . 

 

La pulpe apicale est composée de tissus cellulaires lâches situés sous une dent en 

développement, y compris les cellules souches mésenchymateuses de la papille 

apicale (SCAP) (36). Les SCAP sont connues pour être associées au développement 

des racines car elles se différencient en odontoblastes (37). La pulpe apicale est 

séparée de la papille dentaire par une zone apicale riche en cellules et a une 

localisation et une forme similaires à celles du MPF. De plus, les SCAP sont activées 

par une stimulation externe et se différencient rapidement en dentine de 

remplacement ou tertiaire, formant des cellules de type odontoblaste ; c'est la cause 

hypothétique de la minéralisation excessive du MPF.  

 

 

En conclusion, les investigations histopathologiques utilisaient généralement la 

microscopie optique (2,7,8,18,23,26,38) mais la microscopie électronique à balayage 

(MEB) et à transmission (TEM) ont également été utilisées (2,26). Ces méthodes ont 

trouvé un aspect irrégulier et globulaire de la dentine (2,18) : dentine amorphe 

(2,23,35), dentine avec des canaux accessoires entre la dentine coronaire externe et 

la furcation interne (23) et dentine avec des pulpolithes inhabituels remplissant la 

majorité de la chambre pulpaire (26,38). Des caractéristiques pulpaires dysplasiques 

(8) et une morphologie anormale de la JEC ont également été rapportés (7).  

La source de la douleur odontogène chez les enfants atteints de MIM peut provenir de 

microfissures ou de microporosités (39,40). Cela expliquerait la pénétration des micro-

organismes de l'environnement buccal par la communication pulpo-parodontale, 

provoquant une pulpite et potentiellement une nécrose (11).  
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3.5 Diagnostics différentiels  
 

L'aspect clinique et radiographique de la MIM présentent certaines similitudes 

morphologiques avec d'autres anomalies dentaires bien connues constituant des 

diagnostics différentiels (Tableau 4).  

Bien que l’on pense que la dentinogenèse est relativement résistante aux maladies 

systémiques ou aux agressions environnementales, diverses malformations 

radiculaires peuvent survenir en raison de facteurs génétiques et environnementaux 

(11). 

La MIM a été signalée au cours des années relativement récentes, longtemps 

confondue avec l’hypominéralisation molaire-incisive (MIH), une anomalie dentaire du 

développement.  

3.5.1 MIH  
 

La MIH touche une à toutes les premières molaires permanentes qui ont un émail 

hypominéralisé et une gravité variable (41). Cette affection est fréquemment associée 

aux incisives. Les dents affectées sont fragiles et sensibles à la dégradation de l’émail 

et aux caries dentaires. De nombreuses recherches ont été menées sur la MIH et la 

prévalence varie entre 3 et 44% selon les pays et les études (42–45).  

 

Il existe des différences entre les deux anomalies. Même si ces deux pathologies 

surviennent généralement sur les incisives centrales et les premières molaires 

permanentes, la MIH se manifeste sur la partie coronaire des dents et l’implication des 

racines n’a pas encore été signalée. La MIH peut généralement être diagnostiquée par 

inspection visuelle des opacités de l’émail.  

En revanche, la MIM ne peut être diagnostiquée que par un examen radiographique, 

quelle que soit l’éruption, car elle se manifeste par des malformations de la racine et 

de la chambre pulpaire. Le tissu affecté diffère donc entre ces deux anomalies. 

Cependant, les incisives et canines permanentes affectées par la MIM présentent des 

défauts cervicaux importants observables à l'examen visuel. 

En plus d’affecter les mêmes groupes de dents, il existe des similitudes dans les 

causes. Les complications systémiques ou les facteurs environnementaux pendant 

l’accouchement ou immédiatement après la naissance sont une cause présumée de 
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la MIH (9,41). L’étiologie de la MIH n’a pas encore été établie sans équivoque non plus 

(46). Bien que l’étiologie de la MIM reste incertaine, l’administration de divers 

médicaments, des problèmes de santé congénitaux et des infections néonatales sont 

suggérés comme des causes de l’anomalie (1,8). 

 

 

   
Figure 30 : Molaires et Incisives atteintes de MIH (47).  

 

3.5.2 Rachitisme hypophosphatémique résistant à la 
vitamine D  

 

L'anomalie dentaire associée au rachitisme hypophosphatémique résistant à la 

vitamine D diffère d'une dent MIM car elle présente souvent une grande cavité pulpaire 

et un abcès spontané pouvant aller jusqu’à la cellulite faciale d’origine dentaire, sans 

signe clinique évident (48). 

Il peut y avoir des retards d’éruption, retard/absence de fermeture apicale radiculaire, 

maladies parodontales chez le sujet jeune. 

 

             
Figure 31 : Photographie endo-buccale objectivant un abcès spontané chez un patient âgé 

de 4 ans qui a pour origine l'incisive centrale temporaire mandibulaire gauche et la 
radiographie associée (49).  
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3.5.3 Odontodysplasie régionale (ODR) 
 

L'odontodysplasie diffère d'une dent MIM car la dent affectée a un émail fin et 

une grande cavité pulpaire (50). 

L’ODR est une anomalie relativement rare dont les principales manifestations cliniques 

sont :  

• Localisation dans un quadrant particulier, dans l'une et/ou l'autre des deux 

dentures 

• Hypominéralisation et hypoplasie de l'émail et de la dentine 

• Dents atteintes dyschromiées, petites et déformées avec un état de surface 

coronaire anormal. Par exemple, contour irrégulier avec des puits et des 

rainures de surface et une coloration jaunâtre ou brunâtre (Figure 32).  

• Éruption retardée ou échouée due à un arrêt de la formation radiculaire 

• Présence dans certains cas d’une hypertrophie gingivale non inflammatoire.  

 

Le diagnostic peut être confirmé par la radiologie. Le signe radiologique 

pathognomonique est l’aspect de « dent fantôme » (Figure 33). 

Les chambres pulpaires et les canaux radiculaires sont larges. La morphologie 

dentaire est particulière, les couronnes apparaissent floues. Il y a une absence de 

contraste entre l’émail et la dentine avec une radiodensité similaire.  

 

 

 
 

Figure 32 : Photographies endo-buccales des dents 11,14,15 chez un garçon de 10 ans 
atteint d’ODR. Remarquer la couleur jaunâtre et l’état de surface rugueux (51). 
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Figure 33 : Radiographie panoramique où l’on peut remarquer une absence des germes de 

48 38 34 36 et la présence de « dents fantômes » (52). 
 

3.5.4 Hypoparathyroïdie et pseudoparathyroïdie 
 

Les cas d'hypoparathyroïdie et de pseudohypoparathyroïdie ont une forme de 

racine courte similaire, mais les deux sont associés à une grande cavité pulpaire et 

à une hypoplasie de l'émail (53). 

 

 
Figure 34 : Aspect radiographique des incisives centrales maxillaires permanentes (A) et de 
la première molaire permanente mandibulaire gauche (B) montrant un défaut de formation 

radiculaire (54). 
 

 
Figure 35 : Aspect clinique de l’arcade mandibulaire avec hypoplasie de l’émail chez un 

patient atteint d’hypoparathyroidisme (54). 



 

57 
 

3.5.5 Dysplasie immuno-osseuse de Schimke (SIOD) 
 

72 % des patients atteints de SIOD présentent une hypoplasie de la racine 

molaire très similaire à celle observée avec la MIM dans la dentition temporaire et 

permanente (55). Cependant, la SIOD s'accompagne d' une dysplasie 

spondyloépiphysaire, d'un dysfonctionnement rénal, d'un déficit immunitaire des 

lymphocytes T et d'une dysmorphie faciale, dont aucun n'était présent chez les patients 

atteints de MIM (56).  

 

 

 
 

Figure 36 : Radiographies panoramiques de 5 patients atteints de SIOD (55). 

 

3.5.6 Dysplasie dentinaire (DD) de type I 
 

La forme clinique et radiographique ressemblent le plus à la DD de type I, mais 

contrairement à la MIM, la DD de type I est héréditaire, rare et affecte la totalité des 

deux dentitions (57,58). 
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Elle se caractérise par des racines particulièrement courtes, voire même presque 

inexistantes et coniques ainsi qu’une absence d’espace pulpaire à la radiographie 

(Figure 37). Les dents sont mobiles et s’exfolient facilement mais présentent un aspect 

clinique normal (59). 

 

 
Figure 37 : Radiographies rétro-alvéolaires de patients atteints de dysplasie dentinaire de 

type I (60). 
 

 

Dans le tableau 4, les anomalies dentinaires pouvant être confondues avec la MIM 

sont résumées, avec pour chacune les différences et similitudes avec cette dernière. 

 

Tableau 4 : Les similitudes et les différences entre les anomalies dentinaires qui 

constituent un diagnostic différentiel de la MIM (11). 

 

Diagnostic différentiel  Similitudes avec MIM  Différences avec MIM 

DD type I  à Couronne 

cliniquement normale  

à Formation radiculaire 

nulle ou altérée, fine et 

courte 

à Oblitération de la 

chambre pulpaire  

à Les deux dentures 

sont affectées 

à Héritage autosomique 

récessif  

à Exprimée dans l’intégralité 

des deux dentures 

DD de type II à Déformation en 

chardon des chambres 

pulpaires et des canaux 

radiculaires  

à Couronne clinique 

opalescente ou translucide  

à Héritage autosomique 

dominant  
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à Calcifications  

 

à Denture permanente non 

affectée  

à Longueur normale des 

racines 

Dentinogenèse 

imparfaite (DI) de type I 

et II 

à Constriction cervicale 

avec racines courtes ou 

effilées  

à Sténose ou oblitération 

de la chambre pulpaire 

(32)  

à Couronne clinique 

opalescente ou translucide  

à Héritage autosomique 

dominant  

à DI de type I : Diagnostic 

concomitant d’ostéogenèse 

imparfaite 

Dentinogenèse 

imparfaite de type III 

Les dents lactéales 

subissent des expositions 

pulpaires spontanées 

(32) 

à Usure coronaire rapide  

à Dents définitives avec des 

grandes chambres pulpaires  

à Dentine de couleur ambre  

à Aspect radiographique en 

« coquille » dû à une 

hypotrophie de la dentine  

à Héritage autosomique 

dominant   

Dysplasie immuno-

osseuse de Schimke  

à Constriction cervicale 

avec racines courtes ou 

effilées  

à Oblitération ou 

sténose des chambres 

pulpaires  

à Peut affecter la 

denture lactéale et/ou 

permanente (55)  

à Conditions systémiques 

de dysplasie 

spondyloépiphysaire, de 

dysfonctionnement rénal, 

d’immunodéficience à 

lymphocytes T et de 

dysmorphie faciale  

à Héritage autosomique 

récessif  

Rachitisme 

hypophosphatémique 

à Couronne 

cliniquement normale 

à Racines courtes et 

émoussées (61) 

à Chambres pulpaires 

élargies avec extension de la 

pulpe jusqu’à la jonction 

dentino-émail et dentine 

hypominéralisée 
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à Héritage dominant lié à l’X 

Odontodysplasie 

régionale  

à Peut affecter la 

denture lactéale et/ou 

permanente  

à Épaisseur réduite de la 

dentine et dentine 

globulaire irrégulière  

à Généralement localisée 

dans un quadrant  

à Les couronnes dentaires 

sont considérablement 

affectées  

Hypoparathyroïdie et 

pseudohypoparathyroïdie  

à Émoussement des 

apex des racines 

à Calcifications pulpaires 

(62) 

à Problèmes systémiques 

de résistance des organes 

cibles à l’hormone 

parathyroïdienne  

à Affecte généralement les 

prémolaires.  
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4 Prise en charge de la MIM  
 

Bien que la MIM ait été diagnostiquée comme découverte radiographique fortuite 

chez la majorité des personnes concernées, la possibilité de futurs symptômes et 

complications ne peut être exclue.  

Il y a nécessité d'une meilleure sensibilisation des cliniciens et d'un diagnostic rapide 

pour éviter les complications, les douleurs inutiles et les infections atypiques et 

irrégulières. En réduisant les investigations diagnostiques, d’autant plus chez les 

enfants atteints de comorbidités multiples, cela permettrait une prise en charge rapide 

avec une surveillance accrue des personnes diagnostiquées avec une MIM.  

 

Les traitements conventionnels de la MIM comprennent l’usage d’antibiotiques oraux 

et d’antalgiques lorsqu’il y a apparition de douleurs et/ou symptômes, suivi d'une 

consultation orthodontique et de l'extraction de toutes les premières molaires 

permanentes atteintes. L’extraction de ces dernières est le traitement de choix dû à un 

mauvais pronostic (8,10,17,22,28,34), d’autant plus lorsque les troisièmes molaires se 

développent. Néanmoins un rapport de cas récent a présenté un traitement 

endodontique réussi avec une procédure endodontique conventionnelle pouvant 

amener de nouvelles perspectives de traitement (Figure 38) (30). 

 

Lors de la première visite, une radiographie péri-apicale a été réalisée et met en 

évidence un abcès péri-apical (Flèche blanche) au niveau de la première molaire 

mandibulaire droite (Figure 38A). Le traitement endodontique est entrepris avec 

l’instrumentation des canaux (Figure 38B).  

Un an après le traitement endodontique, la radiographie montre que la lésion péri-

apicale a disparu sans aucun symptôme (Figure 38C). La radiographie post-traitement 

à deux ans objective un bon pronostic pour la molaire atteinte (Figure 38D) (31).  

 
Figure 38: Traitement endodontique et suivi à court terme d’une première molaire 

permanente inférieure droite (31).  
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En cas de dents atteintes de MIM et asymptomatiques, la conservation sur 

arcade avec une surveillance active et une évaluation des symptômes lors du suivi a 

été recommandée dans certaines études (18) mais les patients ont montré des 

symptômes vers l’âge de 10-11 ans.  

Lorsque les symptômes comme la douleur, la lésion périapicale, l’abcès et la 

résorption radiculaire sont présents, il est recommandé d'effectuer une endodontie 

conservatrice en première intention afin de respecter le gradient thérapeutique. Aussi, 

l’évaluation du pronostic des incisives affectées par la MIM doit être entreprise puisque 

la zone de l'encoche des incisives est vulnérable aux fractures et aux traumatismes.  

Afin d’évaluer le pronostic du traitement endodontique, il faut prendre en compte la 

présence de lésion périapicale, ainsi que le degré d'atteinte de la furcation, la perte 

osseuse, le nombre et la longueur des racines ainsi que la résorption radiculaire.  

La réussite du traitement endodontique et le pronostic des molaires atteintes de MIM 

dépendent largement de la faisabilité de la négociation de chaque canal radiculaire. 

Cependant, les canaux radiculaires de la dent affectée sont souvent presque 

complètement oblitérés par des pulpolithes (2,8,25). Cela rend alors difficile la 

recherche des entrées canalaires et l’instrumentation des canaux. Dans ce cas, le 

CBCT est recommandé.  

 

4.1 Présentation d’un traitement endodontique sur une dent 
atteinte de la MIM 

 

Un patient de 13 ans atteint de MIM a été présenté dans un rapport de cas sur le 

traitement endodontique non-chirurgical des dents atteintes de MIM (30). Le garçon 

s’est rendu au département de dentisterie conservatrice de l’hôpital dentaire de 

l’université Yonsei, à Séoul, en Corée du Sud, avec la plainte principale d’une fistule 

gingivale mandibulaire gauche en regard de la première molaire mandibulaire gauche 

(Figure 39A).  

Cette dent présentait une radioclarté péri-apicale et une réponse négative aux tests 

pulpaires, au froid et électrique, ainsi qu’une réponse positive à la percussion. Il n’y 

avait pas de poche parodontale associée et la dent n’était pas mobile. Une 

radiographie panoramique a montré que les premières molaires permanentes 

mandibulaires avaient des racines fines, étroites et courtes et des chambres pulpaires 

rétrécies (Figure 39 A et B). Un CBCT a été réalisé et a clairement révélé que les 
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multiples racines des premières molaires mandibulaires étaient malformées et la 

présence d’une importante lésion apicale associée à cette dent.  

 
 

Figure 39 : (A) Radiographie péri-apicale de la première molaire mandibulaire gauche avec 
trajet de la Gutta Percha. (B) Radiographie panoramique montrant des anomalies 

symétriques des premières molaires mandibulaires. (C) Vue axiale reformatée du CBCT en 
mode I de la première molaire mandibulaire gauche montrant plusieurs canaux. (D) Vue 

panoramique reformatée du CBCT en mode I de la première molaire mandibulaire gauche 
montrant des racines multiples malformées. (30).  

 
 

Après examens clinique et radiographique, la dent a été diagnostiquée comme 

MIM avec nécrose pulpaire et abcès apical chronique. Le patient a été soumis à un 

traitement canalaire conventionnel non chirurgical. Il a été difficile de trouver les 

entrées canalaires à cause de la calcification.  

Lors de la première visite pour le traitement endodontique sous microscope opératoire 

de grossissement 10, seuls les canaux mésiolingual et distal ont été négociés. Lors de 

la visite suivante, qui a eu lieu une semaine plus tard, le canal mésiolingual, 

distolingual et distal ont été négociés et obturés.  

Au cours de la recherche canalaire, la dentine cervicale distolinguale a été perforée et 

réparée au Mineral Trioxide Aggregate (MTA) améliorant le pronostic (Figure 40A). En 

effet, les ciments contenant du MTA présentent de nombreux avantages. Ils sont 

hautement biocompatibles et stimulent la minéralisation des tissus en contact (63). Ils 

n’endommagent pas les tissus environnants, stimulent le dépôt de tissus durs et 

favorisent l'étanchéité biologique.  

Après une semaine, la dent était asymptomatique et la fistule avait cicatrisée. 
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Figure 40 : (A) Photographie clinique obtenue après la négociation des 5 canaux et la 

réparation de la perforation avec MTA sur le site DL. (B) Radiographie péri-apicale de la 
première molaire mandibulaire gauche avec cônes en place. (C et D) Radiographie obtenue 

après traitement canalaire et restauration coronaire en résine (30).  
 

Une visite de contrôle à 6 mois a été effectuée pour réévaluer la dent traitée par un 

examen clinique et radiographique. La fistule avait récidivé (Figure 41A), montrant un 

léger gonflement gingival et une profondeur de sondage de 12 mm en mésiolingual. 

Un CBCT en mode D a révélé un canal MB2 non instrumenté et quelques canaux 

furcaux supplémentaires suspectés (Figure 41B et C). Le canal MB2 et un autre canal 

central (C3) ont été négociés.  

Un saignement s’est produit après le retrait du tissu nécrotique et le localisateur d’apex 

a indiqué que le saignement était dû à une perforation. La perforation a été comblée 

et le canal C3 a été rempli avec MTA car il était assez large et court donc il était difficile 

de remplir le canal avec de la Gutta-percha.  

 
Figure 41 : (A) Radiographie péri-apicale de la première molaire mandibulaire gauche avec 

tracé de gutta percha 6 mois après le premier traitement de canal. (B et C) Vue axiale 
reformatée du CBCT en mode D de la première molaire mandibulaire gauche montrant que 

les canaux MB2 et C3 sont manqués. (D) Radiographie péri-apicale de la mesure de la 
longueur du canal avec une lime en place (30). 
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Une nouvelle visite de contrôle a été effectuée 6 mois plus tard. La dent est restée 

asymptomatique et a montré une cicatrisation normale des tissus péri-apicaux et une 

absence de poche parodontale (Figure 42B).  
  

 
 

Figure 42 : (A) Radiographie obtenue après retraitement du canal radiculaire et (B) 
Radiographie périapicale de contrôle à 6 mois (30). 

 

Le CBCT et le microscope ont été récemment utilisés en endodontie pour 

l’évaluation de l’anatomie du canal radiculaire. Les avantages importants du CBCT 

sont le diagnostic de racines ou de canaux supplémentaires et la visibilité accrue de 

plusieurs sections des racines et de leurs canaux (64,65).  

Cet examen radiographique permet de surmonter les limites de la radiographie 

conventionnelle en fournissant une évaluation tridimensionnelle de l’anatomie 

complexe du canal pendant le traitement endodontique. Les racines malformées de la 

dent MIM rendent généralement difficile l’application d’un traitement canalaire non 

chirurgical, mais dans ce cas, cela a été possible à l’aide de la vue axiale reformatée 

du CBCT (Figure 40).  

 

Malheureusement dans le cas présent, le CBCT a dû être utilisé deux fois et dans 

des modes différents pour pouvoir mettre en évidence le MB2, mais cela a été jugé 

nécessaire pour rechercher la cause de l’échec du premier traitement endodontique.  

La tomographie à faisceau conique (CBCT) est devenue un outil important pour le 

diagnostic et la planification de traitements dans un nombre croissant de domaines de 

la dentisterie.  

La réalisation du traitement canalaire permet de maintenir et préserver la première 

molaire permanente, même pour une temporisation à court terme avec un pronostic 

discutable, surtout s'il n'y a pas de développement de la troisième molaire. Cependant, 

la malformation se traduit fréquemment par une racine extrêmement courte ou une 
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forme de racine inhabituellement compliquée, qui est très difficile à traiter par un 

traitement canalaire conventionnel (30,31,35). Même avec une réduction de 

l'inflammation ou un contrôle réussi de l'infection, la survie à long terme ne peut être 

garantie en raison de formes complexes sujettes à une infection récurrente (35). De 

plus, la lésion peut progresser en kyste périapical (28).  

 

4.2 Présentation de deux cas ayant eu recours au traitement 
orthodontique sur dents atteintes de la MIM 

 

 

Dans le cas suivant (Figure 43) (10), le patient était un garçon de 15 ans dont la 

première molaire mandibulaire droite atteinte de MIM a été extraite et l'espace a été 

maintenu avec un appareil orthodontique. La première molaire mandibulaire gauche 

avait un mauvais pronostic et le développement des troisièmes molaires a été observé 

dans les quatre quadrants. Par conséquent, un traitement orthodontique a été prévu 

avec l'extraction des premières molaires restantes (Figure 43). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 

 
Figure 43 : Radiographies panoramiques d’un même patient (a) à l'âge de 11 ans 8 mois. (b) 

à l'âge de 15 ans 10 mois. (c) à l'âge de 16 ans 5 mois. (d) à l'âge de 17 ans 5 mois. (e) à 
l'âge de 17 ans 10 mois. (f) à l'âge de 19 ans 1 mois (10).  

 

 



 

67 
 

Lorsque le patient de la figure 44 (29) avait 10 ans, une infection dentoalvéolaire 

sévère de la première molaire mandibulaire gauche et une fistule gingivale associée 

ont été découvertes (Figure 44 A et B). Une analyse orthodontique a été effectuée pour 

la planification du traitement. Il y avait déjà une perte d'espace empêchant l’éruption 

des deuxième prémolaires mandibulaires. Il a été décidé d'extraire toutes les 

premières molaires permanentes atteintes de MIM avec du tissu de granulation (Figure 

45) et d'effectuer un traitement orthodontique après l'éruption des deuxièmes molaires 

permanentes.  

 

Figure 44 : Panoramique dentaire d’un enfant de 10 ans atteint de MIM (A) et photographie 
endobuccale prise lors du sondage parodontal avec la fistule en regard de la première 

molaire mandibulaire gauche (B) (29). 

 

 

Figure 45 : Dents extraites affectées par la MIM du patient de la figure 44 (29).  
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L'extraction des premières molaires permanentes chez les enfants doit être 

réfléchie et entreprise au meilleur moment de la croissance dentaire en suivant des 

lignes directrices (67).  Elle est recommandée lorsque le pronostic des dents affectées 

est pauvre. Notamment lorsque la racine est courte ou partiellement absente, lorsque 

la perte osseuse progresse jusqu'au 1/3 apical de la racine ou quand le canal 

radiculaire associé à l'abcès est introuvable. Le moment recommandé pour l'extraction 

des molaires affectées par la MIM est entre 8 et 10 ans, selon le guide pour l'extraction 

de la première molaire permanente (67). En effet, l’extraction est préconisée après 

l'éruption des incisives latérales mais avant l'éruption de la deuxième molaire 

permanente et/ou de la deuxième prémolaire (68,69). Avant 8 ans, il n’y a souvent 

aucune preuve radiographique du développement de la troisième molaire. Il est 

important d'effectuer l'extraction en temps opportun. 

En résumé, les circonstances particulières à prendre en considération comprennent 

l'éruption de la deuxième prémolaire, de la deuxième molaire permanente et la 

formation du follicule de la 3e molaire permanente.  

Si le clinicien choisit d'extraire la molaire affectée par la MIM avant l'éruption de la 

deuxième molaire permanente, il est possible de remplacer la molaire affectée par 

cette dernière.  Un mouvement mésial favorable des deuxièmes molaires permanentes 

mandibulaires semble être plus prévisible si les radiographies montrent qu’elles sont 

encore dans l'os au moment de l'extraction de la première molaire permanente. 

Cependant, si la première molaire permanente est extraite trop tôt, la formation du 

follicule de la troisième molaire permanente ne peut pas se produire. De plus, si la 

première molaire permanente est extraite au cours des derniers stades de l'éruption 

de la deuxième molaire, il y a plus de risque qu’elle bascule mésialement et fasse un 

léger mouvement de rotation, produisant un espacement et de mauvais contacts 

occlusaux (68–70). Il se peut que la deuxième prémolaire en éruption migre 

distalement, nécessitant ainsi des prothèses supplémentaires et traitements 

orthodontiques plus tard.  

Il existe des preuves rétrospectives sur le fait que l'extraction de la première molaire 

permanente peut accélérer le développement et l'éruption de la troisième molaire dans 

l’os maxillaire et la mandibule (71,72).   
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En résumé, les premières molaires permanentes atteintes chez les patients MIM 

peuvent causer divers problèmes cliniques, tels que la parodontite, des douleurs et 

des abcès spontanés, un traitement endodontique compliqué, une perte d'espace due 

à une exfoliation précoce, une impaction d’une ou des premières molaires 

permanentes et un trouble de l'éruption des dents adjacentes (28,31).  

Des recommandations ont été suggérées pour le diagnostic et la planification du 

traitement des patients MIM. L’extraction planifiée et opportune des FPM a été 

proposée dans les cas de malformation grave avec un mauvais pronostic au long 

terme (18,29).  

La perte précoce des dents permanentes atteintes de MIM a été constatée chez 19,2% 

(38/198) et s’est produite pour diverses raisons, notamment une perte osseuse sévère 

ou une mobilité dentaire due à une racine très courte. Parmi les 34 dents permanentes 

présentant des lésions péri-apicales ou endo-parodontales, 18 dents ont été perdues 

précocement, 10 dents ont été conservées après traitement canalaire et 6 dents ont 

été conservées sans aucun traitement. Les traitements effectués après l’extraction des 

dents affectées comprenaient un traitement orthodontique et la réalisation de 

prothèses amovibles puis à l’âge adulte, la possibilité d’avoir recours à l’implantologie 

(11).  

 

Sur 17 patients avec des incisives permanentes affectées, 2 ont perdu leurs incisives 

et 4 ont eu des incisives conservées après des procédures endodontiques ou 

restauratrices. Les 11 patients restants avaient conservé les incisives avec des 

contrôles périodiques. Pour ceux dont les incisives ont été extraites, des mainteneurs 

d’espace ont été appliqués avec des planifications de chirurgie implantaire après 

l’achèvement de la croissance osseuse alvéolaire.  

Lorsque la FPM affectée doit être extraite, l'espace doit être maintenu pour le 

traitement prothétique ou implantaire ultérieur. L'espace peut être maintenu avec un 

appareil de type fixe, tel qu'un arc lingual/palatin et une boucle ; cependant, l’égression 

d'une dent antagoniste doit être soigneusement évitée. Sinon, un appareil amovible 

avec une dent en résine assurera le maintien de l'espace et le soutien occlusal. 

L’espace peut également être fermé avec mise en place de la troisième molaire sur 

arcade avec mésialisation de la deuxième et troisième molaire. Des suivis périodiques 

à l'aide de radiographies panoramiques sont généralement suffisants dans la plupart 
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des cas pour identifier et évaluer le développement du follicule dentaire de la troisième 

molaire.  

L'espace d'extraction peut également être utilisé pour aligner les dents antérieures en 

cas d'encombrement dentaire. 

En conclusion, avant toute complication de la dent affectée par la MIM, les 

cliniciens doivent évaluer l'état de la dent et prédire le pronostic d'un traitement 

endodontique conservateur. Un diagnostic précoce et un traitement au bon moment 

avec la méthode adéquate conduira à un pronostic favorable et réduira le besoin 

d'effectuer des travaux d'orthodontie et de prothèse supplémentaires (31).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 46 : Recommandations et protocole de traitement des dents affectées par la MIM 

(31). 

Protocole de traitement des dents affectées par la MIM  

Symptômes (Douleurs, lésion péri-apicale, résorption radiculaire etc…) de la dent affectée par 
la MIM ? 

Traitement conservateur endodontique  Surveillance 

Oui Non 

Suivi et évaluation du pronostic 

Bon Mauvais 

Surveillance 

Incisive centrale Première molaire permanente 

Extraction ou Décoronation Extraction 
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5 Conclusion 
 

Actuellement, la malformation incisive et molaire radiculaire reste une pathologie 

dentaire méconnue, la plupart des chirurgiens-dentistes ignorent son existence, sa 

complexité et sa prise en charge en la confondant avec d’autres pathologies comme 

la MIH.  

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

avons pu essayer de déterminer les caractéristiques cliniques, radiologiques et 

histologiques. Ainsi, la prise en charge reste parfaitement réalisable en cabinet de ville 

mais exige une équipe pluridisciplinaire œuvrant collectivement et de manière 

complémentaire au profit du patient.  

Un diagnostic précoce permettra un pronostic favorable au long terme et une prise en 

charge adéquate de la pathologie permettant une gestion optimale de la maladie en 

prévenant et diminuant les symptômes.  

Le chirurgien-dentiste sera confronté aux difficultés principales suivantes : la 

détermination du plan de traitement idéal et sa mise en place avec des traitements 

endodontiques conventionnels non aisés pour un succès du traitement au long terme. 

Le jeune âge de l’enfant au moment de l’apparition de la pathologie ainsi que la 

fréquence des soins dentaires peuvent créer un contexte anxiogène lors des soins 

dentaires. En effet, le problème majeur pour les patients est la longévité́ du traitement, 

qui nécessite de nombreux soins et de nombreux rendez-vous qui s’étalent dans le 

temps. Les baisses de motivation peuvent arriver, à chaque période de la vie : enfance, 

adolescence, jeune adulte puis adulte. Il est donc important de planifier des rendez-

vous à intervalles réguliers permettant le suivi systématique pour ne pas perdre de vue 

le patient.  

C’est par la connaissance de la maladie, des symptômes et des caractéristiques de la 

MIM que le chirurgien-dentiste pourra dépister, intercepter et prendre en charge ces 

patients. 
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Résumé de la thèse : 

 
 

Récemment, une nouvelle anomalie dentaire a été découverte. Il s’agit de la  
malformation incisive-molaire (MIM), à ne pas confondre avec l’hypominéralisation 
molaire-incisive (MIH). En effet, ces deux anomalies touchent les mêmes dents mais 
n’ont pas la même atteinte. La MIM impacte les racines et n’est pas visible à l’examen 
clinique, nécessitant un examen radiographique. Tandis que la MIH se manifeste sur 
la partie coronaire de la dent et est diagnosticable à l’examen clinique visuel.  
Cette pathologie qu’est la MIM peut être découverte soit fortuitement soit par la 
présence de douleurs oro-faciales.  
 

Des études ont été menées depuis 2014 mais la MIM reste méconnue de beaucoup  
de chirurgiens-dentistes et ses étiologies ne sont pas encore clairement élucidées. Une 
mise en lumière de cette pathologie permettra de la diagnostiquer précocement et de 
mettre en place une prise en charge adaptée.  
Ainsi, cette thèse permet d’améliorer les connaissances actuelles concernant la MIM.  
 

Cette thèse, après avoir détaillé les caractéristiques, hypothèses 
étiologiques, diagnostics, permettra d’identifier une MIM et de présenter les solutions 
thérapeutiques envisageables à travers des cas cliniques issus de publications. 
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