
 1 

UNIVERSITÉ DE NANTES  

UNITÉ DE FORMATION ET DE RECHERCHE D’ODONTOLOGIE 

 

 

   Année 2015                                                                            Thèse n° 076 

 

 

THÈSE POUR LE DIPLÔME D’ÉTAT DE DOCTEUR EN 

CHIRURGIE DENTAIRE 

 

 

Présentée et soutenue publiquement par 

Hélène Anciaux Henry de Faveaux 

Née le 31 Juillet 1991 

 

 

Le 16/09/2015 devant le jury ci-dessous : 

 

Président : Madame le Professeur Brigitte ALLIOT-LICHT  

Assesseur : Madame le Docteur Sylvie DAJEAN-TRUTAUD 

Assesseur : Madame le Docteur Françoise SCHEFFER  

 

Directrice de thèse : Madame le Docteur Serena LOPEZ-CAZAUX  

DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT DES 

ÉVAGINATIONS DENTAIRES 



 2   



 3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Par délibération, en date du 6 décembre 1972, le Conseil de 

la Faculté de Chirurgie Dentaire a arrêté que les opinions 

émises dans les dissertations qui lui seront présentées 

doivent être considérées comme propres à leurs auteurs et 

qu’il n’entend leur donner aucune approbation, ni 

improbation. 

   



 4 

 

 

REMERCIEMENTS 

  

 

 

À Madame le Professeur Brigitte ALLIOT-LICHT 

Professeur des Universités 

Praticien hospitalier des Centres de soins, d'enseignement et de 

recherche dentaire 

Docteur de l’Université de Nantes 

Habilitée à diriger des recherches 

Chef du département de Sciences Biologiques  
 

Pour m'avoir fait l'honneur d'accepter la présidence de ce jury,   

Pour votre gentillesse, votre enseignement,   

Recevez ici toute ma reconnaissance et l'expression de mon plus 

profond respect.  
  



 5 

 

 

À Madame le Docteur Serena LOPEZ-CAZAUX 

Maître de conférence des Universités 

Praticien hospitalier des Centres de soins, d'enseignement et de 

recherche dentaire 

Docteur de l’Université de Nantes 

Département de Pédodontie  

 

 

Vous m’avez proposé ce thème de travail, je vous remercie de tout 

cœur d’avoir bien voulu me guider tout au long de cette thèse. 

Merci pour votre gentillesse, votre confiance, votre grande 

disponibilité, et pour tout le temps que vous avez consacré pour 

me conseiller, m’éclairer et m’aider dans cette réalisation. 

Je voudrais vous remercier tout particulièrement pour votre 

générosité à transmettre votre profession et votre passion tout au 

long de vos enseignements, des consultations de MEOPA et 

d’anomalies dentaires.  

Je vous suis très reconnaissante pour m’avoir fait partager toutes 

vos expériences et vos compétences pendant ces années d’études. 

Veuillez recevoir mes remerciements les plus sincères et ma 

grande considération. 
 

  



 6 

 

À Madame le Docteur Sylvie DAJEAN-TRUTAUD 

Maître de Conférence des Universités 

Praticien hospitalier des Centres de soins, d'enseignement et de 

recherche dentaire  

Docteur de l’Université de Nantes 

Chef du département de Pédodontie  

 
 

Pour m'avoir fait l'honneur de participer à ce jury,   

Je vous remercie pour votre gentillesse à mon égard. 

Je tiens à exprimer toute mon admiration pour votre dynamisme, 

votre franchise et votre enthousiasme au sein du service de 

Pédodontie. 

Veuillez recevoir mes sincères remerciements et toute ma 

gratitude.  
  



 7 

 

À Madame le Docteur Françoise SCHEFFER 

Docteur en Chirurgie Dentaire  

 

Je vous remercie d’avoir accepté de participer au jury de ma 

thèse.   

Je garde un très bon souvenir de vos précieux conseils et de votre 

gentillesse en clinique.  

Veuillez accepter mes remerciements et ma sincère 

reconnaissance.  
 

 

  



 8 

  



 9 

 

 

 

 

1. Introduction.........................................................................................................................12 

2. Généralités...........................................................................................................................13 

   2.1 Définition.........................................................................................................................13 

   2.2 Description de l’anomalie................................................................................................16 

            2.2.1 Classifications......................................................................................................16 

            2.2.2 Données histologiques …………………………………………………………23 

       2.2.3 Anomalies dentaires associées.............................................................................24 

           2.2.3.1 L’association avec une fusion dentaire.................................................25 

            2.2.3.2 L’association avec une gémination dentaire.........................................28 

            2.2.3.3 L’association avec une invagination dentaire.......................................31 

           2.2.3.4 L’association avec une macrodontie.....................................................36 

            2.2.3.5 L’association avec une microdontie......................................................37 

2.3.3.6 L’association avec une incisive maxillaire en « pelle » et des incisives    

  présentant des cingula bifides…………………………………………………38 

  2.2.3.7 L’association avec un tubercule de Carabelli exagéré………………..38 

  2.2.3.8 L’association avec la lobodontie……………………………………...39 

  2.2.3.9 L’association avec une dent surnuméraire............................................40 

2.3.3.10 L’association avec un odontome complexe et deux dents incluses…42 

        2.2.4 Anomalies générales et génétiques associées…………………………………...43 

            2.2.4.1 L’association avec une fente labiale ou labio-palatine………………..43 

            2.2.4.2 Le syndrome de Rubinstein-Taybi……………………………………45 

            2.2.4.3 Le syndrome de Mohr………………………………………………...45 

             2.2.4.4 Le syndrome de Sturge-Weber………………………………………..46 

              2.2.4.5 L’incontinentia pigmenti ……………………………………………..46 

             2.2.4.6 Le syndrome Oculo-facio-cardio-dentaire …………………………...47 

             2.2.4.7 Le syndrome Ellis-Van Creveld………………………………………48 

             2.2.4.8 Le syndrome d’Alagille………………………………………………49 

             2.2.4.9 Le syndrome Berardinelli-Seip……………………………………….50 

2.3 Etiologies……………………………………………………………………………….50 

      2.3.1 Origine de l’anomalie dans l’odontogénèse……………………………………50 

         2.3.2 Facteurs génétiques……………………………………………………………..53 

        2.3.3 Facteurs environnementaux…………………………………………………….54 

SOMMAIRE 



 10 

  2.4 Données épidémiologiques……………………………………………………………..54 

       2.4.1 Prévalence de l’anomalie………………………………………………………54 

       2.4.2 Répartition selon l’ethnie………………………………………………………55 

       2.4.3 Répartition selon le sexe……………………………………………………….55 

       2.4.4 Répartition selon la dentition…………………………………………………..55 

        2.4.5 Répartition selon l’arcade concernée…………………………………………..56 

2.4.6 Répartition uni ou bilatérale……………………………………………………56 

       2.4.7 Répartition selon la localisation dentaire……………………………………….57 

       2.4.8 Répartition selon la face dentaire affectée……………………………………...57 

3. Démarche diagnostique......................................................................................................58 

  3.1 Anamnèse………………………………………………………………………………..58 

  3.2 Examen clinique…………………………………………………………………...…….59 

       3.2.1 Morphologie de l’anomalie…………………………………………………..…59 

   3.2.2 Localisation de l’anomalie…………………………………………………..….63 

           3.2.4 Symptomatologie……………………………………………….……………….64 

  3.3 Examen radiologique…………………………………………………………..…….….64 

     3.3.1 Radiographie conventionnelle……….…………………………………………64 

     3.3.2 Radiographie 3D………………………………………………………………..66 

  3.4 Diagnostic différentiel…………………………………………………………………..68 

           3.4.1 Invagination dentaire / dens in dente………………………………...………….68 

           3.4.2 Molaires muriformes, molaires de Fournier ou molaires de Moon ………….....68 

      3.4.3 Perles d’émail…………………………………………………………………....69 

      3.4.4 Fusions dentaires………………………………………………………………...69 

      3.4.5 Géminations dentaires…………………………………………………………...70 

      3.4.6 Dents surnuméraires / odontomes………………………………………….……70 

4. Prise en charge et traitements…………………………………….……………………. 71 

   4.1 Problématiques…………………………………………………….……………………71 

     4.1.1 Problèmes occlusaux………………………………….………………….…….71 

    4.1.2 Problèmes orthodontiques………………………………..……………….……72 

            4.1.3 Problèmes carieux……………………………………………………………....73 

     4.1.4 Problèmes endodontiques………………………………………………………73 

    4.1.5 Problèmes parodontaux……………………………………………………..….74  

            4.1.6 Problèmes esthétiques………………………………………………………….74 

     4.1.7 Problèmes d’irritation des tissus mous…………………………………………74 

      4.1.8 Problèmes d’élocution………...………………………………………………..74 



 11 

  4.2 Traitements………………………………………………………………...…………….75 

            4.2.1 Dents temporaires…………………………………………………………..…...75 

          4.2.1.1 Abstention thérapeutique…………………………………………...…75 

          4.2.1.2 Traitements conservateurs………………………………….…………75 

4.2.1.3 Traitements non conservateurs………………………………………..77 

4.2.2 Dents permanentes…………………………………………………………..….78 

  4.2.2.1 Dents permanentes à pulpe vitale………………………..……………78 

      4.2.2.1.1 Abstention thérapeutique……………………………..……..78 

                                   4.2.2.1.2  Traitements conservateurs……….……………………….…79 

a) Scellement de sillons………………………………….….…79 

   b) Meulage de la  dent antagoniste et composite sur     

l’évagination…………………………………………………..80 

                                               c) Meulage progressif et protection fluorée…………………...80 

                                         d) Meulage complet et coiffage direct ou indirect……..……...82 

e) Meulage complet suivi d’une pulpotomie………………….84 

   f) Meulage complet suivi d’une pulpectomie et d’une  

restauration coronaire……………………………………….…86 

                                  4.2.2.1.3 Traitements non conservateurs…………………………....….88 

                 4.2.2.2 Dents permanentes  à pulpe nécrosée…………………………..…….....89 

                                 4.2.2.2.1 Traitements conservateurs sur dents immatures…………...….89 

a) Apexification…………………………………………....…..89 

                                               b) Revascularisation………………………………………..….90 

                                 4.2.2.2.2 Traitements conservateurs sur dents matures………..…….…92 

                                 4.2.2.2.3 Traitements non conservateurs……………………………….92

 4.2.3 Suivi…………………………………………………………………….………93 

4.3 Synthèse …………………………………………………………..………………………94 

5. Conclusion………………………………………………………………………..…………97 

Références bibliographiques…………………………………………..…………………..….98 

 

 

 

 

 

 

 



 12 

1. Introduction 

 

L’évagination dentaire est une anomalie morphologique rare qui touche la couronne dentaire. 

Cette anomalie a été premièrement reconnue en 1892 par Mitchell (85) qui a décrit une cuspide 

accessoire au niveau de la face linguale d’une incisive centrale maxillaire gauche.  

Mellor et Ripa ont proposé en 1970 le terme « talon cuspidien » pour décrire cette anomalie du 

fait de sa grande ressemblance avec un serre d’aigle (82). 

Un peu plus tard en 1970, Gorlin et Goldman ont défini le concept de talon cuspidien comme 

étant une cuspide accessoire qui peut rejoindre en hauteur le bord incisif et avoir une forme en 

T ou en Y (39, 120). 

Les dents postérieures touchées par cette anomalie sont appelées les dents évaginées. 

L’appelation « évagination dentaire » comprend les talons cuspidiens des dents antérieures et 

les dents évaginées pour les dents postérieures. 

Cette anomalie se décrit cliniquement par l’excroissance d’une partie coronaire d’une dent au 

niveau de sa face occlusale pour les dents postérieures et au niveau de sa face palatine ou 

vestibulaire pour une dent antérieure. Cette élévation est constituée de tissus normaux: émail et 

dentine avec une extension pulpaire dans certains cas (158). 

Les étiologies sont multifactorielles à composantes environnementales et génétiques (134). 

L’évagination d’une dent peut entrainer de nombreuses problématiques possibles: esthétiques, 

carieuses, infectieuses, fonctionnelles. 

La prise en charge de cette anomalie est donc pluridisciplinaire (37). 

Dans ce travail, nous décrirons dans un premier temps les classifications, les anomalies 

associées, les étiologies et l’épidémiologie des évaginations dentaires. Nous développerons par 

la suite la démarche diagnostique pour cette anomalie. Enfin, nous analyserons grâce à la 

littérature les différents types de prises en charge possibles et nous regrouperons ces 

thérapeutiques dans des schémas récapitulatifs.  
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2. Généralités  

 

   2.1 Définition 

 

L’évagination dentaire est une anomalie de développement relativement rare touchant la 

morphologie coronaire des dents antérieures et postérieures (48, 160). Elle concerne les dents 

temporaires ou permanentes et se retrouve au maxillaire et à la mandibule. Cette anomalie est 

composée de tissus normaux : de l’émail, de la dentine et d’une extension pulpaire dans 

certains cas (48). 

Au niveau des dents antérieures, il s’agit d’une excroissance qui se projette sur la face linguale 

depuis le cingulum ou la jonction amélo-cémentaire et qui s’étend sur au moins la moitié de la 

distance allant de la jonction émail cément au bord incisif (Figure 1) (48, 160). 

Cette anomalie peut aussi être qualifiée d’hypertrophie du cingulum suite au développement 

anormal du tubercule cingulaire (72). 

 

                            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Comparaison entre une incisive normale (a), une incisive avec un talon cuspidien 

sans extension pulpaire (b) et une incisive avec un talon cuspidien et une extension pulpaire (c) 

(Schéma modifié d’après 50). 

 

L’appelation « cuspide en talon » a été choisie par Mellor et Ripa en 1970 (82), 

elle est liée à la ressemblance morphologique avec un serre d’aigle lorsqu’on regarde la dent 

par le bord incisif (Figure 2). Le terme de talon cuspidien est aussi utilisé. 

 

a) b) c) 
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Figure 2 : Talon cuspidien sur une 21, la forme de griffe est bien visible (65). 

 

Au niveau des dents postérieures, l’hypertrophie de ces dents se projette depuis la face 

occlusale (139) (Figures 3 et 4). On parle de dent évaginée pour les molaires et les prémolaires 

et du tubercule de Leong pour les prémolaires.  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Evagination dentaire sur une molaire (112). 

 

                                           

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Photomicrographie d’une coupe d’une prémolaire évaginée avec une extension 

pulpaire (167). 

 

Il convient de bien différencier la morphologie normale d’une dent pour en comprendre les 
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anomalies. Les cuspides sont des éminences coronaires de volumes et de formes variables sur 

les faces occlusales des dents. Ainsi une  canine normale est monocuspidée, une prémolaire 

normale possède 2 cuspides, une molaire normale en possède 4 ou 5. Les tubercules sont des  

élévations coronaires situées normalement sur les faces dentaires qui diffèrent de la face 

occlusale. Sur les faces linguales des incisives et des canines, on retrouve un tubercule 

cingulaire : le cingulum ; et sur les faces vestibulaires et linguales des molaires on peut trouver 

des tubercules, comme le tubercule de Carabelli sur la face mésio-linguale des premières 

molaires maxillaires (71). 

D’après Neville et coll,  il y a trois principaux types de cuspides accessoires: le tubercule de 

Carabelli, la cuspide en talon et la dent évaginée. Le tubercule de Carabelli est une variation 

morphologique. Elle a une prévalence de 17,4 à 90 % dans la population blanche. 

Elle est présente essentiellement au niveau de la surface palatine de la cuspide mésio-linguale 

des molaires temporaires et permanentes.  

Ce tubercule spécifique n’a pas d’extension pulpaire; hors pour les cuspides en talon et les 

dents évaginées qui se regroupent sous l’appelation « d’évaginations dentaires », la présence 

d’une extension pulpaire est possible. Elles sont considérées comme des anomalies 

morphologiques et non des variations morphologiques (74). 

 

Il existe différents termes utilisés dans la littérature pour parler d’évagination dentaire d’où une 

confusion possible : 

La « prémolaire de Leong » est une expression utilisée en Malaisie et à Singapour;  elle est 

issue du nom de M.O. Leong qui l’a décrite en 1946 lors de l’Association Malaisienne 

Dentaire. Leong ne savait pas encore que cette anomalie ne se retrouvait pas uniquement sur 

des prémolaires (166). Le tubercule occlusal, la cuspide accessoire ou surnuméraire, la perle 

d’émail occlusale, l’odontome axial de Lau, le dentome épicoronaire, la coulée d’émail sont 

aussi évoqués (73). Pour la plupart des auteurs, le terme évagination dentaire regroupe les 

atteintes antérieures et postérieures. Cela est admis depuis Oehlers en 1967. 

En 1996, Uyeno et Lugo ont réaffirmé qu’une « cuspide en talon » ou une « dent évaginée »  

décrivent la même anomalie dentaire avec une morphologie et une histologie similaires (158).  

Cependant, d’autres auteurs pensent que les deux termes doivent rester bien distincts car la 

morphologie, les signes cliniques et les répercussions des deux types ne sont pas similaires. 
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En effet, d’après Vasudev et coll en 2005, un talon cuspidien (Figure 2) touche en majorité les 

incisives maxillaires sur leur face palatine, la forme de l’anomalie est en serre d’aigle et 

l’esthétique est particulièrement touchée dans les cas d’anomalies sur la face vestibulaire. 

En revanche pour les dents évaginées (Figures 3 et 4), les dents les plus touchées sont les 

prémolaires mandibulaires sur leur face occlusale, l’anomalie ressemble à une protubérance 

mamelonnaire et elles entrainent souvent des problèmes de nécrose pulpaire (160). D’autre part 

les talons cuspidiens et les dents évaginées n’ont pas de classifications communes.  Ces deux 

types d’atteintes sont décrits séparément. 

 

2.2 Description de l’anomalie 

 

    2.2.1 Classifications 

 

Plusieurs classifications sont retrouvées dans la littérature. Nous les décrivons par ordre 

chronologique. La multiplicité des classifications peut engendrer des confusions.  

En général elles ne décrivent qu’une partie des évaginations ; les antérieures, les postérieures, 

les vestibulaires, …  

Il n’y a pas à l’heure actuelle dans la littérature une classification complète des évaginations 

dentaires mais la classification d’Hattab et coll est souvent évoquée pour les dents antérieures.  

 

• La classification de Lau 

 

  La première classification retrouvée dans la littérature est celle de Lau en 1955 (70, 83).  

    Elle concerne les dents évaginées (dents postérieures); Lau a décrit 2 groupes : les 

évaginations issues des cuspides vestibulaires et celles issues du milieu de la face occlusale de 

la dent. Selon Lau, les dents évaginées peuvent être classées aussi selon la limite du tubercule 

par rapport à la surface occlusale : 

 -  lisse : sans sillon autour, en continuité avec la surface occlusale, 

 -  rainurée : avec un sillon autour qui le limite de la surface occlusale, 

 -  mitoyenne : au même niveau que la surface occlusale, 

 -  en arrête : si l’évagination est limitée par des arrêtes sur les côtés.  
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 • La classification d’Oehlers 

    En 1956, Oehlers (105) a publié une classification basée sur la morphologie pulpaire de 

l’évagination dentaire sur des prémolaires. D’après lui, 70 % des dents touchées par cette 

anomalie possèdent une extension pulpaire dans l’évagination dentaire (74, 105). 

L’apparence histologique de la pulpe a été étudiée sur des coupes décalcifiées issues de            

prémolaires extraites qui avaient une évagination dentaire. Il distingue les évaginations avec : 

 - une corne pulpaire large (34 %), 

 - une corne pulpaire étroite (22 %), 

 - une corne pulpaire très étroite (14 %), 

 - des restes isolés de corne pulpaire (20 %), 

 - l’absence de corne pulpaire (10 %). 

  

 • La classification de Merill 

 En 1964, Merill a modifié la classification de Lau en y ajoutant une double évagination 

linguale en temps que sous-groupe (même si cette anomalie n’a été répertoriée qu’une fois) 

(83). 

 Respectivement en 1974 et en 1987,  Yip puis Schulze ont regroupé les classifications de Lau 

et de Merill en un groupe unique : la dent évaginée (167, 127). 

 •  La classification de Schulze 

En 1987, Schulze a publié une classification de 5 formes différentes de dents évaginées (dents 

postérieures). Il a décrit 5 macrostructures surnuméraires de la surface dentaire sur les 

prémolaires en fonction de leur localisation (127). 

 - Le type A est un élargissement en forme de cône de la cuspide linguale,  

 - Le type B est un tubercule situé sur le plan incliné de la cuspide linguale, 

 - Le type C est un élargissement en forme de cône de la cuspide vestibulaire, 

 - Le type D est un tubercule sur le plan incliné de la cuspide vestibulaire, 

 -  Le type E est un tubercule qui provient de la surface occlusale et comble le sillon central de 

la dent. 
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• La classification de Hattab et coll  

 

Au vu des variations importantes de taille et de forme des évaginations dentaires, Hattab et coll 

ont proposé en 1996, une classification pour les talons cuspidiens des faces palatines des dents 

antérieures basée sur le degré de formation du cingulum et de son extension. Cette 

classification permet de faciliter le diagnostic et elle est souvent retrouvée dans la littérature 

(49). 

 

- Le talon cuspidien de type I, ou excroissance cuspidienne, désigne une cuspide en 

saillie qui s’étend au minimum jusqu’à la moitié de la distance comprise entre la 

jonction émail-cément et le bord incisif de la dent antérieure (Figure 5). 

 

 

 

 

 

 

 

           Figure 5 : Talon cuspidien de type 1 (68). 

 

- Le talon cuspidien de type II, appelé également demi-excroissance, décrit une cuspide 

supplémentaire allant d’une longueur de 1mm à la moitié de la longueur de la face 

linguale de la dent entre la jonction émail-cément et le bord incisif (Figure 6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : Talon cuspidien de type II sur la dent 12 (2). 
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- Le talon cuspidien de type III, ou excroissance minimale, désigne un cingulum 

proéminent sur une dent antérieure (Figure 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Talon cuspidien de type III sur la dent 11 (125). 

 

•  La classification proposée par Chin-Ying et coll 

La classification d’Hattab a été modifiée pour plus de précision en 2001 par Chin-Ying et coll. 

(54). 

 

- Le talon cuspidien de type I dit « majeur »,  désigne une cuspide supplémentaire bien 

définie qui se projette de la face palatine/linguale ou bien de la face vestibulaire d’une 

dent antérieure et qui s’étend jusqu’à au moins la moitié de la distance entre le bord 

incisif et la jonction émail-cément. 

- Le talon cuspidien de type II  dit « mineur »,  désigne une cuspide supplémentaire bien 

définie qui se projette de la face palatine/linguale ou bien de la face vestibulaire d’une 

dent antérieure et qui s’étend entre un quart et la moitié de la distance entre le bord 

incisif et la jonction émail-cément. 

- Le talon cuspidien de type III dit « trace », désigne un cingulum élargi ou proéminent 

qui ne dépasse pas le quart de la distance de la jonction émail-cément au bord incisif. 

 

•  La classification de Kocsis et coll 

 

En 2002, Kocsis et coll ont étudié les cuspides centrales occlusales des dents postérieures et les 

cuspides linguales des dents antérieures afin de créer une classification de 8 types de cuspides 

différentes. Seuls les types 3 et 6 sont des évaginations dentaires (65). 
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- Le type 1 concerne les cuspides linguales qui sont coniques et élargies sur leur face 

vestibulaire (Figure 8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 : Type 1 : cuspide linguale conique en direction vestibulaire (65). 

 

- Le type 2 désigne une cuspide centrale surnuméraire sur la face linguale distincte de la 

cuspide originale mais positionnée juste à côté (Figure 9). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Type 2 : cuspide surnuméraire sur la face linguale d’une seconde 

prémolaire maxillaire (65). 

 

- Le type 3 est une cuspide surnuméraire qui provient du sillon central entre les 

cuspides vestibulaires et linguales. Selon Kocsis, ce type désigne une évagination 

dentaire (Figure 10). 

 

 

 

Figure 10 : Type 3 : Evagination dentaire usée avec un puit dentinaire au centre sur une 

2
ème

 prémolaire mandibulaire (65). 
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- Le type 4 est un élargissement en forme de perle situé sur la face occlusale des dents 

postérieures et la face linguale de la cuspide vestibulaire des dents antérieures. Ce type 

est une perle d’émail occlusale (Figure 11). 

 

 

 

 

Figure 11 : Type 4 : Elargissement en forme de perle d’émail oclusale (65). 

 

- Le type 5 est un bombement de la face linguale de la cuspide vestibulaire des 

prémolaires et molaires et un bombement de la face linguale au niveau du cingulum des 

incisives et des canines (Figure 12). 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : Type 5 : bombement de la face linguale de la cuspide vestibulaire (65). 

 

- Le type 6 est une cuspide surnuméraire située sur la face linguale des dents 

antérieures à partir du cingulum. Il s’agit d’un talon cuspidien (Figure 13). 

 

 

 

 

 

Figure 13 : Type 6 : talon cuspidien (65). 
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- Le type 7 désigne les macrostructures surnuméraires occlusales pour les dents 

postérieures ou linguales pour les dents antérieures dans des cas syndromiques (Figure 

14). 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Type 7 selon la classification de Kocsis, cuspide centrale sur une molaire 

dans le cas d’une Lobodontie (65). 

-  Le type 8 concerne le type « margoïde » C’est un autre type de cuspide centrale des 

prémolaires. Il s’agit d’une crête d’émail qui empêche l’élargissement de la cuspide 

linguale et de la cuspide vestibulaire. On peut l’assimiler à une dent formée des types 1 

et 5 qui se rejoindraient en un pont d’émail (Figure 15). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15 : Type 8, dit « margoïde » des cuspides centrales selon la classification de 

Kocsis et coll (65). 

       Au niveau de l’impact clinique, parmi les cuspides centrales décrites par Kocsis, les dents 

évaginées et les talons cuspidiens sont les formes les plus importantes car ces élévations 

peuvent tôt ou tard engendrer des problèmes dentaires. C’est pourquoi ces formes sont les 

plus décrites dans la littérature (65). 

• La classification de Mayes et coll 

 

Mayes et coll en 2007 ont classé les excroissances cuspidiennes vestibulaires en 3 catégories 

selon l’importance de l’extension (80). 
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 La Catégorie 1 est une forme discrète : un petit triangle sur la face vestibulaire d’une 

incisive s’étend sur la longueur de la couronne mais sans atteindre ni la jonction émail-cément 

ni le bord incisif (Figure 16). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16 : Talon cuspidien de la catégorie 1 de la classification de Mayes sur la 11  (60). 

 

 La Catégorie 2 est une forme modérée : un triangle s’étend sur la longueur de la 

couronne, n’atteint pas la jonction émail-cément mais atteint le bord incisif. 

 La   Catégorie 3 correspond à une forme extensive : c’est une forme libre qui s’étend de 

la jonction émail-cément au bord incisif (Figure 17). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Figure 17 : Talon cuspidien vestibulaire sur 21 appartenant à la catégorie 3 de la      

                 classification de Mayes (67). 

 

            2.2.2 Données histologiques 

 

Une évagination dentaire est une excroissance qui se compose de tissus normaux : une couche 

d’émail, une couche dentinaire et une extension pulpaire dans certains cas (Figure 18) (112). 

D’après Gaynor et coll, une extension pulpaire est présente dans 45 % des cas des évaginations 

dentaires (37) et d’après Oehlers, une extension pulpaire est retrouvée dans 70 % des cas (105). 
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Pour les prémolaires avec une évagination dentaire ainsi que pour les talons cuspidiens des 

dents antérieures, la couche d’émail qui entoure l’évagination est en moyenne de 1,5mm 

d’épaisseur (144). Cette épaisseur d’émail est normale pour la face occlusale. L’épaisseur 

amélaire diminue ensuite jusqu’à devenir très fine au niveau cervical (0,2 à 0,3mm) (152). 

D’après Merill, les tubulis dentinaires sont normaux et obliques jusqu’à l’extension pulpaire 

(83). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Section histologique d’une incisive temporaire avec un talon cuspidien (partie 

droite) contenant une extension pulpaire. On peut distinguer la succession des différents tissus 

qui composent l’évagination (28). 

 

Des études histologiques ont montré que les extensions pulpaires peuvent s’étendre jusqu’à 

3,2mm en longueur et avoir un diamètre de 0,18 mm (66). 

Il a été évoqué que des talons cuspidiens larges sont plus susceptibles de contenir une extension 

pulpaire (74, 106). 

 

 2.2.3 Anomalies dentaires associées 

  

Les évaginations dentaires peuvent être isolées ou bien associées à d’autres anomalies 

dentaires. L’association d’anomalies n’est pas toujours sur la même dent, les anomalies peuvent 

être associées sur des dents différentes dans un même secteur. 

 

 

2.2.3.1 L’association avec une fusion dentaire 
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La fusion dentaire (Figure 19) est une anomalie de développement qui se caractérise par l’union 

complète ou incomplète de deux dents adjacentes au niveau coronaire. L’extension et la 

localisation de l’union dépendent de l’étape du développement dentaire durant laquelle a eu 

lieu la fusion (149). 

L’émail et/ou la dentine des deux dents sont reliés; les dents fusionnées peuvent avoir une 

chambre pulpaire en commun ou bien avoir des chambres pulpaires et des canaux séparés. Le 

plus souvent les deux dents ont chacune leur propre canal. La fusion dentaire peut se produire 

entre deux dents de la même dentition. Elle peut aussi se produire entre une dent normale et une 

dent surnuméraire (44). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19 : Photo et radiographie des fusions dentaires des dents 71 et 72 et 81 et 82 (148). 

 

Quatre cas de fusions dentaires associées à des évaginations dentaires sur la même dent ont été 

répertoriés dans la littérature (Figure 20) (24, 31, 34 et 134). 

Auteurs Description Photos 

Danesh et coll (2007)  

(24) 

 

Garçon de 9 ans 

Fusion de l’incisive centrale 

et d’une dent surnuméraire 

au maxillaire avec un talon 

cuspidien palatin (flèche 

noire). 
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Ekambaram et coll 

(2008)  

(34) 

Garçon de 14 ans 

Fusion d’une incisive 

centrale et latérale 

mandibulaires avec un talon 

cuspidien vestibulaire et un 

talon cuspidien lingual 

(flèches noires).  

 

Dinesh et coll (2010)  

(31) 

Garçon de 11 ans 

Fusion d’une incisive 

centrale et latérale 

mandibulaires avec un talon 

cuspidien lingual (flèche 

noire). Le patient présente 

également une agénésie de 

la 41 ou de la 42. 

 

Sharma et coll (2012) 

(134) 

Homme de 22 ans 

Fusion d’une incisive 

centrale et latérale 

mandibulaires avec un talon 

cuspidien lingual (flèche 

noire). 
 

 

 

Figure 20 : Tableau récapitulatif des cas de fusions associés à des évaginations dentaires 
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Parmi ces cas d’associations, Dinesh et coll ont décrit le cas d’une association entre fusion, 

évagination dentaire et agénésie (Figures 21 et 22) (31). 

Il s’agit d’un patient de 11 ans présentant une fusion de 31 et 32. La dent fusionnée présente un 

talon cuspidien en lingual (flèche noire). Le patient présente également une agénésie de la 41 

ou 42. 

 

 

 

Figure 21 : Les dents 31 et 32 sont fusionnées coronairement (a) avec une évagination dentaire 

en lingual (b) (31). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 : Les racines des 31 et 32 sont bien distinctes (a), la fusion est uniquement coronaire 

et il y a agénésie de la 41 ou de la 42 (b) (31).   

 

 

a b 

a 

b 
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2.2.3.2 L’association avec une gémination dentaire 

 

La gémination (Figure 23) se définit par une division souvent avortée d’un germe dentaire 

(112). La division souvent incomplète du germe débute au bord incisal et se termine le plus 

souvent avant que la division soit complète. 

Au niveau des dents antérieures, les dents géminées se caractérisent cliniquement par une 

couronne élargie, une encoche au niveau du bord incisif ainsi qu’une rainure plus ou moins 

marquée sur la face vestibulaire (118). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23 : Photo et radiographie d’une gémination de la 61 (112). 

 

Cinq cas de géminations unilatérales et trois cas de géminations bilatérales associées à des 

talons cuspidiens ont été rapportés dans la littérature à ce jour (Figure 24) (21, 26, 42, 48, 98, 

132, 147, 152) : 

 

Auteurs Description Photos 

Cullen et 

coll (1985) 

(21) 

Garçon de 8 ans 

Gémination 

bilatérale des 

incisives centrales 

maxillaires avec 

un talon cuspidien 

palatin sur la 21 

(flèche noire). 
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Al-Omari 

et coll 

(1999) 

(26) 

Fille de 8 ans 

Gémination de 

l’incisive centrale 

maxillaire droite 

avec un talon 

cuspidien palatin 

(flèche noire) 

 

Hattab et 

coll (2001) 

(48) 

Garçon de 9 ans 

Gémination de 

l’incisive centrale 

maxillaire gauche 

avec talon 

cuspidien (flèche 

noire). 

 

 

Gündüz et 

coll 

(2006) 

(42) 

Garçon de 11 ans 

Gémination sur la 

11 avec un talon 

cuspidien palatin 

(flèche noire). 
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Tomazino 

et coll 

(2009) 

(152) 

 

Femme de 28 ans 

Gémination sur 

l’incisive centrale 

maxillaire droite 

avec un talon 

cuspidien palatin.  

 

Neeraja et 

coll  

(2012) 

(98) 

 

 

Garçon de 10 ans 

22 géminée avec 

talon cuspidien 

palatin (flèche 

noire). 

 

Sener et 

coll (2012) 

(132) 

Homme de 17 ans 

Gémination 

bilatérale des 

incisives centrales 

maxillaires avec 

talons cupsidiens 

(flèches noires). 
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Tarim 

Ertas et 

coll (2014) 

(147) 

Homme de 17 ans  

 21 et 11 géminées 

avec un talon 

cuspidien sur 21 et 

une lésion carieuse 

importante (flèche 

noire). 

 

 

 

Figure 24 : Tableau récapitulatif des cas de géminations associés à des évaginations dentaires 

 

2.2.3.3 L’association avec une invagination dentaire 

 

L’invagination dentaire ou « dens in dente » (Figure 25) est une anomalie de développement 

qui affecte surtout les incisives latérales supérieures (112).  

Il s’agit d’une invagination de la couche épithéliale avant la minéralisation. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 25 : Photo (a) et radiographie (b) d’une 22 extraite. L’entrée de l’invagination part du 

bord incisif (flèche blanche) et s’étend à l’intérieur de la dent (flèche noire) et est bordée par de 

l’émail. (6). 
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La présence sur la même dent d’une invagination et d’une évagination est très rare, cependant 

10 cas ont été décrits dans la littérature (Figure 26) (1, 56, 61, 76, 90, 94, 120, 126, 140, 150) : 

Auteurs Description Photos 

Lorena et coll 

(2003) 

(76) 

 

Homme de 21 ans  

Invagination dentaire 

(flèche blanche) et 

talon cuspidien 

(flèche noire) sur une 

22. On peut 

également noter la 

présence de 2 germes 

surnuméraires (11 bis 

et 21 bis), des 

cingula bifides (12, 

11 et 21) et des dents 

en forme de pelle 

(11, 21, 12, 22). 

 

Mupparapu et 

coll (2004) 

(90) 

Homme de 25 ans 

Invagination dentaire 

(petites flèches) et 

talon cuspidien 

palatin (grandes 

flèches) sur une 12. 

 

 

 

Tiku et coll 

(2004) 

(150) 

Fille de 8 ans et demi 

Invagination dentaire 

et talon cuspidien sur 

une 22. 
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Siraci et coll 

(2008) 

(140) 

Fille de 7 ans  

Invagination dentaire  

(flèche blanche) et 

talon cuspidien 

lingual (flèche noire) 

sur une 41. 

              

Anthonappa et 

coll (2008) 

(1) 

 

 

 

 

 

 

Garçon de 10 ans 

Talon cuspidien 

palatin (flèche noire) 

et invaginations 

dentaires (flèches en 

pointillé) sur 22. 
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Iwamoto et coll 

(2008) 

(56) 

Fille de 6 ans 

Invagination dentaire 

(petite flèche) et 

talon cuspidien 

lingual (grande 

flèche) sur une 31. 
 

Ramakishnan et 

coll (2010) 

(120) 

Homme de 32 ans 

Invagination (petite 

flèche) et talon 

cuspidien palatin 

(grande flèche) sur 

une 12. 

 

Nagaveni et 

coll (2011) 

(94) 

Garçon de 12 ans 

Invagination dentaire 

(flèche blanche), 

talon cuspidien 

(flèche noire) et 

macrodontie sur une 

31.   
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 Kasat et coll 

(2014) 

(61) 

 

Femme de 23 ans 

Double invagination 

dentaire (flèches 

blanches) et double 

talon cuspidien 

(flèches noires) sur la 

22 avec un kyste 

apical important et 

une résorption 

radiculaire. 

 

Satvati et coll 

(2014) 

(126) 

Femme de 21 ans 

2 invaginations 

(flèches blanches) et 

un talon cuspidien 

palatin (flèche noire) 

sur une 12. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26 : Tableau récapitulatif des cas d’invaginations dentaires associées à des évaginations 
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2.2.3.4 L’association avec une macrodontie 

 

La macrodontie (Figure 27) est une anomalie morphologique où la taille des dents est 

anormalement grande (112). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27 : Macrodontie d’une 11 (109). 

 

Un cas d’une incisive centrale mandibulaire présentant une macrodontie, une évagination et 

une invagination a été décrit dans la littérature (Figure 28 et 29) (94). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 28 : Incisive centrale mandibulaire gauche avec une macrodontie. Une évagination 

dentaire est aussi visible sur la face linguale (flèche noire) (94). 
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Figure 29 : Radiographie rétro-alvéolaire de cette même dent : macrodontie, évagination 

dentaire (flèche noire) et invagination dentaire (flèche blanche) (94). 

 

2.2.3.5 L’association avec une microdontie 

 

Une microdontie est une dent qui présente une réduction de taille anormale. 

Parfois une microdontie est associée à une anomalie de forme; la dent peut être conique, 

rhiziforme (112). 

Une association entre une microdontie et une une évagination dentaire a été décrite dans la 

littérature (Figure 30). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 30 : Association de deux incisives maxillaires centrales avec une incisive latérale 

maxillaire conique (82). 
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2.2.3.6 L’association avec une incisive maxillaire en « pelle » et des incisives 

présentant des cingula bifides 

 

Une incisive est dite « en pelle » lorsque sa crête marginale est accentuée et entoure une fosse 

linguale profonde (Figure 31)  (112). 

Le cingulum d’une incisive ou d’une canine est la partie cervicale palatine ou linguale de la 

dent qui relie les deux crêtes marginales. Il peut être séparé de la fosse linguale ou palatine par 

un sillon et si il y a plusieurs lobes cingulaires, ceux-ci peuvent être séparés par des fossettes 

cingulaires. On dit alors que le cingulum est bifide (112). 

 

Un cas clinique de 4 incisives « en pelle » dont 3 présentent des cingulas bifides et une est 

associée à  une évagination dentaire ainsi qu’une invagination dentaire a été décrit par Lorena 

et coll (76) (Figure 31). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 31 : Anomalies mutiples chez ce patient : les 4 incisives maxillaires sont en pelle, les 

cingula sont bifides sur 12, 11 et 21 et un talon cuspidien est présent sur la 22 (76). 

 

  2.2.3.7 L’association avec un tubercule de Carabelli exagéré 

 

On peut retrouver chez un même patient un talon cuspidien et un ou des tubercules de carabelli 

importants (Figure 32) (140).  
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Figure 32 : Association de dents évaginées avec deux tubercules de Carabelli proéminents sur 

les dents 16 et 26 (140). 

 

          2.2.3.8 L’association avec la lobodontie 

  

La lobodontie (OMIM187000) est une anomalie dentaire à transmission autosomique 

dominante qui touche certaines ou toutes les dents (112). 

La lobodontie a été décrite pour la première fois par Keene et Dahlberg en 1973 dans une 

famille disséminée dans le Nord des Etats-Unis. Ils ont décrit plusieurs anomalies de formes de 

dents qui font penser aux dents cuspidées d’un loup (lobo en espagnol). 

La caractéristique principale de la lobodontie est l’allongement de certaines cuspides en forme 

de pointes. D’autres cuspides sont anormalement plus petites.  

Une des caractéristiques de la lobodontie est la présence de cuspides centrales sur les 

prémolaires et les molaires (Figure 33). Ces cuspides centrales sont des évaginations (28). 

D’autres anomalies ont été décrites comme étant associées avec la lobodontie : l’hypodontie, la 

microdontie, les incisives en pelle, les molaires aux tubercules multiples, les prémolaires 

coniques (53, 64, 65, 112) 
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Figure 33 : Evagination dentaire centrale sur une molaire mandibulaire d’un patient touché par 

la lobodontie. 10 petites cuspides entourent cette cuspide centrale (65). 

 

2.2.3.9 L’association avec une dent surnuméraire 

 

Une dent surnuméraire est une anomalie de nombre par excès (142). 

Un mésiodens est une dent surnuméraire qui se situe sur la médiane palatine entre les 2 

incisives maxillaires. Sa prévalence est de 0,8 % dans la population. Les dents surnuméraires se 

classent en 3 types : la forme conique, la forme supplémentaire et la forme de tubercule. 60% 

des mésiodens ont une forme conique (89). 

La coexistence d’une évagination dentaire et d’une dent surnuméraire présente 2 cas de figures:  

D’une part, une dent surnuméraire qui présente également une évagination dentaire reste très 

exceptionnelle (Figures 34 et 35).  D’autre part, une évagination peut être décrite sur une dent 

et une dent surnuméraire peut être adjacente (Figure 36) ou antérieure à cette anomalie (Figure 

37) (15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 34 : Association d’un mésiodens avec 3 lobes (flèches noires) et un talon cuspidien 

(flèche blanche) (93). 
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Figure 35 : Radio rétro-alvéolaire montrant le mésiodens et son évagination palatine (93). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 36 : Evagination dentaire fracturée sur 35 et  présence d’une dent surnuméraire entre 35 

et 36 (17). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37 : Dent temporaire surnuméraire (52’) associée à une évagination dentaire sur 

l’incisive latérale permanente (89). 

 

52 
52’ 

53 
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2.2.3.10 L’association avec un odontome complexe et deux dents incluses 

Les odontomes complexes et composés sont les tumeurs les plus fréquemment diagnostiquées 

parmi les tumeurs odontogènes. Leur découverte est souvent fortuite lors d’un examen 

radiologique sur un cliché de routine. Ces malformations présentant un excès tissulaire local, et 

ne possédant aucune autonomie de croissance, sont classées comme bénignes.  

Au niveau clinique et histopathologique, on distingue l’odontome composé de l’odontome 

complexe (Barnes et coll. 2005). Les odontomes composés se caractérisent par une 

accumulation de structures microdontiques ressemblant à des dents et entourées d’une capsule 

de tissu conjonctif. Au niveau microscopique, on a pu démontrer la présence d’émail, de 

dentine, de cément et de tissu pulpaire différenciés. Ces tissus sont correctement disposés les 

uns près des autres, conformément à une dent naturelle. 

Les odontomes complexes se composent d’une masse désorganisée d’émail, de dentine, de 

cément et de tissu pulpaire (Figure 38) (164). 

 

Un cas clinique d’un odontome complexe dans la région prémolaire associé à un talon 

cuspidien sur une incisive latérale a été décrit par Natkin et coll (96). Le patient présente 

également une canine et une prémolaire incluse (Figures 38, 39 et 40). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 38 : Radiographie rétro-alvéolaire montrant un odontome complexe au niveau du 

secteur 2 qui empêche l’éruption de la première prémolaire et de la canine. Un talon cuspidien 

est présent au niveau de la 22 (96). 
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Figure 39 : Canine incluse ayant résorbé la 21 et la 22 sur laquelle un talon cuspidien est 

présent (96). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 40 : Voussure liée à l’odontome et à la canine incluse juste à côté de l’évagination 

dentaire sur la 22 (96). 

 

2.2.4 Anomalies générales et génétiques associées 

 

Des évaginations sont retrouvées plus fréquemment dans certaines anomalies générales ou 

génétiques (106). La présence d’une évagination dentaire peut constituer un signe d’alerte 

évocateur d’un syndrome ou d’une anomalie morphologique non génétique. 

 

2.2.4.1 L’association avec une fente labiale ou labio-palatine 

 

Les fentes labiales et palatines sont des malformations congénitales. La fréquence la plus 

importante est retrouvée dans la population Asiatique. Un défaut de fusion entre le processus 

nasal médian et les processus maxillaires ou entre les proccessus palatins sont à l’origine des 

fentes. Ces « échecs » sont liés à des facteurs environnementaux et génétiques (62). 
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Des variations ou anomalies morphologiques des incisives latérales sont plus fréquentes chez 

les enfants ayant une fente labiale et/ou palatine ; ce phénomène s’explique par la proximité de 

la dent avec la fente. Les fentes se forment avant les dents ce qui participe à leur déformation. 

La forme des incisives latérales chez les patients ayant une fente labio-palatine du même côté a 

été étudiée par Luciana et coll sur 203 dents. La forme la plus fréquente qui a été retrouvée était 

la forme conique. 

Dans une étude sur les anomalies des dents temporaires chez les enfants atteints de fentes labio-

palatines, Pöyry et Ranta ont retrouvé des agénésies, des incisives riziformes et des dents 

fusionnées (115).  

D’autres auteurs comme Dahllöf et coll ont trouvé sur des dents temporaires d’enfants ayant 

une fente labio-palatine des hypoplasies ou des hypominéralisations amélaires, des hypodonties 

et des dents surnuméraires. Ces anomalies étaient plus fréquemment retrouvées que dans le 

groupe contrôle (23).  

Des talons cuspidiens peuvent être aussi retrouvés simultanément à une fente labio-palatine 

(Figure 41) (57). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 41 : Talon cuspidien en forme de X  sur une incisive maxillaire temporaire droite chez 

une patiente ayant une fente labio-palatine bilatérale (57). 

 

 

2.2.3.2 Le syndrome de Rubinstein-Taybi 
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Le syndrome de Rubinstein-Taybi (OMIM180849, ORPHA783) est un syndrome à 

transmission autosomique dominante se caractérisant par des anomalies congénitales 

(microcéphalie, faciès caractéristique, pouces et hallux larges, retard de croissance), un déficit 

intellectuel et un comportement atypique (78, 108, 151).  

Le diagnostic du syndrome de Rubinstein-Taybi est essentiellement réalisé par l'examen 

clinique et radiologique accompagné d’une anamnèse complète. L'incidence des individus 

diagnostiqués cliniquement avec le syndrome de Rubinstein-Taybi est d'environ 8 %. Le 

dentiste joue un rôle important dans son diagnostic car la présence d’évaginations dentaires 

peut être une piste dans la détection du syndrome de Rubinstein-Taybi (151). 

D’après Hill et coll, si 2 talons cuspidiens ou plus sont retrouvés chez un patient chez qui on 

suspecte d’avoir le syndrome  Rubinstein-Taybi, le diagnostic est très probable (Figure 42) 

(51). Cependant, les évaginations dentaires n’ont pas été répertoriées comme faisant partie 

intégrale du syndrome (36). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 42 : Arcade maxillaire d’un enfant de 9 ans atteint du syndrome de Rubinstein-Taybi : 

la palais est arqué, les caries sont nombreuses, des évaginations dentaires (flèches blanches) 

sont présentes sur les 2 incisives maxillaires (151). 

 

2.2.3.3 Le syndrome de Mohr 

 

Le syndrome de Mohr (OMIM252100, ORPHA2751) est une maladie autosomique récessive 

qui appartient à la famille des syndromes oro-faciaux-digitaux qui associe des signes buccaux, 

faciaux et au niveau des membres (78, 108). 

Parmi les signes les plus fréquents on retrouve une hypoplasie des extrémités osseuses, une 

face étroite, un hypertélorisme, une langue multi-lobulée,  des fentes, des freins 

hypertrophiques, une racine du nez large. 
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Au niveau dentaire, différentes anomalies sont retrouvées dans ce syndrome : 

des dents surnuméraires, une hypodontie, une microdontie, un taurodontisme, des évaginations 

dentaires ( Figure 43) (39). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 43 : Incisives mandibulaires chez un patient atteint du syndrome de Mohr : des talons 

cuspidiens sont présents ainsi qu’une légère fente alvéolaire mandibulaire (39). 

 

2.2.3.4 Le syndrome de Sturge-Weber 

 

Le syndrome de Sturge-Weber (OMIM185300, ORPHA3205) est une angiomatose faciale 

accompagnée d’une angiomatose veineuse méningée du même côté. Ce syndrome est aussi 

appelé le syndrome encéphalo-trigéminal-angiomatose (78, 108). 

Un retard mental, une épilepsie, une hémiplégie, des problèmes oculaires et dentaires 

constituent aussi ce syndrome (78). 

L’angiomatose intra-orale peut toucher les lèvres, la muqueuse buccale, le palais, la gencive, le 

plancher buccal.  Le risque d’hémorragie dû à ce syndrome complique sa prise en charge (38). 

Des cas d’associations de ce syndrome avec des évaginations dentaires ont été rapportés (32). 

 

2.2.3.5 L’incontinentia pigmenti  

L’incontinentia pigmenti (OMIM308300, ORPHA464) est un syndrome dû à une anomalie des 

tissus ectodermiques tels que la peau, les yeux, les dents, les cheveux. Ce syndrome à 

transmission dominante liée à l’X est accompagné de déficiences mentales (78, 108). 

Au niveau dentaire, des anomalies sont présentes chez 80 % des patientes atteints. 
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Il s’agit d’un retard d’éruption ou d’une hypodontie ; les dents peuvent être de forme anomale 

coniques ou pointues. Une association d’évagination dentaire avec l’incontinentia pigmenti est 

possible (Figures 44  et 45) (19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 44 : Talon cuspidien vestibulaire sur une 21 chez un enfant de 6 ans atteint d’ 

Incontinentia Pigmenti (155). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 45 : Rétro-alvéolaire de cette même dent (155). 

 

2.2.3.6 Le syndrome Oculo-Facio-Cardio-Dentaire (OFCD) 

 

Le syndrome Oculo-Facio-Cardio-Dentaire (OMIM300166, ORPHA2712) est un syndrome 

rare à transmission dominante lié à l’X qui est plus présent chez la femme. Ce syndrome se 

caractérise par des défauts oculaires (cataracte congénitale, microphtalmie, glaucome 
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secondaire), des anomalies de la face (visage long et étroit, fente palatine, cartilage nasal 

cloisonné), des problèmes cardiaques et des anomalies dentaires (retard d’éruption, hypodontie, 

radiculomégalie des canines) (78, 108, 78). 

Des cas d’évaginations dentaires ont été retrouvés en association avec le syndrome Oculo-

Facio-Cardio-Dentaire (Figures 46 et 47). 

D’après Lozic et coll, l’évagination dentaire peut être considérée comme un facteur prédictible 

potentiel du syndrome OFCD (77). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 46 : Talon cuspidien sur la 11 (flèche noire) d’une patiente atteinte du syndrome OFCD 

(77). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 47 : Radiographie panoramique chez la même patiente. La radiculomégalie des canines, 

l’hypodontie sont caractéristiques du syndrome (77). 

 

2.2.3.7 Le syndrome Ellis-Van Creveld 

 

Le syndrome Ellis-Van Creveld (OMIM225500, ORPHA289) est appelé aussi la dysplasie 

chondro-ectodermique. C’est un syndrome à transmission autosomique récessive qui se 
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caractérise par une chondrodysplasie, une polydactylie post-axiale, une dysplasie ectodermique 

et des malformations congénitales dont le plus souvent un défaut du canal atrio-ventriculaire 

(78, 108). 

Les manifestations orales présentes peuvent être des fissures de la muqueuse, l’absence d’un 

sillon vestibulaire entre les dents et la joue, un frein hypertrophique, un philtrum dystrophique, 

une hypodontie, une hypoplasie de l’émail, un retard d’éruption, une morphologie anormale 

(microdontie, dents coniques, évaginations dentaires, taurodontisme) et une malocclusion (46). 

Un cas de talon cuspidien associé à ce syndrome a été décrit par Haneman et coll (Figure 48). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 48 : Photo intra-buccale d’une jeune patiente atteinte du syndrome d’Ellis-Van Creveld, 

un talon cuspidien est visible sur la 22 qui est une dent conique (46). 

 

2.2.3.8 Le syndrome d’Alagille 

 

Le syndrome d’Alagille (OMIM118450, ORPHA52) est une maladie rare à transmission 

autosomique dominante qui se caractérise par une cholestase chronique à cause du faible 

nombre de canaux biliaires intra-hépatiques associé à des anomalies touchant au minimum 

deux des organes suivants : le cœur, les yeux, les reins, la colonne vertébrale (78, 108). 

Selon l’état de santé général, ce syndrome peut toucher les dents mais aussi les glandes 

salivaires, le parodonte et la muqueuse. A cause de la cholestase durant l’odontogenèse, des 

anomalies de structure peuvent apparaitre telle qu’une hypominéralisation ou une hypoplasie de 

l’émail. De plus, à cause du taux de bilirubine trop important, des dyschromies de couleur vert-

jaune peuvent colorer les dents aussi bien temporaires que définitives selon le moment de 

l’apparition de la jaunice et le moment de la formation des dents. 

La présence de talons cuspidiens sur les dents temporaires et permanentes a été rapportée chez 

des patients atteints de ce syndrome.  D’autres anomalies dentaires ont aussi été retrouvées 

comme la macrodontie, le taurodontisme et l’hypodontie (119). 
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2.2.3.9 Le syndrome Berardinelli-Seip 

 

Le syndrome Berardinelli-Seip (OMIM269700, ORPHA528) est à transmission autosomique 

récessive. Il se caractérise par une lipodystrophie du tronc, des membres et de la face, des 

caractéristiques d’acromégalie, une hépatomégalie, une concentration élevée de triglycérides et 

une résistance à l’insuline. D’autres signes sont mineurs comme la cardiopathie 

hypertrophique, le retard psychomoteur, la puberté précoce (78, 108). 

Des anomalies dentaires peuvent accompagner ce syndrome comme les évaginations dentaires 

(Figure 49), la macrodontie, des formes dentaires aberrantes, des papilles linguales allongées et 

une gencive interdentaire hypertrophiée (141). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 49 : Photo intra-orale chez une patiente atteinte du syndrome Berardinelli-Seip, des 

talons cuspidiens sont présents sur les dents 13, 12, 11, 21, 22 et 23 (141). 

 

2.3 Etiologies 

 

L’étiologie des évaginations dentaires n’est pas encore bien connue mais semble être 

multifactorielle avec des composantes génétiques et environnementales (134). 

 

2.3.1 Origine de l’anomalie dans l’odontogenèse 

 

Le développement d’une dent est un procédé complexe qui met en œuvre différentes étapes 

morphologiques ainsi que des processus physiologiques spécifiques. De nombreuses 

interactions entre les cellules épithéliales et mésenchymateuses régulent la prolifération, la 

migration, l’adhésion, la sécrétion et la différentiation qui aboutissent la formation d’un organe 
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dentaire. La moindre faille dans cet enchaînement de processus peut aboutir à une anomalie 

telle que l’évagination dentaire (166, 31). 

 

Selon Reichart et coll, l’évagination dentaire commence durant le stade de la cloche puis 

continue avec la maturation de la dent (122). 

Le stade de la cloche dentaire  (Figure 50)  est celui de la morphogénèse coronaire et de 

l’histodifférentiation.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 50 : Schéma du stade de la cloche dentaire (Courtoisie du Professeur Licht, d’après le 

Manuel d’embryologie de l’odonte et du parodonte) 

 

Au niveau de l’organe de l’émail apparaît la morphologie coronaire des incisives, des canines, 

des prémolaires et des molaires par plissements de l’épithélium améloblastique interne. Ce 

plissement s’effectue par des divisions cellulaires différentielles localisées. 

Ces divisions cellulaires sont induites par des facteurs d’induction issus de la papille dentaire 

via la membrane basale (112). 

 

Concernant le procédé de formation des évaginations dentaires, une hypothèse d’hyperactivité 

des cellules de la papille dentaire est prédominante. 

Hattab et coll ont suggéré que l’évagination dentaire soit le résultat d’un plissement extérieur 

de l’épithélium améloblastique interne (précurseur des améloblastes) et d’une hyperplasie 

locale transitoire de cellules périphériques de la papille dentaire constituée de tissu 

mésenchymateux (précurseurs des odontoblastes) (49).  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L’évagination dentaire peut être classée comme une anomalie de forme résultant d’un certain 

stade d’hyperactivité de la papille dentaire, tout comme les macrodonties ou les dents doubles.  

Les dents surnuméraires peuvent correspondre à un autre stade d’hyperactivité.  

 

Selon le degré d’hyperactivité les conséquences morphologiques seraient différentes : 

Lee et coll ont suggéré que les évaginations dentaires proviendraient d’un échec de séparation 

d’un groupe de cellules de la papille dentaire hyperactives. Si ces cellules sont suffisamment 

actives et qu’elles se séparent du reste des cellules papillaires, une dent surnuméraire pourrait 

se former. Si l’hyperactivité est modérée, les cellules hyperactives ne parviendraient pas à se 

séparer des autres cellules de la papille dentaire et une dent double se formerait. Si cette 

hyperactivité était limitée ou bien si seulement une petite partie des cellules était atteinte, il y 

aurait la formation d’une évagination dentaire (73). 

 

Des cas montrant une évagination dentaire sur dent temporaire et sur la dent permanente 

successionnelle ont été décrits dans la littérature (73). 

 

Mais il peut aussi y avoir des cas où une évagination dentaire présente sur la dent temporaire ne 

touche pas la dent définitive par la suite et vice versa. 

Une étude de Lee en 2007 a montré que si une dent temporaire était porteuse d’une évagination 

dentaire,  la dent permanente qui lui succèderait pouvait aussi en être porteuse. D’ailleurs, si la 

dent temporaire touchée est une incisive maxillaire centrale ou latérale, les conséquences sur la 

dent successionnelle sont différentes en terme de sévérité et de fréquence de l’atteinte. Cela 

dépend du moment où les cellules de la papille de la dent temporaire sont touchées par le signal 

d’hyperactivité. Si le signal est envoyé avant la formation de la dent successionnelle, cette 

dernière pourrait avoir aussi le potentiel d’hyperactivité. Si en revanche, la dent définitive a 

commencé sa formation avant la libération du signal, elle ne serait pas affectée. 

L’incisive maxillaire latérale permanente est la dernière dent qui se forme au niveau des 

incisives du maxillaire antérieur. Cela peut expliquer pourquoi cette dent est souvent touchée 

par une anomalie dûe à l’hyperactivité (73). 

 

Il est fort probable qu’une étiologie mulifactorielle soit à l’origine des évaginations dentaires.  

Selon Lee et coll, l’hyperactivité des cellules de la papille dentaire est déterminée 

génétiquement mais son degré d’hyperactivité varie selon l’environnement (73). 
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2.3.2 Facteurs génétiques 

 

Plusieurs observations ont conduit à l’hypothèse d’une étiologie génétique. 

L’évagination dentaire est référencée sur OMIM (125280) par rapport à son hypothèse 

génétique : les personnes les plus souvent touchées sont de type Mongole et cette anomalie 

présente une tendance héréditaire dans les familles (78). 

 

•  Les prévalences varient beaucoup selon les ethnies.  

Chez un groupe d’Esquimaux, Hoffman a observé des évaginations dentaires chez 15 % des 

enfants sur un  groupe de 60 enfants (53).  

En 1974, Yip n’a pas repéré une seule anomalie parmi 225 enfants Caucasiens d’origine Indo-

Européenne (167). 

Cette anomalie est plus présente chez les Asiatiques et les Esquimaux (qui appartiennent à 

l’ascendance Mongole) que chez les Caucasiens et les Africains (144) 

Pour les talons cuspidiens,  une prévalence de 0,17 % a été calculée pour les Américains tandis 

qu’une prévalence de 5,5 % a été trouvée chez les Malais (93). 

  Ces variations ont suggéré la présence de facteurs génétiques. En effet, il pourrait y avoir  des 

différences dans la fréquence des gènes responsables de ces anomalies selon les populations. 

 

       •  Une plus grande fréquence des évaginations dentaires a été retrouvée chez les sujets ayant une 

consanguinité parentale. 

 Hattab et coll ont observé 4 cas de talons cuspidiens chez des personnes ayant une 

consanguinité (49).    

 

•  Une plus grande fréquence des évaginations dentaires a été retrouvée chez les sujets d’une 

même famille.  

Lau a observé des évaginations dentaires chez des frères et sœurs de 2 familles chinoises. 

(70). 

Des évaginations dentaires ont été retrouvées chez 2 frères Esquimaux par Hoffman (53). 

Merrill a observé l’anomalie chez deux frères d’une même famille et chez une sœur et ses trois 

frères dans une autre famille d’Esquimaux (83). 

Un talon cuspidien  a été retrouvé sur une incisive latérale permanente chez un père et sur une 

incisive centrale temporaire chez son fils (28).    

 Des talons cuspidiens ont été retrouvés chez des jumelles (75), chez deux cousins (129), et chez 

des frères et sœurs (78). 
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•   Des associations avec des syndromes génétiques ont été retrouvées. 

Les évaginations dentaires peuvent être révélatrices de certains syndromes génétiques ce qui 

pourrait être expliqué par des facteurs génétiques prédisposants (11, 36, 46). 

 

•  Des suppositions de transmissions génétiques ont été faites pour les évaginations dentaires. 

Aucun mode de transmission n’a été défini à ce jour néanmoins des hypothèses ont été 

évoquées suite à différents cas cliniques. L’hypothèse d’une transmission liée à l’X a été 

proposée par Curzon et coll en 1970 (22). L’hypothèse d’une transmission autosomique 

dominante a aussi été proposée (112, 144). 

2.3.3 Facteurs environnementaux 

 

Des facteurs environnementaux pourraient infuencer la formation d’une évagination dentaire.  

Il a été postulé dans la littérature qu’une pression externe localisée sur un germe dentaire durant 

son développement pourrait entrainer le plissement interne ou externe de l’épithélium 

améloblastique interne dont la conséquence serait respectivement une invagination ou une 

évagination dentaire (3). 

Une hypothèse de traumatologie a aussi été évoquée. L’anomalie pourrait se localiser à un 

endroit particulier en rapport avec un ancien traumatisme du germe de la dent (74). 

Sicher et Bhaskar ont évoqué une hypothèse hormonale car ils pensaient que les perturbations 

qui avaient eu lieu pendant la morphodifférentiation comme l’altération de la fonction 

endocrine pouvaient toucher la forme et la taille d’une dent sans affecter la fonction des 

améloblastes et des odontoblastes (137). 

 

2.4 Données épidémiologiques 

 

2.4.1 Prévalence de l’anomalie 

 

La prévalence des évaginations dentaires varie entre 0,04 % et 10 % dans la littérature (8). 

Dans la littérature on distingue la fréquence des talons cuspidiens pour les dents antérieures qui 

varie entre 0,04 % et 10 % et celle des dents évaginées pour les dents postérieures qui se situe 

entre 0,5 et 4,3 % (74, 88, 91, 134). 

 

 

2.4.2 Répartition selon l’ethnie 
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La fourchette de la prévalence est très large car il y a de grandes variations selon l’ethnie. 

La prévalence est nettement plus élevée chez les Asiatiques et les Arabes que chez les 

Caucasiens et Africains (101, 112, 165). 

Cette anomalie n’est que très rarement décrite chez les Blancs et chez les Noirs (35, 112). 

 

Les prévalences retrouvées dans la littérature (55, 56, 20, 112, 165) sont de : 

- 0,06 %  chez les Mexicains, 

- 0,17 % chez les Américains, 

- 2,5 % pour les Hongrois, 

- 7,7 % pour les Indiens d’Amérique, 

- entre 0,5 % et 4,3 % pour les personnes asiatiques de type Mongole (Inuits, Chinois, 

Japonais, Thaïs, Taïwanais, Philippins, Malais et Indiens d’Amérique) 

- jusqu’à 15 % chez les Esquimaux spécifiques d’Alaska. 

2.4.3 Répartition selon le sexe 

 

Pour les talons cuspidiens, la fréquence de cette anomalie serait plus élevée chez les 

hommes que chez les femmes : 

- Sachdeva et coll décrivent une répartition homme/femme de 75 %/25 % (123).  

- Hattab et coll, sur 73 cas trouvent un rapport homme/femme de 64%/36% (49). 

Concernant les évaginations dentaires des dents postérieures, la prévalence chez les femmes 

serait très légèrement plus élevée que celle des hommes (74, 156). Merrill a trouvé une 

prévalence de 1,8 % d’hommes et de 2,4% de femmes sur 650 étudiants de type mongole 

présentant des évaginations dentaires sur les dents postérieures (83). 

 

2.4.4 Répartition selon la dentition 

 

Les dents évaginées touchent les dents permanentes et temporaires (Figure 51) mais sont plus 

fréquentes pour les dents permanentes (114). 

Selon la littérature, les dents permanentes sont trois fois plus atteintes par les évaginations des 

dents antérieures que les dents temporaires (47, 140). 

Selon Hattab et coll, 75 % des dents atteintes par les talons cuspidiens sont des dents définitives 

et 25 % sont des dents temporaires (49). 

La prévalence des évaginations dentaires postérieures sur les dents temporaires est rare mais il 

n’y a pas de preuves pour justifier cela à ce jour (103). 
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Il a été postulé que les dents temporaires atteintes d’un talon cuspidien ont de plus fortes 

probabilités d’être associées à une anomalie dentaire affectant la dent définitive 

successionnelle.  Les anomalies dentaires les plus fréquentes sont les dents surnuméraires (73, 

78). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 51 : Talon cuspidien sur une 51 (154). 

 

2.4.5 Répartition selon l’arcade concernée 

 

Les cuspides en talon sont retrouvées dans la majorité des cas sur les dents maxillaires 

(144). 92 % des cas de talons cuspidiens touchent le maxillaire et 8 % la mandibule (123). 

Les atteintes postérieures des évaginations dentaires sont cinq fois plus observées à la 

mandibule qu’au maxillaire (156). 

 

2.4.6 Répartition uni ou bilatérale 

 

La présence bilatérale de talons cuspidiens est minime par rapport à leur localisation unilatérale 

(8). Parmi les cas de talons cuspidiens sur les dents temporaires, seuls 3 cas ont été atteints 

bilatéralement (47, 140). Pour les dents évaginées, la localisation bilatérale symétrique est 

typique (91). Selon Dankner et  coll en 1996, 65 % des dents évaginées seraient bilatérales 

(25). 

 

 

 

 

2.4.7 Répartition selon la localisation dentaire 
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Pour les cuspides en talon, les dents permanentes touchées par ordre décroissant sont les 

incisives latérales supérieures (67%), les incisives centrales supérieures (24%), les incisives 

mandibulaires puis les canines maxillaires (9 %). En dentition temporaire, les dents les plus 

atteintes sont les incisives centrales maxillaires (41, 84, 145).  

D’après Sharma et coll (134), les 3 types de talons cuspidiens des dents permanentes de la 

classification d’Hattab sont retrouvés dans différentes fréquences mais ces données sont à 

modérer car les échantillons proviennent des mêmes ethnies. Ainsi, les types I et II seraient 

plus fréquemment retrouvés que le type III. 

 

Concernant les dents évaginées,  les prémolaires mandibulaires sont les dents les plus touchées 

(84, 156). Les molaires mandibulaires sont 3 à 4 fois plus touchées que les molaires maxillaires  

et les 2
èmes

 prémolaires maxillaires et mandibulaires sont 3 à 4 fois plus touchées que les 

premières molaires (84, 86). 

 

2.4.8 Répartition selon la face dentaire affectée 

Les talons cuspidiens se retrouvent le plus souvent sur la face linguale des dents mais peuvent 

se retrouver aussi sur la face vestibulaire (Figure 52) ainsi que sur les faces vestibulaires et 

linguales. (Figure 53) 

Les talons cuspidiens vestibulaires sont plus fréquents chez les femmes que chez les hommes 

(68). 

 

 

 

 

 

Figure 52 : Talon cuspidien sur la face vestibulaire d’une 21 (67) 
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Figure 53 : Dent double formée par la fusion d’une incisive mandibulaire latérale et centrale. 

Cette dent en forme de + montre un talon cuspidien vestibulaire et un talon cuspidien lingual 

(34). 

Les dents évaginées (dents postérieures) sont affectées sur la face occlusale en majorité mais il 

existe des cas d’évaginations dentaires sur les faces vestibulaires ou linguales des dents 

postérieures (10, 74). 

 

3. Démarche diagnostique 

 

Le diagnostic se base sur l’anamnèse, l’examen clinique et radiologique. 

 

   3.1 Anamnèse 

 

Avant tout examen clinique, l’anamnèse permet de connaître davantage l’historique médical du 

patient, ses pathologies, ses traitements, son histoire dentaire, ses antécédents familiaux (134). 

Lors de cette étape, il est primordial de savoir si le patient est à haut risque d’endocardite 

infectieuse (auquel cas le traitement des dents à pulpe nécrosée est contre-indiqué et le 

traitement des dents vitales doit être fait avec une antibioprophylaxie, un champ opératoire 

strict et en une séance pour les dents monoradiculées seulement). L’anamnèse permet de mieux 

situer le contexte bucco-dentaire du patient, par exemple si les dents temporaires ont été le 

siège d’une anomalie. 

Les évaginations dentaires peuvent être symptomatiques ou asymptomatiques. Elles peuvent 

constituer le motif de consultation ou bien être découvertes lors d’une simple visite de routine 

chez le dentiste (16). 

 

   3.2 Examen clinique 
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L’examen exobuccal ne permet pas de supposer une évagination dentaire mais seulement dans 

certains cas, un syndrome génétique qui pourrait y être associé. La recherche de signes 

extraoraux est indispensable. 

L’examen intrabuccal prime pour le diagnostic. 

La moindre anomalie dentaire doit alerter le chirurgien dentiste. 

 

3.2.1. Morphologie de l’anomalie 

 

L’essentiel du diagnostic se réalise par l’observation attentive de la morphologie coronaire de 

la dent. 

 Pour les dents antérieures, selon la classification d’Hattab de 1996 modifiée par 

Stephen Ying  en 2001, les talons cuspidiens ont des formes, des tailles, des 

localisations et des sites d’origines variables (cf 2.2.1.). 

 

Un talon cuspidien est une extension conique du cingulum. Il est décrit comme un tubercule ou 

un nodule en forme cylindrique se terminant en pointe (157). 

Une dent avec un talon cuspidien peut être plus fine dans le sens vestibulo-lingual et plus large 

dans le sens mésio-distal qu’une dent normale (108).  

Une fissure plus ou moins profonde marque la jonction entre l’évagination et la couronne. 

La pointe du talon cuspidien peut s'étendre à l'écart du reste de la dent, ce qui augmente le 

risque d'interférence occlusale (Figure 54). Le sommet du talon cuspidien peut également être 

accolé à la couronne dentaire (Figure 55). Ce type de morphologie est propice aux lésions 

carieuses. 

 

 

 

 

 

 

Figure 54 : Cette forme de talon cuspidien s’éloigne du reste de la couronne dentaire 

(28). 

 

 



 60 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 55 : Ce talon cuspidien est accolé à la dent, un sillon profond est présent entre le talon 

et la couronne (28). 

La pointe cuspidienne ne coïncide pas toujours avec le milieu du grand axe de la dent ; si une 

déviation a lieu c'est souvent en direction mésiale (28). Un talon cuspidien  peut mesurer 

jusqu’à 3,5 mm de large et jusqu’à 6 mm de long (74). 

La forme en vue occlusale peut être en T (Figure 56) si le talon cuspidien est conique et 

perpendiculaire au bord incisif, en Y (Figure 57), en π (Figure 58), en + (Figure 59) ou bien en 

X (Figure 60) (101). 

 

 

 

 

 

 

Figure 56 : Talon cuspidien avec une 

forme en T en vue occlusale (49). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 57 : Talon cuspidien avec une forme en Y en vue 

occlusale (49). 
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Figure 58 : Forme en π de l’évagination dentaire (102). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 59 : Dent en forme de + avec un talon cuspidien vestibulaire (a) et un talon cuspidien 

lingual (b) (34). 

 

 

 

 

 

Figure 60 : Forme en X d’une dent avec un double talon cuspidien palatin (113). 

 Pour les dents postérieures, une dent évaginée présente un cône cylindrique qui a pour 

origine la face occlusale de la dent (101). 

Les évaginations dentaires intactes des dents postérieures mesurent en moyenne 2,0 mm de 

large, 3 mm (128) à 3,5 mm (156)  de hauteur et 1,5 mm de diamètre à la base (128). 

Quand une évagination dentaire est présente, la dent associée est souvent plus large que la 

distance mésio-distale d’une dent normale (167). Une évagination est constituée d’une couche  

d’émail qui recouvre une projection dentinaire qui elle même peut contenir une extension 

a b 
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pulpaire.  

Ainsi, compte tenu de la fragilité de ces élévations coronaires qui sont souvent plus hautes que 

les cuspides normales, il faut savoir les reconnaître après une fracture. Un puit central peut être 

décrit dans ces cas là (Figure 61) (167). 

 

 

 

 

 

 

Figure 61 : A : évagination dentaire et B : évagination dentaire après fracture : un halo blanc 

d’émail entoure le puit dentinaire plus sombre (143). 

L’anatomie des racines des dents évaginées peut aussi être particulière du fait des forces 

occlusales anormales sur une dent en cours d’édification radiculaire. On peut retrouver des 

coudures radiculaires à cause d’une dent évaginée (Figure 62) (74). 

 

 

 

 

 

 

Figure 62 : Coudure radiculaire due à un contact prématuré sur une évagination dentaire 

pendant la formation radiculaire de cette prémolaire (37). 

 

3.2.2 Localisation de l’anomalie 
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Cette anomalie touche uniquement la couronne dentaire. 

La localisation des évaginations dentaires dépend des dents affectées : 

 Sur les dents antérieures, l’anomalie se situe de façon pathognomonique sur la face 

linguale ou palatine mais elle peut aussi être localisée sur la face vestibulaire de façon 

plus rare (Figure 63) (16). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 63 : Localisation des évaginations sur les dents antérieures : sur la face palatine (a) (45) 

ou la face vestibulaire (b) (101). 

 

 Sur les dents postérieures,  elle se situe principalement sur la face occlusale entre les 

cuspides normales mais peut aussi être localisée plus rarement sur les faces vestibulaires 

ou linguales des dents ou sur la face proximale ce qui reste exceptionnel (Figure 64) 

(10).  

 

Figure 64 : Localisation des évaginations dentaires sur les dents postérieures : sur la face 

occlusale (a) (81), sur la face vestibulaire (b) (10) et sur la face proximale (c) (162). 

 

 

3.2.3 Symptomatologie 

 

a a b 

a b 
c 
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Une évagination dentaire peut être tout a fait asymptomatique néanmoins elle peut devenir 

symptomatique par la suite. 

La symptomatologie est très importante car elle peut constituer un signal d’alerte pour cette 

anomalie dentaire si elle n’a pas été constatée auparavant. 

L’éventuelle présence d’une extension pulpaire peut être en lien avec les symptômes.  

Différents symptômes sont possibles : 

- Des sensibilités dentinaires peuvent être présentes du fait de la jonction entre 

l’évagination et la dent qui peut présenter une proximité pulpaire anormale (156).  

   - On peut retrouver les signes d’une pulpite dans le cas d’un traumatisme sur une 

évagination dentaire avec exposition pulpaire ou bien si une évagination dentaire est en lien 

avec une carie avancée du fait de l’infiltration bactérienne. Cette pulpite peut être  réversible ou 

irréversible (43). 

   - Une dent avec une évagination peut être amenée à se nécroser. Cette nécrose peut être 

asymptomatique (parodontite apicale chronique) ou symptomatique (parodontite apicale aiguë). 

La vitalité pulpaire d’une dent est à tester afin d’être sûr de ne pas passer à côté d’une nécrose 

pulpaire (12). 

Une douleur à la percussion peut indiquer une nécrose pulpaire si la dent répond négativement 

au test de vitalité pulpaire (12). L’évagination dentaire peut aussi créer d’autres problèmes 

comme une gêne occlusale ou une encore une irritation linguale (5). 

3.3 Examen radiologique 

 

L’examen radiologique permet d’affirmer ou d’infirmer un diagnostic, d’analyser les 

éventuelles extensions pulpaires et les complications périapicales, d’analyser les autres dents. 

 

3.3.1 Radiographie conventionnelle 

 

La radiographie rétro-alvéolaire est l’examen complémentaire de première intention utilisé pour 

la description d’une évagination dentaire. 

A la radiographie conventionnelle, un talon cuspidien apparaît comme une structure radiopaque 

où l’émail, la dentine et parfois une extension pulpaire peuvent être décrits. Généralement, le 

talon cuspidien est en forme de V superposé par dessus l’image radiologique normale de la 

dent. Une angulation radiologique permet parfois de mieux différencier les structures 

superposées, cependant, une radiographie en 2 dimensions est insuffisante pour tracer la 

configuration pulpaire du fait de la superposition du talon cuspidien avec la couronne dentaire 

(Figure 65) (145). 
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Figure 65 : Talon cuspidien vestibulaire sur une 11 qui nécessite une intervention suite à une 

demande esthétique (a) et radiographie rétro-alvéolaire de cette même dent (b) 

La forme en V de la structure radiopaque ainsi que 3 espaces radio-clair sont visibles sur cette 

radiographie (166). 

 

Le diagnostic radiologique est également important car un talon cuspidien sur une dent en cours 

d’éruption peut être pris pour une dent surnuméraire, un odontome (Figure 66 et 67) ou une 

dent invaginée (121). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 66 : Radiographie occlusale qui montre une zone radio-opaque au niveau de la dent 21 

en cours d’éruption. Il est impossible de déterminer uniquement avec cette radiographie si il 

s’agit d’une excroissance cuspidienne ou d’un mésiodens (41). 

 

a b 
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Figure 67 : Radiographie rétro-alvéolaire (prise 5 années après la figure 66). a) une structure 

radio-opaque est superposée sur la 21 b) L’angulation différente permet de mettre en évidence 

une unique racine au niveau de la 21, ce qui permet de diagnostiquer l’excroissance 

cuspidienne et non un mésiodens (41). 

 

3.3.2 Radiographie 3D 

 

Une radiographie en 3 dimensions permet de mieux définir les limites de l’anomalie et donc de 

voir ses relations avec les tissus adjacents. 

Elle permet aussi de confirmer l’anatomie canalaire d’une évagination, et donc d’une 

éventuelle extension pulpaire (Figure 68). 

Le cone beam est préféré au scanner pour suivre les recommandations ALARA (As Low As 

Reasonably Achievable). 

Les doses efficaces associées avec les CBCT vont de 13 μSv (pour les dents mandibulaires 

antérieures) à 44  μSv (région canine/prémolaire maxillaire). Alors que pour une radiographie 

rétro-alvéolaire, la dose efficace va de 1 à 5 μSv. On sait donc qu’une dose efficace de CBCT 

est supérieure à celle d’un rétro-alvéolaire. La différence entre les 2 est néanmoins étroite et 

dans certains cas les doses efficaces sont très rapprochées entre les 2 types d’imagerie (166). 

Le cone-beam n’est pas recommandé de manière systématique compte tenu du rapport 

bénéfice-risque (24). 

Si le talon cuspidien ou la dent évaginée est importante et qu’il faut traiter, il faut savoir au 

préalable si une extension pulpaire est présente (Figures 68 et 69). 
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La radiographie 3D permet aussi d’éviter les erreurs de diagnostic. Par exemple, prendre à tord 

un talon cuspidien sur une dent incluse pour une dent surnuméraire ou un odontome composé 

(34). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 68 : Coupe transversale de cone beam au niveau d’une 11 qui permet de montrer 

l’absence de jonction entre la chambre pulpaire et les bulles d’air situées dans le talon 

cuspidien vestibulaire (166). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

     a)                                                                                         b) 

 

Figure 69 : Coupe transversale de cone beam (a) et reconstitution en 3 dimensions (b) d’une 12 

avec un talon cuspidien palatin. La coupe transversale (a) révèle une extension pulpaire dans le 

talon cuspidien qui rejoint le canal principal au niveau de son tiers coronaire (69). 
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   3.4 Diagnostic différentiel 

 

3.4.1 Invagination dentaire / dens in dente 

 

L’invagination est l’anomalie inverse de l’évagination dentaire. 

Dans le cas d’une invagination dentaire, une rétraction profonde du puit cingulaire, du bord 

incisif ou du sommet de la cuspide est présente (6). 

Seule une radiographie confirme le diagnostic d’une invagination dentaire.  

La plupart des cas d’invaginations dentaires sont détectés après une radiographie de contrôle 

lors d’un examen de routine. Sur une radiographie, on repère l’invagination de l’émail et de la 

dentine qui peut s’étendre profondément dans la cavité pulpaire et la racine. Parfois, cette 

invagination peut s’étendre jusqu’à l’apex. A la radiographie on repère la ligne d’émail 

invaginée qui est plus radiopaque que les autres structures dentaires (140). 

Pour une évagination dentaire, une extension pulpaire peut être présente ce qui n’est pas le cas 

pour une invagination dentaire (159). 

 

3.4.2 Molaires muriformes, molaires de Fournier ou molaires de Moon 

 

Les molaires muriformes, appelées également molaires de Fournier ou molaires de Moon sont 

des molaires « en forme de mûre ». Ce sont des anomalies coronaires des premières molaires 

telles que la surface occlusale de la dent ressemble à celle d’une mûre. De nombreuses petites 

cuspides sont présentes et sont irrégulières, jaunâtres et formées de globules d’émail (Figure 

70) (113). 

Les cuspides de la dent sont atrophiées et sont très proches en vue occlusale car la partie 

supérieure de la dent a un diamètre réduit (142). 

 Cette anomalie est retrouvée sur les premières molaires permanentes chez les patients atteints 

de syphilis congénitale. 

  

 

 

 

 

 

Figure 70 : Molaire muriforme (129). 
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3.4.3 Perles d’émail 

 

Une perle d’émail est un globule d’émail bien défini, rond, blanc et lisse qui adhère le plus 

souvent à la partie externe de la racine d’une dent (cément ou dentine) (Figure 71). 

Il s’agit d’un dépôt ectopique d’émail qui touche le plus souvent les molaires maxillaires au 

niveau de leurs furcations ou de leurs jonctions émail-cément (161). Selon le type de perle 

d’émail, on peut avoir ou non un cœur de dentine et une extension pulpaire (27). 

C’est la localisation qui permet de différencier une perle d’émail d’une évagination dentaire : 

Une perle d’émail se situe sur la racine tandis qu’une évagination dentaire reste une anomalie 

coronaire. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 71 : Perle d’émail au niveau de la furcation d’une seconde molaire maxillaire 

(146). 

 

3.4.4 Fusions dentaires 

 

Une fusion dentaire entre deux dents normales ou bien entre une dent surnuméraire et une dent 

adjacente normale peut être confondue avec une évagination dentaire à l’étape de l’examen 

clinique (149). Cependant, une fusion met en évidence une large couronne clinique puisqu’elle 

met en jeu 2 dents alors qu’une évagination dentaire ne concerne qu’une dent donc la couronne 

clinique sera moins large. Le diagnostic sera vérifié à l’examen complémentaire radiologique 

en 2 ou 3 dimensions selon la précision requise. 

En effet dans le cas d’une fusion, On peut distinguer le ou les canaux dentaires à la 

radiographie (selon le degré de fusion) hors dans le cas d’un talon cuspidien ou d’une dent 

évaginée, l’anomalie reste coronaire sauf si elle est associée à une autre anomalie (116). 
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3.4.5 Géminations dentaires 

 

La gémination se définit par une division souvent avortée d’un germe dentaire (112). La 

division souvent incomplète du germe débute au bord incisal et se termine le plus souvent avant 

que la division soit complète. 

Au niveau des dents antérieures, les dents géminées se caractérisent cliniquement par une 

couronne élargie, une encoche au niveau du bord incisif ainsi qu’une rainure plus ou moins 

marquée sur la face vestibulaire (118). 

Une évagination dentaire est plutôt retrouvée sur la face linguale ou vestibulaire d’une dent 

antérieure. C’est l’excroissance qui la distingue de la gémination (132). 

 

3.4.6 Dents surnuméraires /odontomes 

 

Un talon cuspidien peut être pris par erreur pour un odontome (mésiodens) ou une dent 

surnuméraire (Figure 72) à l’examen clinique. 

De même qu’un talon cuspidien sur une dent incluse pourrait être pris pour une dent 

surnuméraire ou encore un odontome (34). 

La région maxillaire antérieure est également la principale région où se trouvent les dents 

surnuméraires ce qui explique les confusions possibles entre les anomalies (41). 

C’est l’examen radiologique conventionnel ou en 3D qui va permettre le diagnostic différentiel. 

Une erreur de diagnostic pourrait entrainer une erreur de prise en charge avec la programmation 

d’une chirurgie inutile (34).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 72 : Incisives temporaires avec des talons cuspidiens qui pourraient être pris pour des 

dents surnuméraires avec une éruption palatine (28). 
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4. Prise en charge et traitements 

 

   4.1 Problématiques 

 

Les évaginations dentaires sont la cause de nombreux types de problèmes qui peuvent 

s’associer entre eux.  

 

4.1.1 Problèmes occlusaux 

 

Les localisations palatines des talons cuspidiens sur les dents antérieures et occlusales des 

évaginations dentaires sur les dents postérieures entrainent des problèmes d’occlusion. Les 

évaginations dentaires peuvent induire une interférence occlusale qui peut entrainer un 

traumatisme occlusal suivi d’une attrition de la dent antagoniste ou encore une fracture de 

l’évagination (14). 

Les forces appliquées sur les dents antérieures sont des forces de cisaillement et les forces 

appliquées sur les dents postérieures sont des forces de mastication et de latéralité (71). 

Ainsi les déplacements dentaires sont plus fréquents au niveau des dents antérieures que les 

dents postérieures et les fractures et les usures des évaginations sont plus retrouvées au niveau 

des dents postérieures que les dents antérieures (26). 

Les usures et fractures peuvent entrainer à leur tour des déplacements dentaires ou des 

pathologies pulpaires (143). 

Une interférence occlusale peut aussi entrainer des changements dans les tissus parodontaux ce 

qui peut créer une parodontite, une infraclusion de la dent antagoniste ainsi que des douleurs à 

l’articulation temporo-mandibulaire (20). Un contact prématuré qui entraine une interférence 

occlusale peut changer la posture habituelle de la mâchoire (91). 

Segura et coll (131) ont décrit le cas d’un patient de 10 ans qui a consulté pour des 

douleurs au niveau du secteur 3. Après examen clinique et radiologique, le diagnostic de 

traumatisme occlusal sur l’incisive mandibulaire latérale gauche a été évoqué (Figure 73).  
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Figure 73 : Interférence occlusale due à un talon cuspidien sur une 22 (131). 

 

4.1.2 Problèmes orthodontiques 

 

Les problèmes occlusaux peuvent conduire à des migrations dentaires des dents affectées par 

l’évagination mais aussi des dents adjacentes ou antagonistes à cette anomalie (Figure 74). 

Une interférence occlusale ainsi qu’une couronne élargie à cause d’une évagination dentaire 

peuvent induire une éruption incomplète avec un axe dévié de la dent (79). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 74 : Linguo-version des incisives mandibulaires temporaires à cause des talons 

cuspidiens (flèches noires) des incisives maxillaires temporaires (28). 

 

Un talon cuspidien peut empêcher une incision normale lors de la mastication (81). 

Si des extractions de prémolaires sont envisagées, il peut être judicieux de choisir les dents 

évaginées plutôt que les autres dents normales compte tenu des problèmes qu’elles peuvent 

engendrer. Les orthodontistes doivent donc réaliser un examen clinique attentif avant de 

prendre une décision d’avulsion dans le cadre d’un traitement (81). 
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4.1.3 Problèmes carieux 

 

Les sillons ou les puits (Figure 75) présents au niveau de la jonction dent-évagination 

favorisent la rétention de plaque et donc la formation de caries (Figure 75). L’hygiène est plus 

compliquée dans le cas d’un talon cuspidien que dans le cas d’une dent de forme normale  et 

demande donc plus de rigueur (16). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 75 : Lésion carieuse importante sur le talon cuspidien d’une 11. La vestibulo-version de 

cette dent par rapport à la 21 est lié à l’interférence occlusale du talon cuspidien (79). 

 

4.1.4 Problèmes endodontiques 

 

Une pulpite ou une nécrose pulpaire peuvent être retrouvés suite à une évagination dentaire. 

Une pulpite peut être retrouvée en cas d’exposition pulpaire suite à un contact occlusal trop fort 

(16) ou bien suite à une lésion carieuse importante facilitée par l’anatomie de l’évagination 

dentaire (79). 

Des cas d’abcès (18), de cellulite (12) et même d’une ostéomyélite de la mâchoire (156) ont été 

décrits dans la littérature suite à une évagination dentaire. 

Pour les évaginations dentaires des dents postérieures, le taux de nécrose pulpaire s’étend de 14 

à 40 % (58, 88). Ce taux n’est pas décrit dans la littérature pour les dents antérieures.  

Oehlers a relevé que 40 % des dents évaginées avaient une Lésion Inflammatoire 

Périradiculaire d’Origine Endodontique (LIPOE) (105). Les dents infectées ont souvent leurs 

évaginations cassées ou fracturées. Il est très rare qu’une infection péri-apicale survienne sur 

une dent avec une évagination intacte ; des défauts microscopiques de l’émail recouvrant 

l’évagination sont alors suspectés (18). Ces défauts permettraient l’invasion des bactéries 

jusqu’à la pulpe. Le dentiste doit être très vigilant car une dent peut se nécroser sans déclencher 
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de symptômes (18). La difficulté majeure en endodontie dans le cas des évaginations dentaires 

est le traitement d’une nécrose pulpaire sur une dent immature (58) (cf 4.2.2.1.2). 

4.1.5 Problèmes parodontaux 

 

À cause des fissures et des zones rétentives de plaque dentaire sur une évagination, des lésions 

carieuses peuvent se former mais également des problèmes d’attache parodontale (110). Une 

gingivite et/ou des récessions gingivales peuvent être liées à une évagination dentaire (136). De 

plus, lors des traumatismes occlusaux, des changements dans les tissus osseux et dans le 

ligament parodontal entourant la dent interviennent (110). 

 

4.1.6 Problèmes esthétiques 

 

Si l’anomalie se trouve sur la face vestibulaire d’une dent antérieure, le préjudice esthétique est 

important. Il convient dans ce cas d’intervenir sur cette anomalie de façon la plus conservatrice 

possible (166). Les talons cuspidiens palatins ou linguaux qui dépassent le bord incisif sont 

aussi un problème d’ordre esthétique (82). 

 

4.1.7 Problèmes d’irritation des tissus mous 

 

Un talon cuspidien qui se termine en pointe peut irriter la langue pendant la phonation et la 

mastication (48, 49, 110). 

 

4.1.8 Problèmes d’élocution 

 

Un talon cuspidien étant généralement situé sur la face palatine ou linguale d’une dent 

antérieure, il est donc en contact avec la langue quand celle-ci vient s’apposer sur la face 

palatine afin de produire le son «S ». 

Ainsi un patient avec un ou plusieurs talons cuspidiens peut avoir des difficultés à prononcer le 

« S » et zézayer (62). 

 

Les complications possibles des évaginations dentaires sont liées entre elles et peuvent se 

succéder. Par exemple un talon cuspidien peut induire une interférence occlusale qui peut 

induire un déplacement dentaire de la dent vers la lèvre. Ce déplacement rend la dent encore 

plus sujet aux traumatismes et une fracture de la dent pourra survenir avec un plus grand risque 

d’exposition pulpaire qu’une dent normale du fait de l’éventuelle présence d’une extension 
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pulpaire (79). 

Les traitements varient en prenant en compte les problématiques engendrées par l’anomalie, la 

dentition, la vitalité pulpaire et l’édification radiculaire. 

   4.2 Traitements 

 

Les traitements des évaginations dentaires sont basés sur l’analyse rétrospective de cas 

cliniques. Il n’y a pas de consensus ni de guidelines. Chaque cas est unique et le traitement doit 

être choisi en fonction des circonstances individuelles de l’évagination dentaire : taille, forme et 

localisation de l’anomalie, symptomatologie, vitalité pulpaire, stade de développement 

radiculaire, problématiques associées… 

 

4.2.1 Dents temporaires 

 

Une intervention à temps sur les dents temporaires permet de diminuer les éventuelles 

complications sur les dents définitives (89). 

 

4.2.1.1 Abstention thérapeutique 

 

Si l’activité normale de l’enfant n’est pas perturbée par l’évagination dentaire, si aucune 

problématique ni douleur n’est constatée suite au diagnostic de cette anomalie sur une dent 

temporaire, l’abstention thérapeutique sera la décision requise. Le suivi devra cependant être 

régulier (13, 135). 

 

4.2.1.2 Traitements conservateurs 

 

Il est toutefois judicieux d’empêcher la formation de caries au niveau des puits et fissures des 

évaginations des dents temporaires. Pour cela, l’application d’une résine composite au niveau 

des irrégularités est recommandée. Cependant, il faudra effectuer un contrôle régulièrement car 

l’efficacité de cette protection n’a pas été prouvée au delà de 2 ans et les dents temporaires 

restent sur l’arcade en moyenne entre 5 et 6 ans. Il faut surveiller les interférences occlusales, 

les éventuelles caries et le développement des 2 dentitions (87).  

 

Sur certaines dents temporaires, un léger meulage ou même une élimination partielle ou totale 

de l’évagination peut être effectuée pour éviter une gêne fonctionnelle ou esthétique. 
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Les séances de meulage doivent être espacées de 4 semaines selon Chen et coll (13) afin de 

laisser le temps à la dentine réactionnelle de se mettre en place.  

Selon Hattab et coll (47), la réduction de l’évagination dentaire doit se faire sur 3 à 4 rendez-

vous espacés de 6 à 8 semaines. 

  

Tsai et coll (154) ont décrit le traitement d’un cas de fracture d’une incisive temporaire avec un 

talon cuspidien chez un enfant de 27 mois (Figure 76). Il y a eu exposition pulpaire car une 

extension pulpaire était présente dans le talon cuspidien. Aucune fracture radiculaire ni blessure 

des tissus environnants n’a été remarquée suite à l’examen clinique et radiologique. Une 

pulpectomie de la 51 à l’oxyde de zinc eugénol et une obturation coronaire au ciment verre 

ionomère a été réalisée suivie d’une restauration esthétique à la résine composite (Figure 77). 

Le suivi régulier a permi de contrôler une éventuelle infection et la résorption radiculaire 

physiologique de la dent temporaire s’est déroulée normalement. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 76 : Fracture coronaire avec exposition pulpaire sur une 51 qui présentait un talon 

cuspidien palatin (154). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 77 : Radiographie rétro-alvéolaire de cette 51 après pulpectomie (154). 

 

4.2.1.3 Traitements non conservateurs 
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Dans certains cas, les dents temporaires avec une évagination dentaire ne sont pas 

conservables. Siraci et coll ont décrit le cas d’une dent temporaire maxillaire sunuméraire mal 

positionnée avec un talon cuspidien vestibulaire et un palatin qui a été extraite (139). Güngör et 

coll ont décrit chez un enfant de 14 mois un cas de 2 incisives centrales temporaires avec 2 

talons cuspidiens et une atteinte carieuse. Ces deux dents se sont fracturées avant le début du 

meulage progressif qui était prévu pour diminuer l’interférence occlusale. L’avulsion a été 

décidée au vu de l’importance de la fracture et du contexte infectieux lié (Figures 78 et 79) 

(43). 

                               

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 78 : 2 incisives centrales temporaires fracturées avec des talons cuspidiens chez un 

enfant de 14 mois, la désicion thérapeutique a été l’avulsion de ces dents (43). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 79 : Radiographie rétro-alvéolaire de ces 2 incisives centrales temporaires fracturées 

avec des talons cuspidiens (43). 

 

4.2.2 Dents permanentes 
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Le choix du traitement dépend de la symptomatologie, de l’anatomie interne et externe de 

l’anomalie et de l’ampleur des problématiques engendrées. Il est primordial de pouvoir 

reconnaître et traiter une dent affectée juste après son éruption afin d’éviter de se retrouver dans 

une situation compliquée si aucun traitement n’est réalisé (74). 

Les différents traitements retrouvés dans la littérature ont été classés selon le fait que la pulpe 

soit vitale ou nécrosée. 

 

4.2.2.1 Dents permanentes à pulpe vitale 

 

4.2.2.1.1 Abstention thérapeutique 

 

Certaines évaginations dentaires sont petites et ne nécessitent pas forcément d’intervention 

mais juste une surveillance régulière (44, 107). Cependant, les règles d’hygiène doivent être 

expliquées et apprises au patient avec rigueur : le passage du fil dentaire (Figure 80), le passage 

soigneux de la brosse à dents manuelle ou électrique, le passage de brossettes interdentaires 

sont des moyens qui permettent de protéger cette zone du risque carieux. Il faudra contrôler 

l’hygiène de cette zone régulièrement afin de revoir la méthode de nettoyage si elle n’est plus 

appropriée. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 80 : Le passage régulier du fil dentaire entre le talon cuspidien et la dent permet de 

maintenir une bonne hygiène dans une zone à risque carieux élevé (41). 

 

Neeraja et coll (99) ont décrit le cas de 2 talons cuspidiens asymptomatiques de type  III de la 

classification d’Hattab sur les incisives latérales maxillaires d’un garçon de 11 ans qui ne 

nécessitaient pas de traitement particulier (Figure 81). 

 

 

 

a 

b 
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Figure 81 : Photographie (a) et radiographie rétro-alvéolaire (b) des talons cuspidiens de type 

« trace » sur la 22 et la 12 (99). 

 

4.2.2.1.2 Traitements conservateurs 

 

Les différentes techniques conservatrices sont citées de la moins invasive à la plus délabrante.  

Le choix du traitement est influencé par la proximité pulpaire et par l’évaluation de la hauteur à 

diminuer sur l’anomalie dentaire pour ne plus avoir d’interférence occlusale (24). 

 

a) Scellement de sillons 

 

En 1983, Bazan et coll (7) ont testé le scellement prophylactique autour du tubercule dans le 

but de protéger la pulpe. Ils ont conclu au manque de résistance aux forces occlusales de ce 

matériau dans le temps. Cependant sur une courte durée, cette solution permet de laisser du 

temps à la formation radiculaire  dans le cas d’une dent immature et donc de simplifier le 

traitement par la suite si la dent venait à se nécroser (37). La mise en place de composite autour 

de l’évagination dentaire se limite aux anomalies de petites tailles où l’ajout de matériau ne 

créerait pas d’interférence occlusale (18, 37, 128).  Un scellement de sillons (Figure 82) permet 

de combler des zones anfractueuses où l’hygiène est compliquée dans le cas des évaginations 

dentaires et où le développement carieux est plus risqué (6). 

 

 

 

Figure 82 : Photographie d’une 12 où un scellement de sillons (flèches noires) a été effectué 

sur les sillons de part et d’autre du talon cuspidien palatin. Un meulage progressif est réalisé en 

parallèle.  (Courtoisie du Dr Lopez-Cazaux) 

 

b) Meulage de la dent antagoniste et composite sur 

l’évagination 
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En 2006, Levitan et coll (74) ont proposé une prophylaxie qui consiste à meuler légèrement le 

contact sur la dent antagoniste de 0,5mm (ce qui conserve environ 1,5 mm d’émail) puis de 

protéger l’évagination par l’application de fluor topique ou de résine composite fluide autour 

des tubercules pour éviter des fractures et protéger la pulpe d’une agression extérieure. D’après 

ces auteurs, il s’agit d’une thérapie de choix pour les dents matures à pulpe vitale. Pour les 

dents immatures, ils préconisent de surveiller tous les 3 mois si la racine se développe bien et 

ceci jusqu’à ce que l’apex soit complètement formé. Il faudra contrôler tous les ans la vitalité 

pulpaire, l’occlusion, le péri-apex et la résine mise en place. Si une rétraction pulpaire est 

notable, l’évagination dentaire pourra être éliminée puis recouverte par du composite (156). 

Cette prophylaxie conserve l’intégralité du tubercule. 

 

c) Meulage progressif et protection fluorée 

 

Certains auteurs préconisent de meuler progressivement les évaginations dentaires dans le but 

de stimuler la formation de dentine tertiaire. Cependant cette technique est controversée au vu 

de la divergence des résultats décrits. 

Oehlers et coll en 1967 (106) ont meulé progressivement des évaginations dentaires de 

prémolaires immatures.  Seulement 2 des 8 dents traitées ont présenté une formation dentinaire 

sur les surfaces latérales des cornes pulpaires sans recouvrir hermétiquement la pulpe.  Les 

auteurs ont donc conclu que le meulage était insuffisant pour protéger la pulpe et pouvait même 

induire une infection secondaire par l’exposition des tubulis dentinaires (37). De plus le 

meulage augmente le risque d’une exposition pulpaire (73).  

Hattab et coll (49), Dankner et coll (25) et Segura-Egea et coll (131) ont décrit des cas de 

meulages de tubercules de 1 à 1,5 mm par séance suivi par l’application de vernis fluoré. Les 

délais à laisser entre les séances divergent aussi selon les auteurs : Segura-Egea et coll 

préconisent trois rendez-vous espacés de 6 semaines entre chaque (131) tandis que Dankner et 

coll privilégient plusieurs rendez-vous espacés sur une année entière mais ils ne précisent pas la 

fréquence de ces séances (25). 

Danesh et coll (24) ont décrit en 2007 le cas d’une dent fusionnée avec un talon cuspidien.  

Etant donné l’anatomie canalaire complexe (Figure 83), ils ont jugé préférable de faire un 

meulage progressif  toutes les 6 à 8 semaines afin de laisser le temps à la dentine tertiaire de se 

former et d’éviter un écornement suivi d’une pulpectomie qui s’avererait compliquée.  Entre 

chaque meulage, la dentine a été recouverte avec du vernis fluoré. 
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Figure 83: Anatomie complexe de cette dent fusionnée (24). 

 

 

Lors d’une séance de meulage progressif (Figure 94),  il faut terminer par une application de 

vernis fluoré en interséance puis une application définitive de composite lors du dernier 

meulage de l’évagination (131). Segura et coll on décrit le cas d’un interférence occlusale au 

niveau d’un talon cuspidien (Figure 84). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 84 : Interférence au niveau du talon cuspidien sur une 22 (a) qui a été réduit par 3 

séances de meulage progressif toutes les 6 semaines. La photographie (b) montre le résultat 

final après les 3 séances de meulage et l’application de la couche de composite sur la partie 

meulée de l’évagination (131).  

 

Kulkarni et coll (67) ont décrit le cas d’un meulage progressif sur un talon cuspidien 

vestibulaire esthétiquement génant sur une 21 d’un garçon de 10 ans (Figures 85 et 86).  

 

 

 

 

 

a b 

a 

b 
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Figure 85 : Photographie du talon cuspidien vestibulaire sur la 21 (a) et la radiographie rétro-

alvéolaire correspondante (b) qui met en évidence une légère extension pulpaire dans 

l’évagination (67).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 86 : Meulage progressif d’un talon cuspidien vestibulaire (a) tous les 45 jours pendant 9 

mois suivi d’une reconstitution finale au composite (b) (67). 

d) Meulage complet et coiffage direct ou indirect 

 

Certains auteurs ont plutôt proposé un meulage complet et non progressif suivi directement 

d’un coiffage.  

En 1974, Yong (167) a supprimé jusqu’à la base les tubercules des évaginations dentaires de 39 

dents immatures à pulpe vitale et a mis en place des coiffages pulpaires directs ou indirects et 

des restaurations à l’amalgame. Sur 19 dents, la pulpe était exposée pendant le meulage donc 

un coiffage direct a été mis en place. Sur les 20 autres dents un coiffage indirect a été placé. 

Toutes les dents sont restées vitales et asymptomatiques après 30 mois. Le développement 

radiculaire et la fermeture apicale se sont déroulés de façon normale sur 37 dents. Les canaux 

radiculaires de 2 dents se sont calcifiés. Le coiffage direct peut être réalisé avec de l’hydroxyde 

de calcium ou du MTA (136). 

 Pour l’obturation coronaire, l’utilisation d’un composite est préférable à un amalgame (51, 

128).  

Shetty et coll (136) ont choisi cette thérapeutique pour traiter un talon cuspidien sur une 11 qui 

entraînait des complications fonctionnelles (Figures 87 et 88). 

a b 
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Figure 87 : Traitement d’un talon cuspidien sur une 11 gênant la phonation, l’occlusion (a) et 

empêchant une bonne hygiène.  Le meulage complet de ce talon cuspidien a été réalisé après 

mise en place d’un champ opératoire (b) et il y a eut une exposition pulpaire (c). Un coiffage 

direct au MTA (d) suivi de la mise en place d’un CVI puis d’un composite a été réalisé (e, f) 

(136).  

 

 

 

 

Figure 88 : Radiographies rétro-alvéolaires pré-opératoire (a), post-opératoire (b) et 12 mois 

après le traitement (c) (136). 

 

Le coiffage pulpaire sur les dents immatures permet de protéger la pulpe et de continuer le 

développement radiculaire (79). 

Les cas de coiffages directs  ont plus été décrits dans la littérature pour les dents immatures que 

pour les dents permanentes néanmoins ce choix thérapeutique est également possible  pour les 

dents matures.  

e) Meulage complet suivi d’une pulpotomie 
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Pour certains auteurs, dans les cas où l’interférence occlusale est très importante, il faut réaliser 

une réduction complète de l’évagination dentaire suivie d’une pulpotomie dans les cas d’une 

extension pulpaire (68). 

La pulpotomie est préférée par certains au coiffage direct car elle a un taux de succès de 91 % 

alors que le coiffage direct a un taux de succès de 80 % quand les conditions d’aseptie sont 

réunies (68). 

En 2001, Koh et coll (66) ont décrit 2 cas de pulpotomies réalisées avec du MTA (Figure 89 et 

90). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 89 : Evagination dentaire proéminente sur une prémolaire mandibulaire (flèche noire) 

(66). 

 

 

 

 

 

Figure 90 : Rétro-alvéolaire 6 mois après la pulpotomie au MTA (66). 

 

Différents matériaux ont été proposés pour les pulpotomies : L’hydroxyde de calcium et le 

Mineral trioxyde aggregate (MTA). 

L’application de Ca(OH)2 directement à la surface pulpaire permet de créer un environnement 

propice à la formation d’un pont dentinaire.  

Des études ont montré que la cicatrisation était meilleure si la pulpe était saine et protégée de 

façon hermétique.  
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En revanche,  d’après la littérature, le Ca(OH)2  devient poreux au fil du temps ce qui empêche 

une bonne étanchéité du joint et peut favoriser une inflammation pulpaire et une nécrose. De 

plus, en raison de l’alcalinité de ce produit (pH compris entre 11 et 12,5),  une nécrose 

superficielle se produit au niveau des tisus sous jacents au Ca(OH)2.  

Ces 2 inconvénients entrainent un retard de formation d’un éventuel pont dentinaire ainsi 

qu’une cicatrisation pulpaire retardée.   

Le MTA induirait une formation d’un pont dentinaire de façon plus fiable que l’hydroxyde de 

Calcium grâce à ses propriétés supérieures de biocompatibilité, de cicatrisation, son pouvoir 

antibactérien et son induction à la formation de tissu dur (68). Le MTA a également une 

meilleure résistance mécanique, une meilleure étanchéité et une meilleure adhérence à la 

dentine par rapport au Ca(OH)2  (74). 

Le meulage complet de l’évagination suivi d’une pulpotomie est donc une option thérapeutique 

à envisager quand l’évagination est asymptomatique au niveau pulpaire mais proéminente. 

Cependant certains auteurs préconisent aussi cette technique sur des dents immatures avec 

pulpe vitale inflammatoire (66, 156). Une pulpotomie sera préférée si possible à un traitement 

endodontique pour permettre l’apexogenèse. Pour réaliser une pulpotomie dans de bonnes 

conditions, il est préférable de préparer une cavité d’au moins 5 mm de profondeur afin de 

pouvoir y placer le MTA puis par dessus un ciment verre ionomère pour l’étanchéité coronaire. 

Il faudra réevaluer régulièrement ce traitement de manière clinique et radiologique (66). 

Kumar et coll (68) ont décrit le cas d’une pulpotomie au MTA sur une 11 avec un talon 

cuspidien de type I de la classification de Hattab (68). Le patient de 12 ans se plaignait d’avoir 

une dent anormale. L‘examen clinique a révélé un défaut d’alignement des dents avec un 

diastème  antérieur important et un talon cuspidien de type I de la classification d’Hattab en 

palatin de la 11.  Un meulage complet du talon cuspidien suivi de la pulpotomie au MTA puis 

d’une reconstitution au CVI a été effectuée. 4 années après, la dent est toujours 

asymptomatique et sans image péri-apicale (Figure 91) (68). 

 

 

 

a c 

b 
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Figure 91 : Le talon cuspidien palatin de la 11 (a) a été 

meulé puis la pulpotomie (b) a été réalisée au MTA. 

Radiographie rétro-alvéolaire post-opératoire de la 11 (c) 

(68). 

 

f)   Meulage complet suivi d’une pulpectomie puis d’une 

restauration coronaire 

 

Ozcelik et coll préconisent une pulpectomie si radiologiquement l’extension pulpaire est 

importante et que la dent est mature (Figure 92, 93, 94, 95) (24, 110). Cependant, un coiffage 

direct ou une pulpotomie peuvent aussi être envisagés si la dent est asymptomatique et à pulpe 

vitale ou bien si elle est immature. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 92 : Talons cuspidiens sur les dents 22 et 12 (110). 
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Figure 93 : Cavités d’accès sur ces mêmes dents en vue de la pulpectomie (on garde le talon 

cuspidien pour la pulpectomie) (110). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 94 : Radiographies rétro-alvéolaires des traitements endodontiques réalisés (110). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 95 : Meulage des talons cuspidiens et retaurations coronaires au composite (110). 

 

Pour les dents matures dont la pulpe est en pulpite irréversible,  la pulpectomie suivie d’une 

obturation coronaire étanche est la thérapeutique à adopter (74). 

 

4.2.2.1.3 Traitements non conservateurs 

 

L’extraction peut être préconisée en 1
ère

 ou en 2
ème

 intention. 

Dans certains cas, la dent n’est pas conservable (4, 27, 93, 142, 156, 158) : 

-   Si la dent doit être extraite dans le cadre d’un plan de traitement orthodontique, 

-   Si la dent touchée par l’anomalie est une dent surnuméraire ou un mésiodens et n’a 

aucune utilité ( Figures 96 et 97), 
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              a)                                              b)                                             c)  

 

Figure 96 : Présence d’un mésiodens et d’une dent surnuméraire avec un talon cuspidien chez 

un enfant de 6 ans, ces dents ont été extraites. Photographie de la situation en bouche (a), 

radiographie rétro alvéolaire (b) et photographie des 2 dents extraites (c) (4). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 97 : Mésiodens avec un talon cuspidien de type III de la classification de Hattab chez 

un patient de 14 ans qui a été extrait. Un traitement orthodontique a été mis en place à la suite 

de l’extraction (92) 

 

-   Si la dent touchée a une anatomie canalaire ou une morphologie trop complexe parfois 

associée avec une autre anomalie. 

-   Si les techniques conservatrices ont échoué : infection à répétition, radioclarté péri-

apicale étendue, résorption apicale importante… 

 

Dans les cas d’extraction, il faudra envisager le remplacement de cette dent (implant, bridge ou 

prothèse amovible) ou bien la fermeture de l’espace par un traitement orthodontique. 

 

         4.2.2.2 Dents permanentes à pulpe nécrosée 

 

    4.2.2.2.1 Traitements conservateurs sur dents immatures  
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Pour les dents immatures, le fait que l’apex soit ouvert complique le traitement endodontique 

(41). Deux thérapeutiques peuvent être envisagées : l’apexification et la revascularisation. 

 

a) Apexification 

 

Une dent avec une pulpe nécrosée nécessite un traitement pour désinfecter le canal 

endodontique ainsi que pour créer une barrière apicale quand la dent atteinte est immature (74). 

Il s’agit d’une thérapie d’apexification c’est à dire selon l’Association Américaines de 

Endodontistes en 2003 : l’induction de la fermeture et/ou la reprise du développement d’une 

dent immature dont la pulpe n’est plus vivante.  

Les apexifications ont souvent été réalisées avec du Ca(OH)2 (Figure 98) (18) mais le MTA 

peut aussi être utilisé. Il a été démontré dans la littérature que le MTA induisait la formation de 

tissu dur et donc d’une barrière apicale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 98 : Avant (radiographie de gauche) et après (radiographie de droite) une apexification 

au Ca(OH)2  sur une 34 (18). 

 

En comparaison avec le Ca(OH)2, le MTA peut être appliqué une seule fois alors que le 

Ca(OH)2  doit être renouvelé tous les 3 mois pour permettre une apexification au bout de 6 

mois à 2 ans (74). 

 

De plus, selon la littérature (74), les dents qui ont été obturées pendant longtemps à 

l’hydroxyde de calcium présentent un risque de fracture augmenté. 

Sous champ opératoire, après désinfection du canal et des parois, le système canalaire doit être 

préparé. Une interséance au Ca(OH)2  permet de bien désinfecter le système endodontique. 1 

semaine à 15 jours plus tard, après un rinçage et un séchage rigoureux, un bouchon apical de 

MTA est placé. Lors de l’apexification, il est nécessaire de créer une barrière apicale de 3 à 
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5mm (74). 

Les dents sont ensuite obturées à la gutta-percha puis une obturation coronaire étanche est 

réalisée (61). 

 

b)  Revascularisation 

 

    La revascularisation est une alternative à l’apexification. Elle concerne les dents permanentes 

immatures nécrosées pour lesquelles la formation radiculaire se situe entre les 2/3 et la 

longueur normale totale de la racine. Cette technique consiste à  revasculariser l’endodonte en 

activant les cellules sanguines du péri-apex (après rinçage, sans préparation des parois canalaire 

et à l’aide d’une lime K) afin de former un caillot dans le péri-apex pour poursuivre 

l’édification radiculaire (15, 124, 138) 

    Le caillot sanguin peut apporter des facteurs de croissance pour les cellules et être une sorte 

de matrice pour la régénération pulpaire. Les cellules souches de la papille apicale peuvent se 

différencier et élaborer un tissu ostéoïde afin de renforcer les parois radiculaires. Pour certains 

auteurs, la revascularisation paraît être un meilleur choix thérapeutique en première intention 

par rapport à l’apexification dans les cas de dents immatures nécrosées (15). En effet, la 

revascularisation permet un épaississement de la paroi dentinaire ainsi qu’une extension de la 

longueur des racines après traitement alors que l’apexification ne permet qu’une fermeture 

apicale.  Dans les cas de dents courtes et mobiles, une revascularisation serait préférable afin 

d’augmenter la longueur de la dent (14).  

 Saeki et coll (124) ont réalisé une revascularisation sur une 2
ème

 prémolaire mandibulaire droite 

d’une fille de 9 ans. Cette dent présentait une évagination fracturée en occlusal, un abcès 

gingival et une parodontite apicale aigüe a été diagnostiquée à l’examen clinique (Figures 99, 

100, 101). 

 

 

 

  

 

a 
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Figure 99 : La photographie initiale de la zone douloureuse (a) met 

en évidence un abcès gingival ainsi que l’évagination 

dentaire de la 45 fracturée (b). La radiographie rétro-

alvéolaire (b) montre une radioclarté péri-apicale, un apex 

largement ouvert ainsi qu’un élargissement ligamentaire (124). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Figure 100 : Une semaine plus tard, après une antibiothérapie orale, la revascularisation de 

cette 45 (d) suivie de la mise en place d’un bouchon de MTA (e) puis d’un CVI en coronaire a 

été réalisée (124). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 101 : Radiographie rétro-alvéolaire ce cette même dent après 10 mois de cicatrisation ; 

un épaissement  des parois canalaires, la lamina dura,  un espace ligamentaire normal ainsi que 

la formation d’un pont dentinaire apical sont nettement visibles (124). 

   4.2.2.2.2 Traitements conservateurs sur dents matures 

 

Le traitement de choix est tout d’abord le traitement endodontique suivi d’une obturation 

coronaire étanche (74). La chirurgie endodontique pourra être utilisée si l’abord coronaire a 

échoué (169). 

    4.2.2.2.3 Traitements non conservateurs 

 

d 

c b 

e 
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L’extraction de la dent présentant une évagination peut être indiquée en 1
ère

, 2
ème

 ou 3
ème

 

intention si ni les traitements conservateurs ni la chirurgie endodontique n’ont fonctionné (26, 

93, 142, 143, 158). L’extraction est préconisée : 

-    Si la dent est une dent surnuméraire ou un mésiodens,   

-    Si le patient est à haut risque d’endocardite infectieuse. 

- Si la racine d’une dent nécrosée est trop courte, 

- Si il y a une résorption radiculaire apicale est étendue,  

- Si une apexification a échoué ou est contre-indiquée à cause d’un apex trop ouvert, 

- Si des complications infectieuses apparaissent (douleur, abcès, cellulite, radioclarté    

péri-apicale étendue). 

Stecker et coll ont décrit le cas d’une fille de 9 ans venue en urgence avec une cellulite faciale 

génienne gauche pour des douleurs associées à une seconde prémolaire maxillaire (Figure 102) 

(142). La 25 présentait une évagination dentaire sans atteinte carieuse avec un développement 

radiculaire anormal. La dent a été extraite compte tenu des complications infectieuses 

engendrées. 

 

 

 

 

 

 

Figure 102 : Radiographie rétro-alvéolaire de la 25 qui a été extraite suite aux complications 

infectieuses (142).  

 

-   Si le patient présente également une problématique orthodontique (malposition, 

Dysharmonie Dento-Maxillaire).  

La dent évaginée nécrosée sera extraite dans le cadre de la prise en charge 

orthodontique (74, 157). 
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Turner et coll ont décrit le cas d’une patiente de 13 ans chez qui des extractions de prémolaires 

évaginées ont été programmées (Figure 103) (157). 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Figure 103 : La 14 a été extraite suite à des complications infectieuses (évagination fracturée), 

dans le cadre du traitement orthodontique. La 24, dent présentant également une évagination 

fracturée a aussi été extraite (157). 

 

 

4.2.3 Suivi 

 

L’importance de l’hygiène bucco dentaire doit bien être rappelée après chaque visite de 

traitement ou de contrôle (passage du fil dentaire,…) 

Il faut aussi bien informer le patient des risques d’infections et de complications possibles ainsi 

que des signes d’alerte qui l’amèneront à consulter plus rapidement que les délais de suivi 

recommandés (41). Dans le cas d’une consultation d’urgence, les rendez-vous de contrôle qui 

suivront seront plus rapprochés afin de bien suivre l’évolution de la situation et de la 

thérapeutique. 

 

 

 

 

 

 

Quand la dent présentant une évagination est conservée sur l’arcade, à chaque visite et en 

fonction du traitement initial, il convient de vérifier les critères de succès cliniques et 

radiologiques : 

Les critères cliniques sont les suivants :  
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L’absence de complications douloureuses ou de sensibilité spontanée, l’absence de douleur à la 

percussion ou à la palpation, l’absence de fistule, de formation d’abcès et de mobilité anormale 

(12, 26, 143). 

Les critères radiologiques sont les suivants : 

     Un espace ligamentaire normal, l’absence d’une résorption externe et/ou interne, l’absence 

ou la diminution de radioclartés osseuses pathologiques au niveau du péri-apex et/ ou des 

furcations radiculaires (136). 

Le suivi doit être régulier lors des traitements conservateurs des dents temporaires et 

permanentes afin de prévenir au plus possible les complications pulpaires et péri-apicales.  

Pour les dents immatures à pulpe vivante dans le cadre d’une apexogenèse ou juste d’un 

coiffage indirect, le suivi est conseillé tous les 3 à 4 mois jusqu’à la formation la plus complète 

de la racine qui peut prendre jusqu’à 3 ans (74).  

Pour les dents immatures à pulpe nécrosée, le suivi recommandé par la littérature dans le cadre 

d’une apexification au MTA est à 3, 6 et à 12 mois (165).  

Pour les dents matures, initialement à pulpe vivante ou nécrosée, le suivi est recommandé 6 

mois après le traitement initial puis annuellement (9, 74, 156). 

 

   4.3 Synthèse  

 

Lors de la découverte d’une évagination dentaire, il faut bien analyser la situation pour réaliser 

une prise en charge adéquate. Les éléments à considérer sont regroupés dans la Figure 104. 
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Check-liste pour le diagnostic et la prise en charge des évaginations dentaires : 

1) Problématiques engendrées 

- Problèmes fonctionnels (occlusaux, dysharmonie dento-maxillaire ou dento-dentaire, 

élocution), 

- Problèmes esthétiques, 

- Problèmes carieux, endodontiques, parodontaux, 

- Problèmes d’irritation des tissus mous. 

 

 quelle(s) problématique(s) solutionner ? 

 

2) Couronne  

 

- Dent temporaire ou permanente, 

- Forme et localisation de la dent et de l’évagination dentaire, 

- Autres anomalies associées. 

 

 la dent est-elle restaurable ? 

 

3) Pulpe et parodonte 

- Vitalité pulpaire, 

- Extension pulpaire, 

- Douleurs pulpaires,  

- Douleurs parodontales, 

- Stade d’édification radiculaire, 

- Stade de rhisalyse pour les dents temporaires, 

- Statut périapical 

                       

 Un traitement radiculaire est-il nécessaire et réalisable ? 

En fonction des réponses à ces questions, le traitement sera soit préventif soit curatif, plus ou 

moins conservateur. 

 

 

Figure 104 : Check-liste des critères de diagnostic et de la prise en charge des évaginations 

dentaires 
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Il n’existe pas de concensus ni de guidelines concernant le traitement des évaginations 

dentaires. Les tableaux ci-dessous (Figures 105 et 106) récapitulent les différents traitements 

qui ont été retrouvés dans la littérature. Ce ne sont pas des arbres décisionnels. 

 

 

 

Figure 105 : Résumé des différentes possibilités thérapeutiques des évaginations des dents 

temporaires 

 

Figure 106 : Résumé des différentes possibilités thérapeutiques des évaginations des dents 

permanentes  

 

 

Dents temporaires 

Abstention 
thérapeutique  

Traitements 
conservateurs 

Scellement 
des sillons 

Meulage Pulpotomie Pulpectomie 

Extraction 

Dents 
permanentes 

Dents à 
pulpe vitale 

Abstention 
thérapeutique 

Traitements 
conservateurs 

Scellement de 
sillons  

Meulage dent 
antagoniste et 
composite sur 
l'évagination 

Meulage progressif 
et protection fluorée 

Meulage complet et 
coiffage direct ou 

indirect 

Meulage et 
pulpotomie + 
restauration 

coronaire 

Meulage et 
pulpectomie + 
restauration 

coronaire  

Extraction 

Dents à pulpe 
nécrosée 

Traitements 
conservateurs 

Dents immatures 

Apexification Revascularisation 

Dents matures 

Traitement 
endodontique 

Chirurgie 
endodontique 

Extraction 
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5. Conclusion 

 

Les évaginations dentaires sont des anomalies rares mais avec un impact clinique important, 

c’est pourquoi leur diagnostic et leur prise en charge doivent être réalisés le plus tôt possible 

pour éviter des complications ultérieures et faciliter le traitement. 

 

Le traitement des évaginations dentaires peut être complexe et varié et nécessite souvent une 

approche pluridisciplinaire afin de répondre du mieux possible aux impératifs fonctionnels 

esthétiques et biologiques. 

 

Dans la littérature, de nombreuses possibilités thérapeutiques sont décrites mais il n’y a pas à 

l’heure actuelle de guidelines pour le traitement des évaginations dentaires. 

 

Les thérapeutiques décrites sont plus ou moins conservatrices en fonction de la dentition 

affectée, du contexte de la dent touchée, de la taille de l’anomalie, de la demande du patient, de 

sa coopération et des problématiques engendrées.  

En effet la palette thérapeutique comporte un large choix : scellement de sillons, meulage de la 

cuspide antagoniste, meulage progressif, coiffage pulpaire direct ou indirect,  pulpotomie ou 

pulpectomie,  apexogénèse, apexification ou même l’extraction de la dent dans certains cas.  

 

Il est préférable d’intervenir à temps pour garder la vitalité pulpaire et permettre un 

développement radiculaire dans de bonnes conditions.  Il faut donc suivre régulièrement les 

patients qui ont ces anomalies de forme dentaires.  
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RESUME 

Les évaginations dentaires sont des anomalies morphologiques rares qui touchent les dents temporaires ou 

permanentes, antérieures ou postérieures, de façon bilatérale ou unilatérale et associées ou non à d’autres 

anomalies dentaires ou pathologies générales.  

Il s’agit d’une excroissance coronaire composée de couches de tissus dentaires normaux amélaires, dentinaires et 

parfois d’une extension pulpaire. La fréquence est très variable selon l’ethnie. L’étiologie reste inconnue à ce jour 

mais semblerait être multifactorielle avec des facteurs environnementaux et génétiques. De nombreuses 

problématiques peuvent être engendrées par ces anomalies. Les thérapeutiques décrites dans la littérature sont 

nombreuses mais il n’y a pas de guidelines à ce jour.  

Le choix du traitement dépend de chaque cas qui est unique. 
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