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INTRODUCTION

Les défauts dentinaires pré-éruptifs que 1’on nommera par la suite DDPE sont des
anomalies rares et retrouvées le plus souvent de fagon isolée chez un méme individu.

La premiere description de ce défaut date de 1941 (1) et depuis, plusieurs études se
sont intéressées a ce sujet. Différents termes ont été utilisés pour décrire les DDPE : zone
radioclaire intracoronaire pré-éruptive (2-18), carie pré-eruptive (1,19-27), résorption
intracoronaire pré-éruptive (28-40), résorption idiopathique intracoronaire et pre-éruptive
(41-43), résorption externe idiopathique (44), témoignant de la difficulté a déterminer leur
étiologie.

Les DDPE, découverts de manicre fortuite lors d’examens radiographiques de routine
sont principalement retrouvés dans la dentine uniquement, bien que dans certains cas
avancés, I’émail apparait aussi impliqué.

Cliniquement, aucun signe n’est décelable avant la mise en place de la dent atteinte sur
I’arcade. La dent montre alors souvent un émail intact ou alors quelques défauts de surface
tels que des puits et/ou des fissures. Dans les cas de DDPE sévéres, 1’émail peut apparaitre
tres réduit, voir résorbé en regard de la cavité dentinaire.

Les principales problématiques des DDPE sont la fragilité dentaire et les risques de
Iésions carieuses une fois la dent sur arcade. La détection précoce de ces défauts permet au
chirurgien dentiste de décider de la prise en charge la plus adaptée et de minimiser les risques.

Dans ce travail, nous décrirons dans un premier temps les aspects cliniques,
radiologiques et histologiques, caractéristiques des DDPE. Nous présenterons ensuite les
données épidémiologiques, les hypotheses étiologiques et les éléments nécessaires au
diagnostic des DDPE. Enfin, nous exposerons différents cas cliniques retrouvés dans la
littérature ainsi que leur prise en charge.
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I. PRESENTATION DE L’ANOMALIE

1.1. Définition

Les DDPE sont des lésions circonscrites, des zones radioclaires, retrouvées dans la dentine,
proche ou bien jouxtant la jonction émail-dentine des dents n’ayant pas fait leur éruption
(5,20,39,41).

Bien que ces défauts soient le plus souvent retrouvés dans la dentine seulement, 1’émail est
parfois touché dans les lésions détectées a un stade plus avance.

Certaines de ces lésions seront associées a des caries une fois 1’éruption terminée. Cependant,
il est important de les distinguer, et de definir une Iésion pré-éruptive comme une lésion
dentinaire présente sur une dent localisée dans sa crypte osseuse, ou encore une dent
recouverte par un capuchon mugqueux, sans communication avec la cavité orale (17).

1.2. Aspect clinique et radiologique

1.2.1. Aspect clinique

a) Aspect clinique des dents atteintes

La description clinique des dents atteintes de DDPE ne peut étre réalisée qu’aprés leur
éruption sur I’arcade.

Lorsque les dents ont terminé leur éruption, la majorité des lésions dentinaires présentes dans
la partie coronaire de la dent sont trés souvent indécelables car 1’émail occlusal est
généralement intact, et présente rarement une anomalie de structure ou de coloration a sa
surface présageant d’une 1ésion sous jacente. Les DDPE ne sont habituellement pas détectées
cliniquement jusqu'a ce qu’une radiographie soit réalisée.

Dans la plupart des études, aucune hypoplasie de 1’émail, érosion, puits ou fissure inhabituels
n’ont été décrits. Par ailleurs, lorsque des fissures sont présentes, elles ne montrent aucun
signe d’accroche au sondage et 1’aspect coronaire des dents affectées est semblable dans le
miroir a leurs homologues droite/gauche (Figure 1).
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Figure 1 : Photographie intra-buccale secteur 3. La 35 atteinte de DDPE présente un aspect
clinique intact (27).

D’autres études, montrent quant a elles des colorations au niveau des sillons et/ou des petites
ouvertures a la surface de 1’émail conduisant a la 1ésion intracoronaire. Souvent ces anomalies
de surface sont visibles avec des aides optiques telles que des loupes (45,46) (Figure 2).

Figure 2 : Photographie intrabuccale : dent présentant un défaut dentinaire pré-éruptif (DDPE)
et une surface amélaire avec des sillons colorés (45).
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Les dents atteintes de DDPE a un stade plus avancé peuvent présenter un émail plus ou moins
résorbé en regard du défaut (Figure 3).

Figure 3 : Photographie de la face occlusale d’une 36 atteinte d’un DDPE sévere (6).

Apres I’éruption de la dent dans la cavité orale, des micro-organismes peuvent alors coloniser
les défauts ; la carie généralement se superpose au DDPE, de sorte que les lésions deviennent
cliniquement décelables et indiscernables des « caries classiques » (17).

Lorsque le curetage de ces lésions est entrepris, 1’aspect des tissus retrouvé une fois la couche
d’émail retirée, est, pour certains auteurs, semblable a la carie (11,17). La dent présente une
cavité bien circonscrite, ne dépassant souvent pas le tiers de la dentine et qui est, dans sa
partie coronaire adjacente a la jonction émail-dentine. Les tissus peuvent aller d’une
coloration jaune-créeme a brune et sont, au sondage et au curetage, mous et facilement
retirables (11). O’ Neal et coll donnent quant a eux une description différente : apres retrait de
I’émail occlusal « la cavité contient une substance jaune semblable a une texture de gel, sans
présence de dentine, donnant une apparence différente des lésions carieuses » (41). Pour Seow
et coll, I'intérieur de la couronne apparait rempli par un tissu nécrotique friable et mou entouré
par une coque fine d'émail (18).

Figure 4 : Aspect clinigue aprés élimination du défaut dentinaire. Une fine couche de dentine
dure de coloration brune est présente au fond de la cavité (11).
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Selon la littérature, tous les défauts retrouvés dans la partie coronaire ont été observés a la
jonction émail-dentine, et se prolongent depuis cette zone a différentes profondeurs dans la
dentine sous jacente (10). Les études montrent différents stades d’atteinte de la dentine : 1/3
de la dentine, entre 1/3 et 2/3 de la dentine ou encore plus des 2/3 de la dentine voire méme
des atteintes pulpaires dans de rares cas. Pour Seow et coll, prés de la moitié des Iésions sont
étendues a plus de 2/3 de I'épaisseur de la dentine (17).

Excepté quelques cas, il n’y a genéralement pas de réaction pulpaire a ce defaut en
progression (6,26,31).

b) Aspect clinigue des tissus mous environnants

Les tissus mous recouvrant les dents n’ayant pas fait leur éruption sont peu décrits dans la
littérature (Figure 5) (47). Les quelques descriptions montrent une gencive saine, non
tuméfiée, sauf lors de I’éruption, et aucune lésion de type fistule n’a été trouvée.

Figure 5 : Photographie intra-buccale montrant le capuchon mugueux recouvrant la 46 atteinte
d’un DDPE (47).
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1.2.2. Aspect radiologique

a) Zone radioclaire

Les clichés panoramiques, rétro-alvéolaires ou rétrocoronaires montrent sur les dents atteintes
une zone radioclaire ressemblant a I’aspect radiographique d’une Ié€sion carieuse impliquant la
dentine, d’ou le terme de «carie pré-éruptive» souvent retrouvé (Figure 6)
(9,12,29,31,37,38,42,43).

Figure 6 : Panoramique d’un enfant de 9 ans montrant des images radioclaires présentes dans

les couronnes de 35 et 37, avant leurs éruptions (30).

Ces lésions sont décrites comme globulaires ou hémisphériques, circonscrites, et en apparence
délimitées par la jonction émail-dentine (11). Ces atteintes sont souvent limitées a une seule
dent sur I’arcade dentaire d’un méme individu (10,23). Deux €études rapportent a ce jour la
présence de lésions sur plusieurs dents appartenant a la méme denture (Figure 6) (18,30)
auxquelles on peut ajouter le cas d’une jeune fille suivie au centre de soins dentaires de
Nantes.
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b) Caractére évolutif

Les radiographies des cas de DDPE retrouvées dans la littérature permettent de distinguer les
Iésions évolutives d’une part, qui représentent la majorité des cas rapportés, et, d’autre part
celles non évolutives, moins nombreuses. Les défauts observés au cours du temps lors des
examens radiologiques montrent en effet une évolution, et une progression différente selon les
études.

Dans le cas décrit par Kjer et coll, la 1ésion n’est pas visible au départ sur la
radiographie panoramique d’une jeune fille prise a ses 10 ans. Un large DDPE est pourtant
détecté 2 ans apres sur la 47 toujours enclavée (Figure 7) (33). La lésion évolue en taille au
cours de I’éruption dentaire. Le caractére évolutif mis en évidence ici est retrouvé dans
beaucoup de cas de la littérature (11,13,28,30,31,33,37,47).

Figure 7 : Radiographie panoramigue d’une jeune fille. A : La 47 encore enclavée ne présente
aucune lésion & 10 ans. B : A 12 ans, la 47 toujours enclavée présente un DDPE de taille
importante. La lésion a été tres évolutive durant les 2 ans séparant les deux radiographies (33).
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Certaines études ont quant a elles montré que les DDPE pouvaient aussi ne pas évoluer
avec le temps (Figure 8) (3,10). Le cas décrit par Moskovitz et coll parle de lésion « non-
progressive » (10).

Figure 8 : Radiographies rétro-alvéolaires d’une jeune fille A : La 45 n’ayant pas fait son
éruption présente un défaut dentinaire en distal. B : Aprés éruption, la Iésion présente reste

inchangée (3).

c) Séverité de la lésion

Pour Seow et coll (1999 a et b) et Al-Batayneh et coll, tous les défauts dans la couronne ont
été retrouvés a cOté de la jonction amélo-dentinaire, et s’étendent depuis cette zone a
différentes profondeurs dans la dentine (2,13,34).

La taille d'un défaut est un parametre essentiel puisque les DDPE sont majoritairement de
caractéere évolutif, et la progression de la Iésion en direction de la pulpe est déterminante pour
le traitement clinique et le pronostic de la dent atteinte. La dimension des défauts a été classée
par rapport a la profondeur de dentine coronaire atteinte. Seow et coll ont défini trois grades
correspondant a la sévérité de ’atteinte des DDPE, grades qui ont été successivement repris
par d’autres auteurs pour décrire les lésions :
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1) Le 1* grade correspond a une atteinte inférieure au tiers de I’épaisseur de la dentine.

Figure 9 : Grade 1. Défaut dentinaire pré-éruptif en distal de la couronne de la seconde
prémolaire droite n’avant pas fait éruption.

2) Le 2°™ grade correspond & une atteinte comprise entre un tiers et deux tiers de
I’épaisseur relative de la dentine.

Figure 10 : Grade 2. Défaut dentinaire pré-éruptif en distal de la couronne de la
seconde prémolaire droite n’avant pas fait éruption (2).

3) Le 3°™ grade : Le défaut s’étend au dela des deux tiers de 1’épaisseur de la dentine
coronaire.

Figure 11 : Grade 3. Défaut dentinaire pré-éruptif de la couronne de la seconde
prémolaire droite.
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L’analyse rétrospective de 2009 de Ozden et coll reprend le méme schéma de classification en
y ajoutant un 4°™ grade. En effet, la taille du défaut est notée de 1 a 4 selon sa profondeur
dans I’épaisseur de la dentine : (1) correspond a un tiers de 1’épaisseur de la dentine , (2) deux
tiers de la dentine, (3) la totalité de la dentine , et (4) un défaut affectant 1’émail en plus de la
dentine coronaire (35).

1.3.  Données histologiques

Sur I’ensemble des articles retrouvés sur les DDPE, seulement quelques-uns se sont intéressés
aux données histologiques. Trés souvent, ces données permettent d’étayer 1’hypothése
étiologique des différents cas présentes par les auteurs.

McNamara et coll (9) ont examiné les DDPE de maniére histologique, et ont trouvé des
preuves de résorption et de réparation partielle osseuse. Dans leur description, la lésion
semble étre due au développement en profondeur de 2 puits prenant naissance a la surface de
la dent (9). Pour arriver a cette conclusion, ils ont réalisé 1’extraction de la dent ayant un
DDPE, pour I’analyser sous microscope optique, apres 1’avoir découpée en 4 sections, passant
par le centre de la lésion (Figure 12).

Figure 12 : Section longitudinale a travers la dent montrant un des puits occlusaux (a), la
Iésion (b), et une couche de dentine intacte (c) entre la Iésion et la chambre pulpaire (d)
Echelle =2mm Microscope Optigue (9).

L’examen histologique a confirmé la présence d’une seule 1ésion intracoronaire confluente,
affectant a la fois I’émail et la dentine, ce qui résulterait d’une résorption extensive. La seule
communication entre la 1ésion et I’extérieur se fait au niveau des deux puits occlusaux.
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Une couche intacte de dentine normale (c) est observée entre la lésion et la pulpe camerale
(Figure 12).

Une hypothése formulée est, que les cellules impliquées dans le processus de résorption sont
originaires de I’os environnant, et pourraient entrer dans la dentine par une rupture du sac
folliculaire, et ensuite passer a travers 1’émail (36). Les résultats histologiques sont pour
certains compatibles avec I’hypothése que, si les puits ont été associés a des domaines
d’infiltration ou de destruction de I'épithélium, la surface de la dent ainsi que le plafond du
puits, a pu également exposer I’intérieur de la couronne au tissu conjonctif de la muqueuse la
recouvrant (9).

Les études histologiques décrivent 1’émail, la dentine et la pulpe des dents atteintes de DDPE.

1.3.1. L’émail

La couronne de la dent incluse et son follicule sont normalement séparés du tissu endothélial
adjacent par une couche réduite d’épithélium amélaire ou membrane de Nasmyth (48). Ce
revétement épithélial a pour fonction de protéger I'émail sous-jacent du processus de
résorption, ou d’une invasion par les cellules endothéliales et environnantes.

L’émail des dents présentant une DDPE est selon les auteurs : intact (3), avec une anomalie de
formation a savoir puits ou fissures (6,9), et/ou alors affecté a la jonction émail-dentine (9).

Counihan et coll ont pu analyser histologiquement le cas d’une molaire mandibulaire apres
son extraction. Elle présentait un large défaut dentinaire pré-éruptif. lls ont observé une
jonction amélo-dentinaire et une matrice amelaire normales (3).

De la méme maniere, Seow et coll montrent sur une coupe histologique d’une molaire
temporaire que 1’émail semble intact dans son épaisseur et sa structure. Aucun deéfaut
entrainant une communication de la surface de la dent a ’intérieur n’a été détecté. Plusieurs
sections décalcifiées de la seconde molaire droite on été examinées. La Figure 13 montre une
section prise au centre de la dent. Une importante résorption interne de la dentine coronaire
est observée (37).
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Figure 13 : Section décalcifiée mésio-distale observée au microscope optique de la seconde
molaire temporaire passant par le milieu de la dent présentant une DDPE. L’émail est intact

(87).

L’émail étant plus résistant et plus dur que la dentine, il n’est donc souvent pas résorbé sauf
quand les DDPE atteignent un stade plus avancé (37).

Dans le cas de McNamara et coll, I’examen histologique de la dent avec une lésion au
microscope optique (Figure 12) montre la présence d’une seule lésion intracoronaire
confluente, affectant a la fois 1’émail et la dentine, ce qui résulterait d’une résorption
extensive. La seule communication entre la 1ésion et ’extérieur se fait au niveau des puits
occlusaux (9).

D’autres auteurs comme Klambani et coll vont dans ce sens: la communication entre
I’extérieur et la 1ésion provient d’une fissure occlusale amélaire, ce qu’ils ont pu mettre en
évidence par une coupe longitudinale d’une dent avec un DDPE observé sous microscope
optique (Figure 14).

Figure 14 : Résorption coronaire et fissure occlusale (fleche) observées au microscope optigue

(6).
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L’examen plus approfondi de la 1ésion présentée par McNamara et coll confirme, grace a une
section réalisée dans le sens vestibulo-lingual (Figure 15), que le plafond de la résorption est
établi au sein de 1’émail ainsi qu’a la jonction émail dentine (9). Le DDPE est sévere.

e bty

H‘*‘“‘v

Figure 15 : Section longitudinale a plus fort grossissement au microscope optique montrant
I’émail (a), la dentine (b) et ’irrégularité du front de résorption avec ses limites superficielles
(fléches) et celles étendues en profondeur (pointe de fléche). Echelle = 0.10 mm (9).

On peut noter que le front de résorption aussi bien au niveau de 1’émail qu’au niveau de la
dentine est de forme lacunaire ou festonnée (Figure 16).

Figure 16 : Microscope optigue, grossissement (x20) de la cogue d'émail. Des défauts en
forme de feston sont notés au niveau du front de résorption (fléche) (18).

La présence d’irrégularités et de lacunes sur les murs et le plafond de la lésion est également
montrée par Holan et coll. Ces derniers ont utilis¢ comme moyen d’acquisition de 1’image, le
microscope électronique a balayage (Figure 17) (31) : On peut discerner une fissure centrale
profonde ainsi que deux puits proximaux.
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Fiqure 17 : Plafond de la cavité d’un DDPE observé en microscopie électronique a balayage

(31).

1.3.2. La dentine

Les DDPE sont par définition retrouvés au sein de la dentine avec différents stades de
résorption selon le moment de la découverte et le caractere plus ou moins évolutif de la Iésion.

L’examen histologique du tissu mou retrouvé dans la 1ésion montre des signes de résorption,
avec la présence de cellules telles que des ostéoclastes et des macrophages, ainsi qu’une
frontiére festonnée avec les tissus sains, comme constaté précédemment sur les observations
portant sur 1’émail (17,28,37,38,41).

Pour Couhinan et coll, il existe en effet une résorption irréguliere a la surface interne de la
dentine, avec la présence de cellules géantes de type ostéoclastique et du tissu de granulation
(Figure 18).

Figure 18 : Microscope optigue en grossissement moyen de la Iésion : Contour irréqulier de la
surface interne de la dentine et présence de cellules de « type —ostéoclastes » indiguant la

résorption (3).
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La résorption peut étre importante comme le montre la Figure 19 qui passe par le centre de la
Iésion et montre une large atteinte de la dentine (6). Cependant, un grossissement plus
important de la méme coupe histologique au niveau de la jonction dentino-pulpaire (fleche)
permet de mettre en évidence en périphérie de la résorption, une couche de dentine intacte
entre la Iésion et la pulpe (Figure 20) (6). De plus, aucune apposition de dentine secondaire ou
réactionnelle n’a été retrouvée (6,9).

Figure 19 : Section longitudinale de la dent au centre du défaut dentinaire pré-éruptif observée
au microscope optique (6).

Figure 20 : Dentine intacte entre la pulpe et la Iésion. Microscope optigue. Grossissement
réalisé a partir de la figure précédente (6).

Certains auteurs ont aussi évoqué la présence d’une matrice d’émail ou de tissu non calcifié
inclus dans la dentine comme possible point de départ de la résorption. Walton et coll ont
réalisé 1’analyse histologique de deux molaires permanentes avec des DDPE. Pour ces deux
dents, ils ont noté I’inclusion d’une matrice d’émail non calcifiée. L’examen de la matiére
excavée de I'une des dents a révélé un tissu conjonctif constitué¢ de collagéne nécrotique avec
des calcifications dystrophiques irréguliéres. L’autre dent présentait un matériau éosinophile,
disposé longitudinalement, avec dans le fond un fin matériau fibrillaire semblable a la matrice
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de I’émail contenant des restes nécrotiques de la dentine (7). Blackwood et coll ont décrit un
ilot de cellules inclus dans la dentine en lien avec une invagination de I’émail (Figure 21)
(48). Savage et coll, eux, suggérent que lors du développement, la matrice organique de la
dentine est formée, mais peut rester en partie non minéralisée a cause d’un défaut de
coordination dans la couche des odontoblastes (14).

Figure 21 : Invagination de 1’émail se prolongeant par un petit flot de cellules dans la dentine
(fleche) Coupe Microscope optigue, grossissement x 30 (48).

Sur la Figure 22, un grossissement plus important permet de mieux observer cette inclusion
cellulaire dans la dentine : on note la présence de fibroblastes. Cette inclusion correspondrait a
des restes de la matrice de 1’émail non calcifiée.

Figure 22 : Inclusion cellulaire dans la dentine. Microscope optique, grossissement x 110

(48).
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Un autre phénomene a été décrit au sein de la résorption : certaines régions sont le siége d’une
réparation par un tissu comparable a de 1’0s, ce qui est montré dans I’article de McNamara et
coll (Figure 23) (9). Taylor et coll, décrivent aussi une résorption qui est en partie remplacée
par un matériel calcifié (38). Il existe pour eux un dépét considérable d’ostéodentine qui
contient des capillaires bien définis.

Figure 23 : Partie de la section longitudinale montrant I’émail (a), dentine (b) et une zone de
réparation osseuse (c) (9).

1.3.3. Lapulpe

Pour la majorité des auteurs, la pulpe apparait normale, avec une couche d’odontoblastes
intacte, et I’absence d’inflammation au sein de celle-ci. Pour Klambani et coll, la pulpe ne
montre en effet aucun signe d’inflammation, malgré qu’une lacune active de résorption
(fleche) soit bien observée dans la dentine a proximité (Figure 24).

Figure 24 : Lacune de résorption active proche de la pulpe. Microscope optique (6).
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1.4. Données épidemiologiques

Dans la littérature, seules de récentes études se sont intéressées a la prévalence des défauts
dentinaires pré-éruptifs (10,13,34-37). A travers 1’analyse des données recueillies, les auteurs
ont essayé de mettre en évidence s’il existait ou non un profil particulier de personnes (genre,
race) ou une atteinte préférentielle de certaines dents par les DDPE.

1.4.1. Dents temporaires

La prévalence des défauts pré-éruptifs survenant sur les dents temporaires n’a pas été évaluée.
(37). Un seul cas de DDPE sur une dent temporaire est retrouvé dans la littérature et apparait
extrémement rare (37).

1.4.2. Dents permanentes

a) Prévalence de I’anomalie

La prévalence des DDPE par sujet généralement retrouvée dans la littérature, est comprise
dans une fourchette allant de 1,55% a 27,3%. La prévalence par dent est quant a elle plus
basse et comprise entre 0,5 et 2,1 % (Tableau 1).

Nombre Prévalence
total de
dents
Ages des
Type Type de . &
AT d'é};ﬁde radi(})lgraphies su]e:ts (S(:rEhS%Se fe‘s’iggts :
(annees) n'ayant pas fait Su]et Dent
leur éruption
sont prises en
compte)
Sgﬁvzl%tgga) (16) Prospective |Rétrocoronaires 6-10 9919 126(6%) 163(2%)
(ngg\)l\;)g)t(i(;l)l Prospective | Panoramique 3,5-25 11767 42(3%) 57(0,5%)
g;lf(]r?]ta':(bZdOLé)IB)Mg) Rétrospective | Panoramique m0|2nos de 14554 275(27,3%) | 309(2,1%)
g%%%géts?mkgoz Rétrospective | Panoramique | 14-73 2992 | 27(1,55%) | 28(0,95%)
ﬁglﬁ";tgﬁ)e&g; Prospective | Panoramique | 6-15 20788 | 128(8,1%) | 128(0,62%)
é%lirl)e(%%c))“ Rétrospective | Panoramique 18-69 5554 NR 40(0,7%)

Tableau 1 : Prévalences des défauts dentinaires intra-coronaires pré-éruptifs retrouvées dans
la littérature.
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A ce jour, six larges études ont été conduites pour déterminer la prévalence des défauts
dentinaires pré-éruptifs (Tableau 1) (2,16,17,35,39,49). Ces lésions ont en effet surtout été
décrites sous forme de « case report » dans un certain nombre d’articles, mais peu se sont
intéressés a leurs prévalences.

La prévalence peut augmenter lorsque les 3*™ molaires sont incluses dans I’étude, et celle-ci
dépend aussi des techniques de radiographies utilisées: rétrocoronaires ou radiographies
panoramiques. En effet, certaines dents permanentes maxillaires et notamment antérieures, ne
sont pas toujours visibles sur les panoramiques en denture mixte, et les radiographies
rétrocoronaires ne montrent pas toujours de facon évidente les dents permanentes sous-
jacentes aux dents temporaires (39). La différence dans tous ces résultats est aussi a pondérer
par rapport aux différentes populations étudiées dans chaque étude (Age moyen trés variable
selon les études qui ne permet pas d’apprécier la méme dentition). En effet, le nombre de
sujets dans la population étudiée dans I’étude japonaise (n=27) (35) est inférieur a celui
rapporté dans les autres études (2,16,17,39,49) et 1’4ge moyen des sujets est plus €levé, ce qui
augmente la probabilité que les dents ayant un DDPE aient été extraites, la conséquence serait
donc une sous-estimation de la prévalence.

b) Répartition selon le sexe et 1’ethnie

Certaines études ont regardé la répartition des DDPE selon le sexe et 1’ethnie. Aucune
différence significative de prévalence des DDPE n’a pu étre mise en évidence entre I’homme
et la femme, ainsi qu’entre les différentes origines ethniques dans des études ayant de larges
échantillons (Tableau 2).
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DDPE

Absent Présent
Sujets
Seow et coll  [examinés n=1 1833 126
(1999a) 959
Genre
Femmes 958(53%) 67(53%)
Hommes 875(47%) 59(47%)
Race
Caucasien 1587(87%) 107(7%)
Astatique 125(7%) 9(7%)
Aborigeéne 18(1%) 0
Autres 103(6%) 10(10%)
Sujets
Seow et coll | examines 1239 42
(1999Db) n=1 281
Genre
Femmes 652 (96%) 20 (4%)
Hommes 587 (97%) 22 (3%)
Nik et coll Sujets
(2003) examinés n=1 732 275
007
Genre
Femmes 365 (71,6%) 145(28,4%)
Hommes 367(73;8%) 130(26,2%)
Sujets
Uzun et coll |examinés 28572 40
(2014) n= 28 612
Genre
Femmes 13 369(47%) 21(0,6%)
Hommes| 15 203(53%) 19(0,8%)

Tableau 2 : Démographie et prévalence des défauts dentinaires pré-éruptifs (16,17,39,49).
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c) Répartition selon 1’arcade et le secteur

Il est intéressant de regarder si les DDPE atteignent préférentiellement le maxillaire ou la
mandibule ou bien un des quatre secteurs dentaires. Les résultats retrouvés dans la littérature
sont divergents (Tableau 3).

DDPE
Nombre total
, de dents
Present atteintes de
DDPE
Auteurs/localisation Maxillaire Mandibulaires
Seow et coll (1999a) N=22 (14%) N=141(86%) 163
(16)
Uzun et coll (2014)(39) N=25 (62,5%) N=15(37,5%) 40
Ozden et Acikgoz N=21 (75%) N=7(25%) 28
(2009)(35)

Tableau 3 : Répartition des DDPE entre le maxillaire et la mandibule (16,35,39).

Dans 1’étude de Seow et coll, on observe un nombre de DDPE plus élevé pour les dents
mandibulaires par rapport a celles maxillaires, alors que 1’inverse est constaté chez Uzun et
coll et Ozden et coll (Tableau 3) (16,39),(35). Ces derniers ont également noté une répartition
de ces lésions majoritairement du coté gauche (57,1% a gauche , 39.3% a droite, et 3,6 % sur
la ligne médiane). On ne peut donc pas en déduire une conclusion quant a la localisation sur
I’arcade des DDPE.

d) Dents atteintes

La prévalence pour chaque type de dent a été évaluée en divisant le nombre de dents touchées
par le nombre total de dents n’ayant pas fait leur éruption, et ce pour chaque type de dent
respectivement (17). Il apparait clairement des études que certaines dents sont plus touchées
par les DDPE (2,16,17,35,49). Cependant, les résultats sont divergents et selon les études, le
type de dent majoritairement atteint n’est pas le méme (Figure 25).
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Figure 25 : Diagramme montrant les pourcentages des différents types de dents atteintes pour
chacune des études.

Pour Seow et coll, ce sont les 1% et 2™ molaires mandibulaires qui présentent le plus
fréquemment une atteinte. La lésion est plus retrouvée sur les 2°™ molaires mandibulaires
pour Ozden et coll. Et enfin, pour Al-Batayneh et coll, ce sont les canines maxillaires et pour
Nik et coll, les 1% molaires mandibulaires qui sont le plus souvent atteintes par un DDPE.
Néanmoins, on peut noter que la présence des DDPE prédomine dans les secteurs dentaires
postérieurs, et ce sont souvent les 1°® molaires et 2°™ molaires qui sont touchées, suivies
ensuite par les prémolaires. Les 3°™ molaires prises en compte dans certains articles ne sont
cependant pas toujours visibles selon le stade de la dentition étudié. Ces résultats sont donc a
pondérer par les &ges moyens différents entre chaque étude, mais aussi les différentes
techniques radiographiques utilisées.
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e) Localisation de ’atteinte

Une fois les lésions individualisées, les auteurs ont essayé de spécifier la localisation des
DDPE. L'emplacement de chaque défaut a été noté pour connaitre sa position sous la partie
occlusale de la couronne : au centre, en mésial ou en distal, et celles « mixtes » affectant deux

zones (mésiale + centrale ou distale + centrale).

Toutes les images radioclaires des défauts ont été retrouvées sous la face occlusale a la
jonction amelo-dentinaire. Comme le montre la Figure 26, presque tous les défauts sont des
Iésions simples, excepté six cas de lésions « mixtes » retrouvées dans 1’étude de Seow et coll
(1999a). La majorité des DDPE est située dans le centre de la couronne ou dans sa partie
mésiale. La localisation distale est quant a elle moins fréquente. La différence dans la

prévalence d'emplacements des défauts etait statistiquement significative (Figure 26).

90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%

20,00%

Pourcentage de dent atteinte de DDPE
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Mésiale

Centrale Distale

Localisation

M Seow et coll (1999a)
B Seow et coll (1999b)
Nik et coll (2003)
m Ozden et coll (2009)
m Al-Batayneh et coll (2014)

Figure 26 : Localisation des DDPE au sein de la couronne des dents atteintes (2,16,17.35).
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f) Sévérité de ’atteinte

La majorité des études montre que la profondeur des atteintes est située entre le grade 1 et 2
de Seow et coll (16). On retrouve plus rarement des lésions affectant la totalité de la dentine
coronaire comme le montre la Figure 27 qui correspond a la synthése des différents grades
retrouvés dans les études (2,16,17,35,39).

M Grade 1

M Grade 2

Grade 3

B Grade 4

Pourcentage de dents avec DDPE

Seow et coll Seow et coll  Nik et coll (2003)  Ozden et coll Al-Batayneh et Uzun et coll
(1999a) (1999b) (2009) coll (2014) (2014)

Figure 27 : Pourcentage de dents avec DDPE selon la sévérité de Patteinte (grades) et selon
les auteurs (2,16,17,35,39,49).

Cependant, pour Seow et coll (17), ces différences de prévalence entre les 3 grades n’étaient
pas significatives (P> 0,1 ) tout comme pour Ozden et coll (P>0.05) (35). Uzun et coll (2014),
notent qu’en ce qui concerne la taille des défauts par rapport a 1’épaisseur de la dentine, le
score 2 est celui le plus répandu (50%) et les scores 1 et 3 ont été retrouvés a pourcentage égal
(25%) (39).

Il est difficile de définir des caracteres épidémiologiques précis en ce qui concerne les
personnes et les dents atteintes par cette anomalie. Les résultats sont souvent divergents,
méme si on observe des tendances communes. Le recul clinique sur les DDPE est encore
faible, et mérite que d’autres études avec de larges échantillons soient menées.
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1.5. Etiologies

L’étiologie des défauts dentinaires pré-éruptifs reste inconnue, cependant plusieurs
hypothéses ont été émises sur leurs origines. Nous nous intéresserons uniquement a celles les
plus souvent évoquees dans la littérature. Les auteurs ont egalement essayé de déterminer
I’existence de facteurs déclenchants des DDPE, ce qui sera ensuite évoqué.

1.5.1. Lésion carieuse

Les termes de carie pré-éruptive et de « caries intrafolliculaires » ont été utilisés pour décrire
les radioclartées intracoronaires retrouvées dans les dents incluses. Pour confirmer 1’étiologie
carieuse, I’examen histologique doit pouvoir démontrer la présence de bactéries dans les
tubulis dentinaires (5). Dans de nombreux cas, I'objectif du traitement est de maintenir la dent
sur arcade ; ainsi, cette confirmation histologique est difficile, voire impossible.

Baab et ses collaborateurs ont histologiquement confirmé la présence de bactéries dans
une troisieme molaire n’ayant pas fait éruption, mais il est a craindre que cette dent ait été
exposée a l'environnement buccal. En effet, une maladie parodontale était associée dans ce
dernier cas, avec la présence d’une poche de 11 mm sur la deuxiéme molaire adjacente (20).

Aprés 1’éruption des dents dans la cavité orale et I’entrée des micro-organismes dans les
défauts, le processus carieux se sur-ajoute souvent au défaut initial de résorption, de sorte
que les lésions deviennent cliniqguement indiscernables des caries de routine (16). Les études
s’intéressent principalement a des patients ayant trés peu de dents encore incluses ou
enclavées, si bien que les défauts pré-éruptifs non decelés en amont peuvent tres vite étre
confondus une fois sur arcade avec une simple carie (2). Cependant, la majorité des Iésions est
recouverte par un émail relativement intact, et elles ne sont généralement pas détectées
cliniqguement jusqu'a ce que les radiographies les exposent.

Malgré I’aspect radiographique similaire aux caries, peu de preuves solides existent en faveur
d’une cause carieuse. Cette théorie est donc réfutée par la plupart des auteurs
(5,6,14,18,28,31,38).

1.5.2. Anomalie de développement

D'autres auteurs ont supposé que les défauts dentinaires pré-éruptifs peuvent provenir d’une
anomalie de développement, ce qui aurait induit des zones non correctement minéralisées
dans la couronne de la dent (5,25,41). Ces zones non minéralisées sont aussi retrouvées dans
la littérature sous le terme « d’inclusion de matrice non calcifiée » (21,41,50). Cette hypothese
est une possibilité peu probable, car d’autres études ont remarqué que la couronne d'une dent
affectée est apparue bien minéralisée avant I'apparition ultérieure du DDPE. Le défaut devient
évident apres la fin du développement coronaire, ainsi, la 1ésion ne peut étre le résultat d’un
défaut intrinséeque de minéralisation (2). De plus, le fait que beaucoup de ces lésions
s’¢largissent et progressent avec le temps n’est pas en faveur d’un défaut de développement,
de minéralisation qui devrait resté inchangé (17).
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1.5.3. Résorption

Le processus de résorption est une étiologie fréquemment avancée pour les radioclartées
retrouvées sur les dents n’ayant pas fait leur éruption (29,48,51-54).

Comme le suggerent plusieurs cas retrouvés dans la littérature, la pathogénie de ces lésions
pourrait étre expliquée par la présence de cellules inflammatoires de résorption visualisées de
maniere histologique sur le pourtour périphérique de la Iésion (polynucléaires, ostéoclastes et
autres cellules géantes multinucléées) (29,37,48,54). Les cellules de résorption envahissent
I'épithélium de protection de la couronne de la dent permanente probablement déja fragilisée
par d’autres mécanismes (sillons anfractueux, traumatismes, anomalie de développement).
Elles proviennent probablement de I'os environnant, et sont susceptibles d'avoir agi sur la dent
lors de son développement, en créant des ouvertures a travers le follicule dentaire et I'émail
(37). Al-Batayneh et coll évoquent eux 1’hypothése selon laquelle les DDPE seraient dus a un
processus de résorption associé a une anomalie de développement (2).

Malgré 1’aspect radiographique d'une lésion interne, le processus de résorption pourrait étre
soit interne soit externe.

a) Résorption interne

L'hypothése d’une résorption interne est pronée par certains auteurs (5,21,23,41). Les termes
de « résorption interne idiopathique » et de « résorption spontanée intermittente » ont aussi été
utilisés pour décrire ces lésions (48).

Cependant, cette hypothese est difficilement étayable. En effet, en dehors de défauts
extrémement avancés, la majorité des DDPE est généralement a c6té de la jonction amélo-
dentinaire sous les surfaces occlusales des couronnes de dents incluses sans communication
avec la pulpe dentaire. Certes, les résorptions internes sont évolutives comme la majorité des
DDPE, mais le point de départ de ces derniers est a distance de la pulpe dentaire, il est donc
difficile d’aller dans le sens d’un processus de résorption interne (31,37).

b) Résorption externe

Plusieurs auteurs ont évoqué la résorption coronaire externe comme étant 1’étiologie qui
expliquerait les 1ésions. C’est le cas de Klambani, qui s’appuie sur des résultats histologiques
pour le démontrer (6).

La résorption externe se produit lorsque la mince épaisseur d’épithélium amélaire, recouvrant
la surface de la dent incluse, est mise au contact avec le tissu conjonctif environnant (53). La
communication entre I’extérieur et le DDPE se fait a travers un court pédicule traversant la
surface occlusale de la dent (puits ou fissure occlusale) (6).
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Cependant , la résorption externe sur les dents permanentes n’ayant pas fait leur éruption est
un processus encore mal connu. Quelques chercheurs ont suggéré que la dentine et le tissu
conjonctif peuvent rentrer en contact suite a une rupture ou un défaut de 1’épithélium de
I’émail, permettant ainsi son invasion (48). Or, si I’épaisseur d’émail est aussi fine que
110um, elle a une résistance minimale pas seulement pour les caries, mais aussi pour les
processus de résorption.

La perte de I’intégrité de 1’épithélium amélaire dans certaines zones ou il est trés réduit, ou
pas encore bien minéralisé pourrait permettre 1’entrée des ostéoclastes, de cellules géantes
multinucléées et d’odontoclastes a 1’origine de la résorption de la dentine. De plus, pour Scow
et coll, la plupart des cas rapportés par eux et d’autres auteurs semblent confirmer un
processus de nature résorptive (6,9,16,18,37,48).

La résorption externe est souvent évoquée pour expliquer ces lésions, et apparait comme
I’étiologie la plus probable pour les défauts observés sur des dents n’ayant pas fait leur
éruption (4,5,14,18,28,29,31,37,38,42,54).

1.5.4. Autres éléments évoqués

a) Inflammation apicale de la dent temporaire sus-jacente

Plusieurs auteurs ont émis 1’hypothése selon laquelle 1’inflammation du péri-apex de la dent
temporaire sus-jacente pourrait étre a 1’origine des DDPE. Il a en effet été spéculé que
I'inflammation locale, telle que celle associée a l'infection pulpaire des dents temporaires,
pourrait servir de facteur initiant la résorption (5).

L’inflammation apicale chronique des dents temporaires est une cause initialement avancée
par Mubhler et coll (55). Celle-ci pourrait affecter les améloblastes lors du développement des
dents permanentes, ce qui entrainerait une hypoplasie de I’émail rendant la dent plus fragile et
plus susceptible a un processus de résorption (55). Ces derniers déclarent qu’un grand nombre
de dents observées, principalement des prémolaires étaient touchées par des DDPE avant
méme leur entrée dans la cavité orale. MacDonald et Avery ont été dans le méme sens en
rapportant que I’infection d’une dent primaire a le potentiel de retarder 1’éruption, et de causer
un défaut hypoplasique lors du développement de la dent permanente (56).

Cette théorie est plausible mais n’explique cependant pas tous les cas de la littérature. Elle est
déficiente parce que beaucoup de défauts qui ont été signalés 1’étaient sur des dents qui
n’avaient pas de prédécesseurs primaires (2,5,13,21,22,27,42,50-52).

38



b) Facteurs systémiques

Certains facteurs systémiques ont été évoqués comme pouvant étre a 1’origine des DDPE
(asthme, allergie, épilepsie, hypertension, maladie rénale, hépatite B, rachitisme) (16,39).

Seow et coll. n’ont pas décrit d’association entre les défauts dentinaires pre-éruptifs et des
conditions médicales spécifiques. Souvent, les faibles pourcentages d’individus avec des
conditions médicales particuliéres n’étaient pas assez représentatifs pour en déduire un lien
quelconque avec les défauts (16). Sur le large échantillon étudié, aucune association n’a par
exemple été trouvée entre les défauts intracoronaires pré-éruptifs et la supplémentation en

fluor ( Tableau 4 ) (16,17,40)

DDPE
Sujets Absent (%) | Présent (%) Total(%)
Nombre total 1833(94%) | 126(6%) 1959(100%)
Condition
médicale
Asthme 16% 21% 16%
Epilepsie 0,70% 2% 0,80%
Allergie 7% 1% 7%
Maladie 0,90% 2% 1%
cardiaque
Autres 10% 5% 10%
Total (%) avec
une condition 34% 33% 34%
médicale
Apportde
fluor
systémique
oui 2% 3% 2%
non 98% 97% 98%

Tableau 4 : Démographie des DDPE en fonction des facteurs systémiques (16).

Une autre étude (39), s’est intéressée a I’influence de différents facteurs comme 1’herpes. Elle
évoque simplement celui-ci et montre finalement que les facteurs systémiques jouent un réle
minimal dans I’étiologie des défauts, car aucune corrélation n’est encore établie a ce jour.
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c) Position ectopique du germe

La position ectopique du germe de la dent présentant un DDPE ou celle des dents adjacentes a
été retrouvée dans 14,3 a 28% des cas de DDPE (17,57).

Plusieurs auteurs émettent I'nypothése que le contact et la pression anormale résultant du
positionnement ectopique, entrainent des endroits de rupture dans le follicule de la dent, de
sorte que les cellules de résorption des tissus environnants peuvent pénétrer la dentine de la
dent en développement grace a des fissures de I'émail (3,11,17,28,57).

Ceci suggére que I'éruption anormale d'une dent peut étre un facteur de déclenchement dans
I'initiation de défauts pré-éruptifs de la dentine. Cependant, tous les auteurs ne sont pas
d’accord avec cette hypothése, comme Al-Batayneh et coll qui n’ont pas pu montrer de
maniére significative dans leur étude, la présence de défauts associée a une position dentaire
ectopique (2).

La théorie selon laquelle une dent positionnée de facon ectopique est un facteur déclenchant
des défauts dentinaires pré-éruptifs, n’explique toujours pas la présence de ces défauts sur des
dents avec un axe d’inclinaison normal sur 1’arcade, ainsi que celles qui n’ont pas de dents
mal positionnées dans leur voisinage.

D'autres mécanismes peuvent également étre impliqués. Une autre hypothese est qu’une
anomalie de fonctionnement des cellules impliquées dans la résorption osseuse associée a
I'éruption de la dent provoque a la fois un positionnement ectopique de la dent et la possibilité
d'entrée de cellules dans la dentine (17). Au vu de ces constatations, de plus amples
investigations sur I’effet d’une éruption ectopique sur les défauts sont nécessaires (2).
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Il. Prise en charge des patients atteints de défauts dentinaires pré-
éruptifs

I1.1. Démarche diagnostique

11.1.1. Diagnostic positif

Le diagnostic positif se base sur des signes radiologiques essentiellement. 1l peut étre
complété par des observations histologiques dans le cas ou la dent a été extraite (43,51).

a) Interrogatoire

La plupart des cas rapportés montre que la présence des DDPE n’est en général pas le motif
de consultation, et les rares cas décrits avec une symptomatologie sont souvent ceux pour
laquelle I’atteinte était tres avancée avec une Iésion pulpaire associée (3,8,34,51).

L’age des patients atteints est relativement bas puisqu’ils sont, au moment de la découverte,
en denture mixte ou en début de denture definitive.

Il est important de noter tous les ¢éléments nécessaires lors de I’anamnése, pour écarter
d’éventuelles lésions en lien avec une anomalie de développement (amélogenése ou
dentinogenese imparfaite notamment). Les antécédents généraux (anomalie génétique, risque
d’endocardite infectieuse, etc..) sont des €éléments a prendre en compte pour la prise en
charge, et I’option thérapeutique qui sera choisie par la suite. Les antécédents locaux (soins
dentaires antérieurs, prise de fluor, ..), la connaissance des habitudes hygiéno-diététiques et
I’assiduité du patient sont des paramétres a évaluer dés le premier rendez-vous, lors de
I’interrogatoire.

b) Examen clinique

L’examen clinique exobuccal n’apporte aucun indice quant a la présence ou I’absence d’un
DDPE.

Les dents présentant un défaut dentinaire sont incluses ou enclavées le plus souvent, et donc
par définition, non visibles en bouche ce qui rend leur diagnostic compliqué (8).

Les dents touchées peuvent étre encore intra-osseuses, attendant de faire leur éruption, avec
les dents temporaires les précédant encore presentes sur arcade. Celles ayant commencé leur
éruption peuvent étre recouvertes entierement par la muqueuse gingivale (Figure 28).
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La muqueuse recouvrant la dent ne montre pas souvent de signes d’inflammation, aucune
Iésion de celle-ci, ni aucune rougeur n’ont été décrites par les auteurs : elle constitue en
apparence une protection hermétique séparant la dent du milieu buccal ( Figure 28).

Figure 28 : Photographies intra-orales prisent le jour de la premiére consultation. Les fléches
montrent le tissu gingival recouvrant la dent atteinte (8).

Une fois la dent sur ’arcade, le diagnostic reste encore a ce stade complexe, car la dent ayant
un DDPE ne présente souvent pas de coloration et elle conserve la plupart du temps un émail
intact. Des puits ou des fissures peuvent cependant étre visibles sur les dents atteintes d’un
DDPE plus séveére.

c) Examen radiologique

Les DDPE sont le plus souvent découverts de maniére fortuite a 1’occasion d’un examen
radiologique de contrdle ou d’un bilan demandé par 1’orthodontiste. C’est véritablement
I’examen radiologique qui permet de poser avec certitude le diagnostic de DDPE.

Les différents types de radiographies utilisées chez 1’enfant permettent la détection des
DDPE :

- La radiographie panoramique : permet d’avoir une vision d’ensemble et d’objectiver
les DDPE.

- Les radiographies rétrocoronaires : souvent utilisées chez I’enfant, permettent aussi
de mettre en évidence les DDPE. Cependant, les germes des dents permanentes
successionnelles ne sont pas toujours visibles (Figure 29).
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Figure 29 : Limite de la radiographie rétrocoronaire, la 35 avec le DDPE n’est pas

visible (27).

- Les radiographies rétro-alvéolaires : sont généralement moins réalisées chez 1’enfant
méme si elles ont 1’avantage d’explorer les dents permanentes encore incluses ou
enclavées présentant les DDPE.

Le diagnostic est souvent réalisé en denture mixte, mais il peut arriver que la lésion soit
découverte plus tard, et que 1’analyse rétrospective des radiographies faisait déja état d’une
1ésion qui n’avait pas été vue auparavant (3,11). C’est notamment le cas décrit par Kupietzky

et coll (Figure 30).

Figure 30 : Rétrocoronaires réalisées a 12 ans (A) et a 11 ans (B). DDPE déja présent sur la

radiographie initiale sur la 35 (fleche) (11).
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L’association de deux techniques radiographiques (panoramique/rétrocoronaire ou
panoramique/rétroalvéolaire) permet d’augmenter le taux de détection des DDPE (58). La

capacité diagnostique est aussi plus grande lorsque des films radiologiques de taille suffisante
sont utilisés.

Radiologiquement, une seule dent est atteinte dans la majorité des cas (Figure 31)
(8),(2,7,16,35,40). Cependant, dans certains cas plusieurs dents sont atteintes (Figure 32) (18).

Figure 31 : Panoramique prise lors de la premiére consultation : la 36 présente un défaut
dentinaire pré-éruptif (fleche) (8).

Figure 32; Panoramique d’une jeune fille a 10 ans (A). Cette patiente présente des DDPE

multiples (18).
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Les dents affectées présentent une image radioclaire bien circonscrite localisée dans la dentine
coronaire. L.’émail parait souvent intact et la pulpe est soit normale, soit 1égérement rétractée
en regard de la lésion. Il est observé que la lésion commence au niveau de la jonction émail-
dentine et se poursuit ensuite a différentes profondeurs dans la dentine.

L’examen radiologique permet d’évaluer la sévérité de ’atteinte (cf partie 1.2.2 c¢) (Figure 33,
34 et 35).

Figure 34 : Grade 2 observé sur la 45 d’une jeune fille de 10 ans (3).
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Figure 35: Grade 3 observé sur la 45 d’une jeune fille de 9 ans et demi (centre de soins
dentaires de Nantes).

Les radiographies permettent également de mettre en évidence le caractere stable (Figure 36)
ou évolutif (Figure 37) des lésions (3).

Figure 36 : Radiographies rétroalvéolaires de la 36 présentant un DDPE (fléches). A :

radiographie initiale. B : radiographie 6 mois aprés (23). Le DDPE n’a pas évolué (50).
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Figure 37 : Panoramiques prises 4 moins de deux ans d’intervalle, DDPE sur 47 avec une
évolution tres rapide (33).

11.1.2. Diagnostic différentiel

Certains signes, surtout radiologiques, peuvent faire penser a d’autres anomalies dentaires par
certains aspects. Afin de réaliser le bon diagnostic, il est essentiel de pouvoir différencier les
DDPE d’autres anomalies, et plusieurs diagnostics différentiels sont évoqués dans la
littérature.

11.L1.2.1  L’amélogenése imparfaite héréditaire

L’amélogénése imparfaite (AI) est une maladie génétique qui atteint toutes les dents de la
denture temporaire et permanente. C’est une anomalie de structure de 1’émail qui peut étre
isolée ou associée a un syndrome. Des cas inhabituels de défauts coronaires présents avant
I’éruption des dents ont été décrits (Figure 38) (59-61) notamment dans des cas
d’amélogeneése imparfaite liée a I’X (62).
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Figure 38 : Panoramique d’un jeune garcon de 13 ans atteint d’amélogenése imparfaite. La 47
et la 23 présentent des défauts coronaires (Cas clinigue du CSD de Nantes ; Dr LOPEZ-

CAZAUX.

L’Al est une pathologie héréditaire qui peut étre distinguée des DDPE par plusieurs
différences :

Dans I’Al toutes les dents sont touchées par 1’anomalie, alors que les DDPE sont
principalement retrouvés sur une seule dent chez un méme individu. L’aspect clinique des
dents aprés éruption est aussi bien différent (Figure 39). L’émail des dents est anormal lors de
I’éruption dans I’Al, alors que 1’émail est normalement minéralisé dans les DDPE. Les
défauts coronaires parfois retrouvés, associés a I’Al, incluent toujours 1’émail, tandis que le
défaut commence a la jonction émail-dentine ou atteint éventuellement une partie de 1’émail
dans les DDPE.

Figure 39 : Photographie intrabuccale d’un patient atteint de forme hypoplasigue
d’amélogenése imparfaite (62).
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11.1.2.2 Autres anomalies de structure de I’émail

a) Ladent de Turner

D’origine locale, elle est en rapport avec une infection pulpo-parodontale ou un traumatisme
de la dent temporaire sus-jacente. On observe sur la dent atteinte un déficit quantitatif et
qualitatif de I’émail, une hypoplasie et une dyscoloration jaunéatre. C’est une anomalie qui
affecte souvent une seule dent permanente, de fagon isolée, ce qui est aussi une caractéristique
des DDPE. Les dents de Turner se distinguent cependant des DDPE par leur aspect clinique et
radiologique (pas de radioclartée) (63).

Figure 40 : Dent de Turner (64)

b) La carence en vitamine D

Il a été montré qu’une carence en vitamine D peut causer un défaut de minéralisation et une
hypoplasie de 1’émail des dents permanentes, quand celle-ci a lieu dans la petite enfance.
L’anomalie morphologique dont les dents sont atteintes, touche toutes les dents qui étaient en
formation pendant la période de carence au niveau de 1’émail, ce qui distingue cette affection
des DDPE pour laquelle I’atteinte est unique le plus souvent, et localisée dans la dentine
essentiellement (65).
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11.L1.2.3 Lésions carieuses
Il est compliqué de différencier les lésions carieuses des DDPE tant leurs caractéristiques,
radiographiques notamment, sont semblables (45,66). En effet, les deux lésions sont des
images radioclaires retrouvées dans la dentine ou a la fois dans 1’émail et la dentine, plus ou
moins étendues et proches de la pulpe selon leur grade de sévérité (Figure 41).

Figure 41 : Carie proximale de stade 3 sur une 46 (A) (67) et DDPE sur une 47 enclavée (B)
(33).

Cependant, les Iésions carieuses touchent les dents sur 1’arcade par un mécanisme infectieux
d’origine bactérienne aujourd’hui connu, tandis que les DDPE sont retrouvés sur des dents
n’ayant pas encore fait ou terminé leur éruption, et sont incluses ou enclavées. Le mécanisme
est donc different, puisque les dents atteintes de DDPE n’ont pas été en contact avec la flore
bactérienne buccale. De plus, il semble que les bactéries retrouvées dans le défaut des dents
n’ayant pas fait éruption proviennent d’une colonisation secondaire et post-éruptive, et ne
constituent pas la cause de la Iésion (37).

L’aspect clinique des dents est aussi différent : 1’émail ne montre pas de signe de Iésion ou
bien présente des puits ou des fissures dans certains cas pour les DDPE, alors que 1’émail
présente souvent une coloration ou peut méme étre absent, laissant une ouverture directe de la
cavité buccale pour la carie ( Figure 42).

Figure 42 : Perte de I’émail non soutenue et accés direct a la carie occlusale sur 26 (68).
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Cependant, aprés ’éruption des dents dans la cavité orale et I’entrée des micro-organismes
dans les défauts, le processus carieux se sur-ajoute souvent au défaut initial de résorption, de
sorte que les lésions deviennent cliniquement indiscernables des caries de routine (16). Les
¢tudes s’intéressant principalement au jeune denture adulte ont souvent trés peu de dents
encore incluses ou enclavées, si bien que les défauts pré-éruptifs non décelés en amont
peuvent tres vite étre confondus une fois sur arcade avec une simple carie (2).

11.L1.2.4 Résorption pulpaire interne

Les résorption internes sont originaires de la pulpe. La pulpe est pathologique et le canal est
déformé au contraire de la résorption externe. Il en existe deux formes : celle ampoulaire et
celle irréguliére.

L’aspect radiologique des lésions de résorption interne est proche de celui des DDPE (Figure
43). Cependant, quelques éléments permettent de les différencier (54). La zone radioclaire
observée dans les résorptions internes n’est pas séparée de la pulpe par une épaisseur de
dentine intacte, ce qui est le cas dans les DDPE. La forme observée dans les résorptions
internes est d’autre part plutét ampoulaire et semble évoluer de fagon centrifuge a partir de la
pulpe. D’autre part, I’examen histologique montre que les cellules inflammatoires sont
originaires de la pulpe pour les résorptions internes, alors que celles retrouvées dans les
DDPE semblent provenir de I’extérieur de la dent. Un dernier caractére discriminant est celui
de la symptomatologie, le plus souvent présente dans les résorptions internes et non dans les
cas de DDPE.

Figure 43 : Résorption dentinaire interne (fleches) sur la 45 avant sa mise en place sur

I’arcade (54).
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11.2. Problématique

Le diagnostic des DDPE est essentiellement radiologique, et par conséquent la prise en charge
est différente selon le degré d’atteinte découvert a 1’issu de cet examen. Le traitement des
DDPE doit prendre en compte plusieurs problématiques :

— Carieuse : il est admis que méme si le défaut est au départ di a la résorption, la
découverte parfois tardive de la lésion, et sa communication avec la flore buccale lors
de I’éruption de la dent entraine une contamination trés rapide de celle-ci. L’atteinte
est alors difficilement différentiable de I’atteinte carieuse classique. Ces dents sont
plus susceptibles de développer des lésions carieuses et, les anomalies de surface
(puits, fissure, sillons..) méme petites favorisent, avant méme 1’éruption compléte, ce
processus carieux (16) .

— Parodontale : en regard des dents atteintes de DDPE, on peut observer des
invaginations de muqueuse dans le défaut ou encore la création de poche parodontale
(20).

Figure 44 : Radiographie rétro alvéolaire de la 28 montrant le DDPE coronaire en mésial et la
poche parodontale en mésial de la dent. Le niveau de la gencive recouvrant le dent est indiqué
par la fleche blanche (20).

— Infectieuse : il est rare que les Iésions soient a ’origine d’infections telles qu’une
cellulite ou un abcés, car la pulpe reste souvent protégée par une couche de dentine
intacte. Cependant, dans les cas d’atteintes extensives et évolutives, des complications
infectieuses peuvent se produire (37).
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— Esthétique : les DDPE touchent en majorité les dents postérieures méme si quelques
atteintes de canines ont été decrites (Figure 45). Le préjudice esthétique est dépendant
de la localisation de la dent atteinte, et est somme toute mineur mais peut exister si
’atteinte est antérieure.

Figure 45 : Canine mandibulaire atteinte d’un DDPE ayant une répercussion esthétique (42).

— Fragilité dentaire : la fragilité dentaire est une conséquence des DDPE. L’émail
repose sur une dentine résorbée, ce qui diminue la résistance de la dent et la rend
susceptible aux fractures (parfois spectaculaires, Figure 46 et 47) ainsi qu’aux usures.

Figure 46 : Prémolaire 35 présentant un DDPE sévére. Elle s’est fracturée peu de
temps apres son éruption (18).
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Figure 47 : Panoramique d’une jeune fille 4 13 ans et demi. La 35 s’est fracturée. Elle
présentait déja le défaut lors de la premiére radiographie (cf figure 32). Des DDPE multiples
sont observés (18).

— ODF : les atteintes les plus sévéres conduisent a I’avulsion de la dent, souvent unitaire
et ceci peut engendrer des problématiques orthodontiques. Il faut donc faire attention a
I’asymétrie d’arcade pouvant se produire ainsi qu’a la gestion du maintien de
I’espace : maintenu ouvert ou refermé selon 1’option thérapeutique choisie. Le cas
montré dans le paragraphe précédent sur la fragilité dentaire a nécessité une extraction,
et illustre bien cette problématique (Figure 48 et 49).

Chaque cas de DDPE est spécifique et nécessite de prendre en compte les différents éléments
précédents en considération. Des paramétres comme la localisation, le stade d’éruption de la
dent sur I’arcade, ou encore le grade de sévérité de la Iésion vont influencer le choix de
traitement ainsi que le pronostic de la dent.
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11.3. Traitement

Cette lésion étant peu connue et peu décrite (environ 50 « case report » depuis 1954), aucun
consensus n’a été établi pour définir les solutions thérapeutiques. La prise en charge précoce
permet de limiter les traitements invasifs et de conserver la dent sur 1’arcade.

Différents éléments sont a prendre en compte pour établir un plan de traitement adéquat :

— La position de la dent : il est difficile de diagnostiquer les DDPE, car les premiers
signes apparaissent souvent en denture mixte sur les dents permanentes, leur couronne
est peu visible sur les rétrocoronaires souvent réalisées comme examen radiologique
de choix a cet &ge. La position de la dent au moment du diagnostic est un facteur a
prendre en compte pour adapter et anticiper les futurs traitements : dents incluses,
enclavées ou encore sur arcade.

— Le nombre de dents affectées et le degré d’atteinte : le traitement le plus adéquat
va étre déterminé en fonction du nombre, souvent unitaire (trés peu d’atteintes
multiples ont été décrites) et le degré d’atteinte des dents présentant des DDPE.
L’option thérapeutique choisie sera simple ou complexe dans le cas d’atteintes
multiples par exemple. Le degré d’atteinte oriente quant & lui le pronostic des dents, si
elles sont conservables ou non sur I’arcade.

— Les antécédents médicaux : les pathologies générales comme le handicap physique
ou mental peuvent affecter la coopération du patient, et celles a risque infectieux (par
exemple 1’endocardite infectieuse) le pronostic de la dent atteinte.

— Les antécédents dentaires et la coopération : les soins a réaliser selon leur difficulté
vont dépendre aussi des expériences antérieures du patient et de sa coopération.

La prise en charge des défauts dentinaires pré-éruptifs peut étre classee selon la position de la
dent sur I’arcade au moment du diagnostic. L’approche choisie sera alors conservatrice
souvent en denture mixte ou plus radicale, quand le diagnostic est tardif avec une lésion
évolutive et/ou une atteinte trop sévere. Nous illustrerons les différentes approches par
quelques cas cliniques de la littérature.
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11.3.1. Dentincluse

La dent incluse est une dent encore enfermée dans sa crypte osseuse. Les DDPE retrouveés sur
les dents incluses sont souvent diagnostiqués en denture mixte, et donc chez des patients
jeunes. L’option thérapeutique choisie par les auteurs, lorsque la dent est incluse est
unanimement celle de ’abstention et de la surveillance, jusqu'a ce que la dent soit plus
accessible. Aucun cas d’intervention précoce et de fenestration osseuse n’a été décrit.

% Cas clinigue décrit par COUNIHAN et O’CONNELL (3):

Un DDPE sur la 2°™ prémolaire droite (n°45) a été découvert de maniére fortuite lors de la
réalisation d’une radiographie panoramique chez une jeune fille &gée de 10 ans (Figure 48).

Figure 48 : Section de la radiographie panoramigue montrant le DDPE sur la 45 (3) .

Les auteurs ont choisi de surveiller la dent jusqu'a sa mise en place sur I’arcade par des
examens radiologiques réguliers, puis d’intervenir lorsque 1’éruption serait terminée. Dans ce
cas, la 1ésion n’a pas beaucoup évolué en taille, et on constate sur la rétroalvéolaire que le
développement de la racine est normal (Figure 49). Aucun incident n’a été décrit durant
I’éruption, la dent est restée cliniguement asymptomatique.
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Figure 49 : La 45 a terminé son éruption et
la taille de la lésion est guasiment inchangée (3).

% Cas clinigue décrit par MOSKOVITZ M. et coll (10)_:

Une jeune fille de 6 ans et 2 mois réalise lors d’une visite de contrdle des radiographies
rétrocoronaires. Cet examen permet de mettre en évidence la présence de deux zones
radioclaires distinctes dans la couronne de la 47 : une en mésial et ’autre en distal (Figure
50). La dent est par ailleurs asymptomatique.

Figure 50 : Radiographie rétrocoronaire a 6 ans et 2 mois (10).

La dent est incluse et localisée dans I’angle de la branche montante de la mandibule, et n’a
pas encore terminé 1’édification de sa couronne. Les auteurs décident de s’abstenir et de
mettre en place une surveillance radiologique. Les radiographies rétrocoronaires sont prises
successivement a 7 ans et 4 mois (Figure 51) : la dent est toujours incluse ; a 10 ans et 3
mois : la dent commence son éruption (Figure 52) ; a 11 ans et 1 mois (Figure 53) ; et enfin a
11 ans et 10 mois (Figure 54).
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Figure 51 : Rétrocoronaire a 7 ans et 4 mois Figure 52 : Rétrocoronaire a 10 ans et 3 mois

Figure 53 : Rétrocoronaire a 11 ans et 1 mois  Figure 54 : Rétrocoronaire a 11 ans et 10 mois

A chaque age, les deux DDPE sont visibles sur les radiographies et étendus presque jusqu’au
tiers médian. Les lésions présentées dans ce cas sont non évolutives, d’ou le choix de
s’abstenir jusqu'a ce que I’éruption soit terminée.

% Cas clinigue décrit par HATA et coll (30)_:

Il s’agit d’un cas de lésions multiples chez un jeune gargon japonais qui ne présente aucun
antécédent médical.

A I’age de 10 ans et 11 mois, la radiographie panoramique montre une petite zone radioclaire
sous la surface occluso-distale de la couronne de la 35 incluse. Ce DDPE n’était pas visible
sur la panoramique réalisée 10 mois avant (Figure 55 A). Les auteurs ont décidé de surveiller
la l1ésion, méme si celle-ci évolue avec le temps (Figure 55 B et C).
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Figure 55 : Détails de la radiographie panoramique montrant 1’éruption de la 35
(30).
A :a 10 ans et 1 mois le DDPE n’est pas encore visible
B :a10anset 11 mois, on peut observer le DDPE sous la surface occlusale (fléche)
C:al2ans, le DDPE a évolué en taille (fleche).

11.3.2. Dent enclavée

La dent enclavée est une dent dont 1’éruption a été entamée, mais n’est pas compléte. Une
partie peut étre encore recouverte par de 1’os, le reste de la dent étant totalement couvert par
un capuchon muqueux quand celle-ci n’a pas de prédécesseur.

a) Surveillance
Lorsque la dent présente un défaut peu ou non évolutif et peu sévere (Grade 1 et 2), certains

auteurs choisissent de surveiller la dent pendant son eruption, jusqu’a sa mise en place sur
I’arcade (10,11,30).
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%+ Cas clinigue décrit par WOOD et CROZIER (50)_:

Wood et Crozier décrivent 6 cas de dents enclavées sur lesquelles des DDPE ont été détectés
fortuitement lors d’un examen radiographique de contrdle. Pour toutes les lésions, ils ont
attendu la fin de I’éruption, pour ensuite réaliser la restauration de la dent une fois sur arcade.
La séverité et la taille de la lésion ont été surveillées par radiographies tout au long de
I’éruption (Figure 56).

Figure 56 : Radiographies rétroalvéolaires de la 36 présentant un DDPE (fleches). A :
radiographie initiale. B : radiographie 6 mois aprés (23).

b) Lambeau d’accés et restauration coronaire

Le choix de réaliser un lambeau d’accés est envisagé lorsque I’atteinte est profonde et/ou
évolutive. L’accés a la dent et la possibilité ou non de I’isoler avec un champ opératoire
conduisent souvent les auteurs a réaliser une restauration coronaire transitoire en attendant de
pouvoir réaliser dans de bonnes conditions la restauration définitive. Le pronostic des dents
ayant recu ce dernier traitement a été documenté dans la littérature avec de bons taux de
succes.

% Cas clinigue décrit par SPIERER Weil et coll (47):

Un garcon de 6 ans en bonne santé n’ayant aucune pathologie est adressé a la faculté dentaire
de Jérusalem. En examinant la radiographie bitewing, le dentiste découvre une image
radioclaire intracoronaire sur la premiere molaire mandibulaire permanente droite n’ayant pas
encore fait son éruption (dent n°46). La dent est enclavée et la lésion est localisée dans le
milieu de la dentine. Les 3 autres premieres molaires définitives ont fait leur éruption
normalement. La taille de la radioclartée dentinaire étant importante et, au vu de la probable
nature résorptive de la Iésion, ainsi que sa proximité avec la pulpe, il est décidé d’intervenir et
d’explorer le défaut (Figure 57).
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A. B.
Figure 57 : A. Photographie intra buccale avant intervention de la 46 n’avant pas fait son
éruption et recouverte par son bourgeon muqueux. B. Radiographie préliminaire de la 46. On
peut noter la taille importante de la lésion ainsi gue sa proximité avec la pulpe (47).

Le patient a été soigné sous sédation consciente par inhalation de protoxyde d’azote et
d’oxygene en quantité égale (N20-0O,), et la procédure a éteé réalisée en coordination avec un
chirurgien oral. Une anesthésie locale est réalisée et une incision est faite dans la gencive pour
exposer la dent. La résorption est alors constatée sur la surface occlusale et linguale de la
dent. La dentine molle est retirée prudemment avec un excavateur. Une fois le curetage
terming, il n’y a pas de communication avec la pulpe (Figure 58).

Figure 58 : Large cavité aprés le retrait de toute la dentine molle. La Iésion a été trouvée sur la
face linguale et occlusale (47).

Un CVIMAR (Vitrebond ™) servant de coiffage indirect est placé sur le plancher de la cavité
en regard de la pulpe et le reste de la dent est reconstitué avec un CV1 traditionnel (Fuji 9). Un
bain de bouche a la chlorexidine est prescrit pendant une semaine.

Trois semaines apres la procédure, aucun effet indésirable n’est apparu. L hygiéne orale était
bonne et une cicatrisation gingivale a été observée. Trois mois aprés, I’intégrité de la
restauration a été vérifiée, et quelques colorations a la jonction avec la dent ont été observees
(Figure 59). Ces pourtours ont été nettoyés et restaurés avec un nouveau CVI.
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La rétro-alvéolaire prise dans le méme temps montre un développement normal des racines
(Figure 59).

Figure 59 : Photographie intra-buccale 3 mois aprés le traitement. Les marges colorées ont
étés re-nettoyées (47).

La photographie et la radiographie suivante sont prises a un an aprés traitement. La
restauration est intacte et le développement des racines continu (Figure 60).

A. B.
Figure 60 : A. Photographie intrabuccale a 1 an, la restauration est intacte. B. Rétroalvéolaire

de 46, les racines continuent leurs édifications (47).

% Cas clinigue décrit par DAVIDOVICH ET PERETZ (28)_:

Le cas suivant est un cas similaire a celui précédent mais 1’issue choisie différe :

Une jeune de fille 11 ans est adressée par son dentiste au département de pédondontie de la
faculté dentaire de Jérusalem. Son dentiste référent a remarqué a la panoramique une grande
zone radioclaire sous la jonction émail-dentine de la couronne de la deuxieme molaire
permanente gauche n’ayant pas encore fait son éruption (37) (Figure 61). La radiographie
panoramique a été réalisée a des fins orthodontiques.
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Figure 61 : Panoramique prise pour raison orthodontique. Une large zone radioclaire est
découverte sous la face occlusale de 37 (28).

L’historique médical ne montre aucune maladie systémique ni allergie. L’examen clinique en
distal de la 36 révele une muqueuse alvéolaire avec une couleur, une texture et des contours
normaux et physiologiques. Une radiographie rétroalvéolaire permet d’objectiver la Iésion
radioclaire de la 37 qui s’étend de la surface occlusale jusque dans la dentine a proximité
importante de la pulpe (Figure 62). Aucune pathologie péri-apicale n’est observée.

Figure 62 : Rétroalvéolaire objectivant le DDPE et I’absence d’image apicale sur 37 (28).

Le diagnostic de défaut dentinaire pré-éruptif (DDPE) est posé, et la décision est prise de
cureter la zone résorbée et de restaurer la dent. Pour ce faire, il est nécessaire de réaliser au
préalable un lambeau d’acces a la Iésion. Aprées anesthésie, le tissu gingival recouvrant la dent
n’ayant pas fait son éruption est rétracté pour découvrir la surface occlusale de 37 (Figure 63).
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Figure 63 : Photographie intrabuccale: La surface occlusale de la 37 apparait, aprés retrait de
la muqgueuse gingivale (28) .

Une sonde est insérée a travers les fissures occlusales en regard de la zone résorbée, et la
présence de tissu mou est détectée. Ce tissu est enlevé avec une fraise boule sur contre-angle.
A I’issue du curetage, le matériau dentaire restant est apparu blanc et dur. Le plancher de la
cavité est recouvert de CVIMAR (Vitrebond ™) et le reste de la dent est restauré avec du
CVI conventionnel (FUJI) (Figure 64).

Figure 64 : Photographie intrabuccale montrant la restauration de la cavité avec un CVI
conventionnel (28).

Le lambeau gingival d’accés est suturé avec un fil de suture résorbable, une partie de la face
vestibulaire de la dent reste exposée. Lors d’un examen de controle, une semaine plus tard, les
cuspides vestibulaires émergent.
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Trois mois plus tard, la dent a commence son éruption (mais n’est pas entiérement exposée) et
de la plaque dentaire est mise en évidence autour de la dent. La gencive est rouge et
enflammée et des saignements apparaissent lorsque la plaque est enlevée. La patiente se plaint
de sensibilité au froid sur la dent traitée. L’examen clinique ne montre aucune infiltration des
pourtours de la restauration. Cependant, une radiographie est réalisée et montre une zone
radioclaire sous la restauration et en mésial (Figure 65).

Figure 65 : Rétroalvéolaire montrant une zone radioclaire sous la restauration en mésial (28).

Les auteurs décident de refaire la restauration :

Une anesthésie est faite pour permettre de poser la digue de maniere plus confortable.
Néanmoins, un champ opératoire totalement sec n’a pu étre obtenu. La restauration est retirée
et les bords de la cavité sont nettoyés prudemment avec une fraise boule sur contre-angle.

La pulpe est exposée lors du curetage et les auteurs ont décidé de réaliser une pulpotomie
partielle : de I’hydroxyde de Calcium est placé en fond de cavité, auquel on ajoute une
obturation protectrice d’oxyde de zinc-eugénol (IRM), puis la restauration est terminée avec
un amalgame.

Les contrdles, les six mois suivants, n’ont révélé aucune symptomatologie. La radiographie
réalisée atteste du développement physiologique de la racine (Figure 66).

Figure 66 : Radiographie finale, 6 mois aprés la pulpotomie partielle (28).
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Chez cette patiente, I’importance de I’'image radioclaire sous 1'émail de la dent n’ayant pas fait
son éruption implique une intervention immediate, en raison de la proximité pulpaire et de son
implication si la Iésion continue de progresser. Le Ciment Verre lonomere (CVI) a été choisi
comme matériau de restauration pour la dent aprés son exposition chirurgicale en raison de
ses avantages (28) :

— Moindre sensibilité a I'numidité (a cause de la zone de travail humide),
— Préparation minimale de la dent,

— Prise rapide,

— Viscosité élevée, ce qui a permis une manipulation facile,

— Libération de fluor dans la cavité (69,70).

L'amalgame a été choisi comme matériau de restauration pour protéger la pulpotomie
partielle, en raison de ses facilités de manipulation, de ses bonnes performances dans la
prévention des infiltrations marginales, et sa faible sensibilité a I'humidité (28).

C) Restauration coronaire transitoire lors de 1’éruption

% Cas clinigue décrit par Rutar et coll (13)_:

Un garcon de 11 ans sans antécédents médicaux, ni chirurgicaux vient pour un contrdle chez
son chirurgien dentiste. Des radiographies rétrocoronaires sont réalisées et un DDPE est
découvert sur la 45 encore recouverte par la 85 qui présente un aspect clinique normal (Figure
67). La dent controlatérale ne montre en comparaison aucune lésion.

Figure 67 : Radiographie rétrocoronaire objectivant le DDPE sur la 45 (A) et la 35 en cours
d’éruption (B) (13).
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Au vu de la résorption de la dent temporaire, il est décidé d’intervenir en extrayant cette
derniére, et réaliser un soin de transition sur la dent permanente en attendant qu’elle termine
son éruption. L’émail surplombant le défaut est retiré avec une fraise montée sur la turbine
puis, la lésion nettoyée avec une fraise boule sur contre-angle. Un matériau blanc-jaunatre
remplissant entierement la cavité est retiré. Une fois le curetage terminé, la dentine apparait
dure et sans coloration au niveau du plancher de la Iésion. La pulpe n’a pas été exposée durant
le soin, cependant un hydroxyde de calcium est placé en coiffage indirect, et un matériau
renforcé a I’oxyde de zinc-eugénol vient terminer la restauration coronaire. Une radiographie
post-opératoire est prise (Figure 68).

Figure 68 : Radiographie rétroalvéolaire post-opératoire de la 45 (13).

A trois mois, la dent est restée asymptomatique et une radiographie rétroalvéolaire confirme
le bon développement de la racine. La dent a fait son éruption et le soin définitif est alors
entrepris : une anesthésie est d’abord réalisée et un champ opératoire est placé pour isoler la
dent. La restauration transitoire est enlevee, sans retirer la totalité du matériau a base
d’hydroxyde de zinc-eugénol et ensuite, un amalgame est placé en restauration coronaire
définitive (Figure 69).

Figure 69 : Aspect clinigue de la Iésion aprés avoir retiré le matériau provisoire (A).

Restauration définitive a I’amalgame (B) (13).
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Le patient est revu 6 mois plus tard et aucune symptomatologie n’est décrite. Un an apres, une
radiographie rétro-alvéolaire est réalisée permettant de s’assurer de 1’édification compléte de
la racine et de I’absence de pathologie pulpaire (Figure 70).

Figure 70 : Radiographie rétroalvéolaire montrant I’édification normale de la racine de 45

(13).

% Cas clinigue décrit par Holan et coll (31):

Une jeune garcon de 12 ans a perdu sa 83 et consulte quelques jours apres, car ses parents
s’inquictent de la coloration brunatre présente sur la dent définitive qui fait son éruption, la 43

(Figure 71).

Figure 71 : Aspect clinique de la cuspide de la 43 en cours d’éruption (31).

Le patient est en denture mixte. L’examen clinique montre un tissu mou et une
symptomatologie au sondage. La radiographie panoramique montre un défaut touchant
presque la moitié de la couronne de la 43 (Figure 72). Les autres dents ne présentent aucune

atteinte.
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Figure 72 : Panoramique : un large DDPE est noté sur la 43 (31).

Les auteurs choisissent d’intervenir et de réaliser une restauration transitoire :

Le curetage est réalis€¢ sans qu’il y ait d’effraction pulpaire et un hydroxyde de calcium
(Dycal) est placé dans le fond de la cavité, un composite restaurant la partie coronaire.

Aprés 6 mois, un petit défaut marginal du cété lingual a la jonction émail-composite est
restauré par de I’amalgame. Une rétroalvéolaire est réalisée et montre le développement
normal de la racine (Figure 73).

Figure 73 : Rétroalvéolaire de la 43 : 1’édification radiculaire est normale. La différence entre
I’amalgame (a) et le composite (c) est visible (31).
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% Cas clinique décrit par MOSKOVITZ M. et coll (10) (suite):

Le défaut a été découvert sur la dent incluse et du fait du caractére non évolutif de la lésion, la
surveillance a été I’option choisie.

Le défaut dentinaire pré-éruptif n’a pas évolué durant les 5 années et 8 mois de surveillance
radiographique depuis le moment ou il a été détecté. La dent devient symptomatique et
sensible au froid a 11 ans, lorsque la partie mésiale de la dent est cliniqguement visible, alors
que la cuspide distale est toujours recouverte par un capuchon muqueux (Figure 74). La
restauration de la dent est réalisée malgré 1’éruption encore incompléte celle-ci: dans un
premier temps par un curetage au contre angle de la Iésion mésiale et la mise en place en fond
de cavité d’un hydroxyde de calcium (Dycal) et d’'un matériau d’obturation temporaire a base
d’oxyde de zinc eugénol (IRM) (Figure 75). Lors du rendez-vous suivant, 13 mois apres, la
cuspide distale n’est plus recouverte par la gencive et la méme restauration est entreprise. Les
deux lésions sont ensuite obturées de fagon définitive par un amalgame.

Figure 74 : Rétrocoronaire a 11 ans et 1 mois Fiqure 75 : Rétrocoronaire a 12 ans et 11 mois.
Restauration réalisée sur la Iésion mésiale.

d) Extraction
En raison de la sévérité de la Iésion ou bien du moment de la découverte, les dents atteintes

d’un DDPE ne peuvent pas toujours étre restaurées et doivent parfois étre extraites. C’est ce
gue montrent les illustrations suivantes :

% Cas clinigue décrit par KJAER J. et coll (33):

La radiographie rétroalvéolaire d’un jeune gargon de 14 ans montre une 85 en infra-position
sous laquelle la 35 présente une résorption pré-éruptive compléte de la dentine coronaire
(Figure 76). La dent a été extraite.
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Figure 76 : Rétroalvéolaire: I’ensemble de la couronne dentaire est résorbée alors que la dent
est encore enclavée (33).

% Cas clinigue décrit par McNAMARA et coll (9)_:

Un jeune garcon caucasien de 11 ans consulte pour un bilan orthodontique. 1l est en fin de
denture mixte. Il ne présente aucun antécédent médical, ni antécédents dentaires connus. La
radiographie panoramique révele un large DDPE sur la 37 encore enclavée (Figure 77).

Figure 77 : Partie de la panoramique montrant le large DDPE sur 37 (9).

Cette dent est encore entierement recouverte par la muqueuse gingivale et est
asymptomatique. Il est décidé de réaliser I’extraction de la 37 aprés I’avoir exposée
chirurgicalement, la taille et la sévérité (atteinte pulpaire) étant en effet trop importante pour
attendre sa mise en place sur ’arcade.
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% Cas clinigue décrit par BLACWOOD et coll (48)_:

Un jeune garcon de 10 ans sans antécédents médicaux et dentaires, réalise un examen
radiologique au cours duquel un DDPE est détecté sur 37. Cette derniére est asymptomatique

et la radiographie montre une épaisseur d’émail trés fine sur le pourtour de la Iésion (Figure
78).

Figure 78 : Radiographie montrant le DDPE sur la 37. La Iésion est importante et au contact

pulpaire (48).

La dent est enclavée et recouverte par un épais capuchon muqueux sans pertuis visible. Au vu
de I’ampleur de la 1ésion, les auteurs décident de I’extraire sous anesthésie générale, en
réalisant un lambeau d’acceés.

% Cas clinigue décrit par KLAMBANI et coll (6)_:

Une jeune fille caucasienne consulte un orthodontiste a 1’age de 9 ans. Elle ne présente aucun
antécédent médical et aucune symptomatologie. L’examen dentaire montre une denture mixte,
un niveau d’hygiéne bucco-dentaire moyen et des caries proximales sur quelques dents
temporaires. Aucun DDPE n’est visible sur la radiographie panoramique a cet age (Figure 79
A). Une motivation a I’hygiéne bucco-dentaire est réalisée et la patiente est revue aprés 1
an. La radiographie panoramique révele alors un DDPE sur 37 qui est enclavée (Figure 79 B).
Un sondage sur la partie distale de 46 est réalisé, et confirme I’absence de communication
entre la dent et la cavité buccale. En raison de 1’absence de douleur et de signe
d’inflammation, les auteurs décident d’attendre et de surveiller la 1ésion. A 11 ans, une
nouvelle radiographie panoramique est réalisée et révele une progression et une évolution du
défaut par rapport a la radiographie précédente (Figure 79 C). La patiente ressent une douleur
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peu intense et intermittente. Les auteurs décident d’intervenir et d’extraire la dent en réalisant
un lambeau chirurgical d’acces.

Figure 79 : Partie de radiographies panoramiques centrée sur 37. A : 2 9 ans, la 37 enclavée ne
montre aucun DDPE. B : a 10 ans, un DDPE est observable en mésial de 37 . C:a 11 ans, le
DDPE a évolué, 1’émail est résorbé en regard du défaut (6).

11.3.3. Dent présente sur I’arcade

a) Restauration coronaire avec coiffage

Tous les cas retrouvés dans la littérature et faisant I’objet d’une restauration coronaire sont
associés a la mise en place d’un coiffage le plus souvent a I’hydroxyde de calcium.

% Cas clinigue décrit par COUNIHAN et O’CONNELL (suite) (3)_

La dent au départ incluse a été 1’objet d’une surveillance accrue, avant de pouvoir intervenir
une fois sa mise en place terminée sur 1’arcade.

La dent est anesthésiée et protégée par un champ opératoire. Le curetage de la Iésion mésio-
occlusale révele une large cavité avec un plancher recouvert d’un matériau mou et rougeatre
retiré avec précaution avec un excavateur (Figure 80) .

Figure 80 : Photographie per-opératoire : curetage de la lésion (3).
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Un coiffage indirect est réalisé en regard de la pulpe avec du CVIMAR et la restauration est
ensuite terminée par la mise en place d’un composite. La fissure distale a été protégée dans le
méme temps par un scellement de sillon.

Lors des contréles suivants, on note que la dent poursuit son édification jusqu'a la fermeture
de I’apex de sa racine et qu’elle reste asymptomatique et vitale (Figure 81).

Figure 81 : Radiographie rétroalvéolaire post-opératoire (3).

% Cas clinigue décrit par KUPIETZKY et coll (11)_:

Aprés une phase de surveillance, le traitement a pu étre réalisé une fois que la dent fut en
place sur ’arcade.

Le traitement a consisté en un coiffage indirect en regard de la corne pulpaire et une
restauration avec un amalgame provisoire. Une restauration avec un amalgame a été choisie
par les auteurs pour les raisons suivantes:

1) Facilité de contr6le sur la prochaine radiographie de part sa radio-opacité.
2) Excellente étanchéité marginale de I’amalgame
3) Facilité de retrait sans réduire de fagon plus importante les parois saines de la cavité

4) Le patient est motivé pour revenir pour le contréle du coiffage et le remplacement de
I’obturation par une restauration esthétique.
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Figure 82 : Le curetage plus profond a révélé la présence de dentine molle et le retrait de
celle-ci a été obtenu en enlevant prudemment toute la dentine infectée et en laissant une fine
couche de dentine brune (réactionnelle ou affectée) (11).

Figure 83 : Un coiffage indirect en regard de la corne Figure 84 : Une restauration provisoire

pulpaire est réalisé avec un CVIMAR a I’ amalgame a été réalisée (11).
(Vitrebond ™ (11).

Environ 8 mois plus tard, I’amalgame a été retiré et remplacé par une restauration esthétique
avec un composite. Le traitement détaillé est illustré dans les figures 85 a 88.
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Figure 85 : Rétrocoronaire réalisée 8 mois aprés la mise en place de ’amalgame. La dent est
asymptomatique. La formation d’une dentine réactionnelle est observée au contact de la
restauration (11).

Figure 86 : Cavité aprés curetage. Une couche jaune/brun
de dentine réactionnelle est observée.

Figure 87 : Restauration finale avec un composite : un composite flow contenant du fluor a
d’abord été mis en fond de cavité puis aprés durcissement un composite classique a été foulé
et polymérisé (11).
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Figure 88 : Radiographie rétrocoronaire aprées traitement, deux mois aprées la mise en place du
composite (11).

% Cas clinigue décrit par HATA et coll (30)_(suite) :

Le DDPE initialement découvert sur la dent encore incluse a été surveillé radiologiqguement
jusqu’a la mise en place de la dent sur I’arcade.

Une fois I’éruption de la 35 terminée, sa restauration est entreprise. Macroscopiquement, la
surface occlusale parait intacte, mais 1’observation plus précise avec une loupe permet de
mettre en évidence un puits distal au travers duquel des tissus mous ont pu passer. Le matériel
retrouveé dans le puits n’a cependant pas été suffisant, pour le soumettre a un examen
histologique. La pulpe n’est pas exposée lors du curetage. Il est décidé de mettre un
hydroxyde de calcium puis, de reconstituer le reste de la cavité avec un CVI traditionnel. La
dent est restée asymptomatique et 1’édification radiculaire est normale (Figure 89 A et 89 B).

Figure 89 : A : Radiographie rétrocoronaire de la 35, 18 mois aprés le traitement a 13 ans et 8
mois. B : Radiographie rétroalvéolaire au méme age, I’édification radiculaire est normale
(artéfact occlusal) (30).
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b) Thérapeutigue pulpaire et restauration coronaire

Il arrive que les DDPE passent inapercus jusqu'a la mise en place de la dent sur I’arcade.
D’une part, les radiographies ne sont pas toujours réalisées lors des examens de contrdle en
denture mixte, lorsque cela n’est pas justifi¢, et ’aspect clinique des dents avec DDPE est
parfois trompeur.

% Cas clinigue décrit par TIMUCIN et coll (27)_

C’est le cas d’un jeune gargon de 12 ans qui se plaint de symptdmes secteur 3 associés a un
léger gonflement jugal palpable lors de 1’examen exobuccal (Figure 90). Il n’existe aucun
historique de traumatisme, et aucun antécédent medical général.

Figure 90 : Photographie exobuccale montrant un léger gonflement jugal secteur 3 (27).

L’examen endobuccal des muqueuses montre une petite différence de coloration de la gencive
attachée en regard de la 35 et la palpation est sensible. L’aspect clinique des dents (émail) est
normal et I’on observe une rotation de la 35 (Figure 91). La percussion de cette dent est
également sensible et le test au froid négatif.
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Figure 91 : Photographie intrabuccale du secteur 3 (27).

Une radiographie rétrocoronaire de cette méme dent avait été réalisée 4 ans plus t6t, mais ne
permet de voir que le sommet de la cuspide de 35.

Une radiographie panoramique (Figure 92) confirme la présence d’'un DDPE en distal de la
couronne de 35, un élargissement de la lamina dura et une petite image peri-apicale.

Figure 92 : Panoramigue objectivant le DDPE sur 35 (fleche) et un élargissement de la lamina

dura (27).

Les éléments cliniques et radiologiques permettent de poser le diagnostic de parodontite
apicale aigué avec nécrose pulpaire. Un drainage de la dent avec une irrigation d’hypochlorite
de sodium (NaOCl) a 5% et une préparation a Imm de ’apex sont réalisés dans un premier
temps. Un hydroxyde de calcium est ensuite placé dans le canal et la partie coronaire obturée
temporairement avec un Cavit. Une prescription d’amoxicilline est donnée au patient et celui-
ci est revu 7 jours apres. Il ne présente alors plus aucun symptéme. L’hydroxyde de calcium

est retiré et le canal largement irrigué avec du NaOCI 5%.
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L’obturation canalaire est réalisée par thermocompatage mécanique de gutta percha et la
restauration coronaire avec un composite lors d’un autre rendez-vous (Figure 93).

Figure 93: Radiographie rétroalvéolaire finale du traitement endodontigue (27).

% Cas clinigue décrit par SEOW et coll (18)_:

Une jeune fille caucasienne de 14 ans est adressee par son orthodontiste suite a la fracture
corono-radiculaire de la prémolaire 35 lors du débaguage. Elle ne présente aucun probléme de
santé et ne s’est plaint d’aucun symptome jusqu'a la consultation. Une panoramique est
réalisée et montre le niveau de la fracture, situé a la jonction émail-cément (Figure 94).

g !

Figure 94 : Radiographie panoramique prise le jour de la fracture. Cette radiographie révéle
un autre DDPE sur 38 sur 47 (18).
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La radiographie panoramique prise a ses 10 ans montre déja les trois DDPE : sur la 35 incluse
et sur la 37 et 47 enclavées (Figure 95).

Figure 95 : Panoramique prise & 10 ans. Trois DDPE sont visibles, sur 47, 35 et 37 (18).

Un traitement endodontique et une couronne ont été évoqués pour restaurer la 35.

c) Extraction

% Cas clinigue décrit par COUNIHAN et O’CONNELL (3):

Une jeune fille de 12 ans est adressée par son orthodontiste suite a la découverte d’'un DDPE
sur la 37 & la panoramique ( Figure 96).

Figure 96 : Panoramique avec un DDPE présent sur la 37 (3).
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La dent est encore enclavee au moment de la découverte, et il est décidé d’attendre que celle-
ci poursuive son éruption. La 36 est extraite 1 an aprés, et un traitement orthodontique
permettant de positionner la 37 a sa place est entrepris. Une fois la 37 sur arcade, le curetage
de la lésion est réalisé, mais I’atteinte coronaire étant trop importante (Figure 97), les auteurs
décident de I’extraire.

Figure 97 : Radiographie rétroalvéolaire de la 37 terminant son éruption (3).

11.3.4. Cas suivi au Centre de soins dentaires de Nantes

Une jeune fille de 9 ans et demi vient en consultation au centre de soins dentaires du CHU de
Nantes pour une prise en charge pédodontique. La patiente est anxieuse et était en échec de
soins.

L’interrogatoire révele un traumatisme survenu a ses 2 ans et demi (agression par un autre
enfant dans la cour de 1’école). Elle est suivie depuis par un psychiatre et un psychologue.

L’examen exobuccal montre que la jeune fille est en surpoids; elle présente un léger
strabisme ainsi qu’une hypersudation liée au stress. Elle a également de petites mains avec des
doigts courts. Elle est d’ailleurs suivie par un psychomotricien pour des problémes de
motricité fine.

L’examen endobuccal montre la présence d’une lésion carieuse sur la 46 et un indice de
plaque élevé. Une radiographie panoramique est réalisée le jour de la consultation (Figure 98).
Plusieurs dents présentent des radioclartés ; certaines sont incluses ou enclavées. Des
calcifications intra-pulpaires extensives sont également présentes sur 26, 36 et 46.

Le diagnostic de DDPE est posé sur 17, 24, 27, 36, 35, 45, 47.
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Figure 98: Radiographie panoramigue a 9 ans et demie. Plusieurs DDPE sont visibles sur 17,
24,27, 36, 35, 45, 47.

Deux panoramiques antérieures nous permettent également de poser le diagnostic de DDPE
sur 16, 26, 36 et 46, les radioclartés étant visibles avant 1’éruption de ces dents (Figures 99 et
100). Le caractére évolutif des lésions est aussi mis en évidence.

Figure 99: Radiographie panoramique réalisée & 6 ans et 9 mois. Des DDPE sont visibles sur
16, 26, 37, 36, 35, 45, 46, 47.
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Figure 100: Radiographie panoramigue réalisée a 8 ans et 11 mois. Des DDPE sont visibles
sur 16, 26, 37, 36, 35, 45, 46, 47. Noter le caractere évolutif de la 45 qui est encore incluse. La
16 et la 46 présentaient également des Iésions carieuses associées au DDPE. La 16 a été
extraite.

Cette patiente présente donc des DDPE multiples et ces Iésions sont pour certaines évolutives.

La patiente a été motivée a I’hygiene ; les soins ont ensuite été réalisés sous MEOPA pour
pallier a I’anxiété de la patiente. Nous avons réalisé :

- Un détartrage et I’extraction de 54, 64, 65 et 74,
- Le curetage et la restauration de 26 par un amalgame et de 24 et 36 par des composites,
- L’extraction de la 46.

D’autre part, au vu de la présence de multiples signes d’alerte extra-buccaux nous avons
adressé la patiente au service de génétique médicale pour rechercher un éventuel syndrome
associé. La consultation n’a pas encore eu lieu.

Nous avons instauré un suivi tous les 3-4 mois. Il faudra envisager de traiter les dents atteintes
de DDPE quand elles seront enclavées et qu’elles seront accessibles par un lambeau.
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11.3.5. Synthése des traitements envisageables

v

—

DDPE évolutif et/ou DDPE non évolutif
sévere et/ou peu sévere
Lambeau d’accés Abstention/surveillance
chirurgical radiologique

Selon la sévérité de ’atteinte _

N\

v




CONCLUSION

Les DDPE sont des lésions radioclaires retrouvées le plus souvent sur les dents
postérieures.

Bien que les études histologiques (29,38,54) mettent en évidence la présence de
cellules de résorption telles que les macrophages, les cellules géantes multinucléées et les
ostéoclastes au niveau du front de la Iésion, les facteurs déclenchants et les mécanismes
physiologiques sont encore inconnus. La perte de l'intégrité de la protection de I'épithélium
réduit de I'email qui normalement enveloppe la dent en développement, est probablement un
facteur majeur des DDPE (18).

Les DDPE sont le plus souvent découverts de maniere fortuite lors d’un examen
radiologique. Malheureusement, la détection de ces défauts est la plupart du temps tardive, et
intervient & un stade avance de la lésion.

Il n’existe pas de guidelines concernant les traitements des DDPE. Le chirurgien
dentiste devra analyser chaque cas de fagon isolée pour choisir le plan de traitement le plus
adéquat. Plusieurs options thérapeutiques ont été décrites dans la littérature : surveillance
radiologique, restauration coronaire de la dent avec ou sans thérapeutique pulpaire et enfin
extraction de la dent lorsque le DDPE est sévere (6,10,11,17,18,28).
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RESUME

Les défauts dentinaires pré-éruptifs (DDPE) sont des lésions rares et retrouvées le plus souvent de
facon isolée. La plupart des études parlent d’une 1ésion de résorption. Ce défaut touche la dentine
des dents n’ayant pas fait leur éruption, voir 1’émail dans les cas les plus avancés. Radiologiquement,
on observe une zone radioclaire bien circonscrite ressemblant aux lésions carieuses. La thérapeutique
est différente selon le moment de la découverte et la sévérité du défaut. La détection précoce et la
surveillance de la lésion permettent de faciliter la restauration et la mise en place de la dent sur
I'arcade, méme si certaines lésions trop avancées, impliquent une extraction.

RUBRIQUE DE CLASSEMENT : Pédodontie

MOTS CLES MESH

Eruption dentaire — Tooth eruption
Résorption dentaire — Tooth resoprtion
Dentine — Dentin

Thérapeutiques — Therapeutics

JURY

Présidente : Professeur Brigitte ALLIOT-LICHT
Directrice : Docteur Serena LOPEZ-CAZAUX
Assesseur : Docteur Sylvie DAJEAN-TRUTAUD
Assesseur : Docteur Isabelle HYON

ADRESSE DE L’AUTEUR :

La croix niqueux -7260 La chapelle Saint Aubin
helenecolin0@gmail.com

92






