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Introduction

Le taurodontisme est une anomalie de la morphologie dentaire.

Le terme de « radicular dentinoma » est d’abord utilisé par Pickerill en 1909 pour décrire cette
anomalie (145). C’'est en 1913 que Sir Arthur Keith introduit le terme « taurodontisme » pour décrire
I'apparence de ces dents ressemblant a des dents de bovidés (du latin « tauro» et du grec
« odonto »)(287). La premiere description a été réalisée par Gorjanovic-Kramberger (172), en 1908,
lors de ses recherches paléoanthropologiques. Il avait trouvé que la moitié des fossiles
Néandertaliens retrouvés a Kaprina en Croatie possédait ce type de dents. C'est pourquoi pendant
tres longtemps, il a été pensé que ce type d’anomalie présente chez I'homme « actuel » était un
caractére hérité de I'homme de Néandertal.

Le taurodontisme affecte les molaires et les prémolaires (172,180,232,310), temporaires
(22,31,207,252) et permanentes (33,139). On retrouve cette anomalie de maniere isolée mais parfois
dans le tableau clinique de nombreux syndromes. Les dents touchées possédent une anatomie
particuliére avec un corps s’élargissant au dépend des racines et une chambre pulpaire s’étirant trés
apicalement (230). Cela aura bien évidemment des implications dans I'approche et I'attitude
thérapeutique du chirurgien-dentiste. Son étiologie est encore discutée dans la littérature, mais de
récentes études en apportent un nouvel éclairage.

Au sein de ce travail, nous aborderons sa description, ses classifications et les données
épidémiologiques le concernant. Nous évoquerons les hypotheses étiologiques et les éléments
diagnostiques. Nous énumeérerons les syndromes ayant comme signe clinique le taurodontisme, en
édifiant un tableau clinique de ceux-ci. Enfin nous traiterons des implications cliniques dans la
pratique du chirurgien-dentiste.



1 Généralités
1.1 Définition

Le taurodontisme est une anomalie morphologique, caractérisée par des dents dont la chambre
pulpaire s’étend bien au-dela du collet, avec une hauteur apico-occlusale plus importante que la
normale. Elle est d’apparence rectangulaire et il n’y a pas de constriction au niveau de la jonction
amélo-cémentaire. On observe une constriction plus apicale que la jonction amélo-cémentaire et
moins importante que la normale. La furcation et la division en canaux radiculaires sont
anormalement situées pres des apex dentaires (230).

Figure 1: 17 et 16 taurodontiques (146). Figure 2: 36 taurodontique (225).

Figure 3: Coupe longitudinale d'une 46 taurodontique (119).

En ce qui concerne la morphologie externe de ces dents, nous avons une impression de « long
corps » et de « petites racines » (230). L’anomalie atteint les dents pluriradiculées. Les dents les plus
souvent touchées sont les molaires, mais on retrouve dans la littérature des cas de prémolaires
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présentant ce signe (83,172,180,224,232). Les dents affectées peuvent I'étre de maniére isolée ou
non, uni- ou bilatéralement, en denture temporaire et surtout en denture définitive (22,31,292).

Une distinction doit étre faite entre cette anomalie et les dents pyramidales (230). La molaire
pyramidale ou prismatique est une molaire présentant une racine unique sans bifurcation ou
trifurcation, qu’elle présente un, deux ou trois canaux radiculaires (267).

Figure 4: Photo (a gauche) et cliché rétroalvéolaire (a droite) d’une 44 taurodontique (33).

Figure 5: Cliché rétroalvéolaire d'une 74 taurodontique (31).
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1.2 Description de I'anomalie

1.2.1 Classifications

Plusieurs classifications ont été établies afin de classer le taurodontisme selon son degré de sévérité.
En général, elles ne tiennent pas compte de l'usure occlusale ou de la présence de dentine
tertiaire/réactionnelle dans la hauteur de la chambre pulpaire. Les critéres pour établir un diagnostic
de taurodontisme ou les classifications divergent selon les auteurs (145).

1.2.1.1 Classification de Shaw

La premiére classification est proposée par Shaw en 1928. Les deuxiémes molaires sont prises
comme référence pour établir cette classification. Celle-ci est tres subjective et se base sur le degré
de localisation apicale du plancher pulpaire (280).

Il introduit les termes suivants selon leur degré de sévérité : I’hypotaurodontisme (forme la moins
sévere), le mesotaurodontisme et I’hypertaurodontisme (forme la plus sévere).

La dent non touchée par I'anomalie est qualifiée de cynodonte (figure 6a). Les dents présentant
I'anomalie sont quant a elles qualifiées de taurodontes (figure 6b). L’hypotaurodonte posséde un
allongement de la chambre pulpaire modéré au détriment des racines (figure 7b). Le
mesotaurodonte présente une chambre pulpaire assez étendue et les racines sont courtes mais
encore bien distinctes (figure 7c). L’hypertaurodonte est caractérisé par une chambre pulpaire
prismatique ou cylindrigue olU le plancher pulpaire est trées proche des apex (figure 7d)
(139,148,183,280).

Couronne

i

j Région anatomique située entre la
- jonction amélocémentaire
et la furcation

b
Racines
——

a b

Figure 6: Morphologies externes d’une dent cynodonte (a) et d’une dent taurodonte (b) par Shaw (modifié¢)(280).
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Mesotaurodonte Hypertaurodonte

Figure 7: Classification du taurodontisme par Shaw (242).
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1.2.1.2  Critéres de Feichtinger et Rossiwall

En 1977, Feichtinger et Rossiwall ont établi un critére de décision afin de déterminer si la dent est
atteinte de taurodontisme. Celle-ci en est atteinte si la distance entre la furcation et la jonction
amélo-cémentaire est plus importante que la distance occluso-cervicale. Ills ne donnent pas de
valeurs quantitatives permettant de déterminer le degré de sévérité du taurodontisme de maniere
objective (99,296,310).

Figure 8: Classification de Feichtinger et Rossiwall ; a : cynodonte ; b : taurodonte ; c : hypertaurodonte ; d : dent pyramidale
(257).

14



1.2.1.3 Classification de Keene

Keene crée I'index taurodontique (IT) en 1966. Celui-ci est calculé en tenant compte de la hauteur de
la chambre pulpaire et de la longueur de la racine la plus longue (33,78,148).

C

Figure 9: Mesures permettant de calculer I'index taurodontique de Keene ; A : Plafond pulpaire ; B : Plancher pulpaire ; C :
Apex de la racine la plus longue ; D : Jonction amélo-cémentaire (33).

Il établit des ratios entre les distances AB et AC qu’il multiplie par 100 et réalise sa classification selon
leurs valeurs :

Valeur de IT=AB/AC X 100 CLASSIFICATION

<24,9% Pas de taurodontisme (cynodontisme)
Entre 25 et 49,9% Hypotaurodontisme

Entre 50 et 74,9% Mesotaurodontisme

Entre 75 et 100% Hypertaurodontisme
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1.2.1.4 Classification de Shifman et Chanannel

Il s’agit de la classification la plus utilisée de nos jours. Elle a été établie en 1978 par Shifman et
Chanannel. Ils ont utilisé I'index taurodontique de Keene mais ils ont pris d’autres valeurs pour
établir les différentes catégories de taurodontisme. La dent est considérée taurodonte si les deux
conditions suivantes sont remplies : le ratio AB/AC est supérieur ou égal a 0,2 mm et la longueur BD
est supérieure a 2,5 mm (57,241,260,267,287).

AB/AC =0.2mm

BD >2.5mm
D «
B «
C <«

Figure 10: Mesures a réaliser avec la classification de Schifman et Chanannel ; A : Plafond pulpaire ; B : Plancher pulpaire ; C
: Apex de la racine la plus longue ; D : Jonction amélo-cémentaire (modifié) (247).

Valeur de IT=AB/AC X 100 CLASSIFICATION

<20% Pas de taurodontisme (cynodontisme)
Entre 20 et 29,9% Hypotaurodontisme

Entre 30 et 39,9% Mesotaurodontisme

Entre 40 et 75% Hypertaurodontisme

16



1.2.1.5 Classification de Seow et Lai

Cette classification s’emploie uniquement pour les premiéres molaires mandibulaires analysées sur
des radiographies panoramiques. Apres la classification de Shifman et Chanannel, elle est la
deuxieme méthode de diagnostic la plus utilisée de nos jours. Seow et Lai affirment que les
premieres molaires mandibulaires sont les plus fiables pour réaliser des mesures car elles présentent
le moins de déformation sur les clichés panoramiques. Selon eux, les mesures effectuées sur des
molaires maxillaires peuvent étres erronées car les apex dentaires sont difficilement visibles a cause
de I'os zygomatique (61,125,276,277).

En ce qui concerne les premiéres molaires mandibulaires, ils ont montré qu’il n'y avait pas de
différence significative entre les résultats obtenus a I'aide de clichés panoramiques et ceux obtenus
avec des clichés rétroalvéolaires réalisés avec la méthode des plans paralleles (276).

La longueur C correspond a la distance entre le point le plus bas de la surface occlusale et le point
matérialisant la jonction amélo-cémentaire. La longueur B est la distance entre la jonction amélo-
cémentaire et la furcation. La longueur CB est la somme de ces deux derniéres. En ce qui concerne R,
il s’agit de la distance entre la furcation et les apex dentaires.

Les longueurs de CB et R sont obtenues en tragant trois lignes passant par le point occlusal le plus
bas, la furcation et les apex dentaires. Ces lignes sont tracées de maniére paralléle a une droite
passant par les sommets cuspidiens. Les mesures sont déterminées le long d’un axe perpendiculaire
a ces droites et passant par le point occlusal le plus bas. On effectue un ratio CB/R et si sa valeur est
inférieure a 1,10 la dent est considérée comme cynodonte (61,125,276,277).

Crown
ce| (C)

Body
(B)

Root

Figure 11:Mesures a réaliser sur une 1ére molaire mandibulaire avec de la classification de Seow et Lai (276).

Valeur du ratio CB/R CLASSIFICATION

<1,10 Pas de taurodontisme (cynodonte)
Entre 1,10 et 1,29 Hypotaurodontisme

Entre 1,30 et 2,00 Mesotaurodontisme

>2,00 Hypertaurodontisme
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Classification

CBIR:

Cynodonte  Hypotaurodonte Mesotaurodonte
{normale)

=1,10 1,10-1,29 1,30-2,00

Figure 12: Classification de Seow et Lai (276).

W oW W

Hypertaurcdonte

=2,00
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1.2.2 Le taurodontisme associé a d’autres anomalies bucco-dentaires

Le taurodontisme est une anomalie observée souvent de maniére isolée mais de nombreuses études
ont montré que parfois elle pouvait étre associée a d’autres anomalies dentaires et oro-faciales
(139).

1.2.2.1 Les agénésies dentaires

Une relation entre la présence de taurodontisme et d’agénésies dentaires a été établie. Dans une
étude de Seow et Lai (1989), 34,8 % des patients atteints d’agénésies possédaient au moins une dent
avec du taurodontisme contre 7.5 % pour le groupe témoin. Les patients présentant du
taurodontisme et des agénésies avaient des hypodonties touchant les prémolaires dans 30,4% des
cas, les incisives latérales dans 8,7 % des cas, les prémolaires et les incisives latérales dans 4,3 % des
cas. Dans les 56,5% restants, on observait une oligodontie (276).

Schalk-van der Weide et coll. ont réalisé une étude sur la prévalence du taurodontisme dans un
groupe de patients atteints d’oligodontie et dans un groupe témoin. lls ont montré que la prévalence
était plus importante dans le premier groupe (28,9%) que dans le groupe témoin (9,9%) (139).

Lyngstadaas et coll. (1996) relatent également une association étroite entre la présence de
taurodontisme et d’agénésie dentaire (178). On retrouve ce méme constat dans |'étude de
Puttalingaiah et coll. (2014) (239). Cantekin et Celikoglu (2012) admettent un rapport étroit entre la
présence d’agénésie de prémolaires et le taurodontisme (61).

Dans la littérature, de nombreux cas ol I’on retrouve cette association entre le taurodontisme et les
agénésies dentaires, ont aussi été rapportés (45,161,210,211,234,245,293,300).

Figure 13: Radiographie panoramique d’un patient présentant une oligodontie et des dents taurodontiques (276).
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1.2.2.2 Les fentes orales

Plusieurs études montrent une association entre le taurodontisme et les fentes orales.

L’étude de Laatikainen et coll. (2007) menée sur 39 paires de jumeaux homo- et dizigotes mentionne
I’existence d’une association entre le taurodontisme et la présence de fentes orales. La fréquence
serait plus importante chez les patients ayant une fente palatine que chez les patients ayant une
fente labiale (230).

L’étude de Biedziak et Kurzawski (2006) réalisée sur 55 patients atteints de fentes orales avait révélé
la présence de taurodontisme chez 45,4% des patients. Cela représentait une prévalence 7 fois plus
importante que celle du groupe témoin (44).

L’étude menée par Al Jamal et coll. (2010) sur 78 patients atteints de fentes labiales et/ou palatines a
révélé que 70,5% d’entre eux présentait du taurodontisme. Cela représentait une prévalence
nettement supérieure a celle observée dans la population générale (10).

L’étude de Kiichler et coll. (2011) sur la prévalence d’anomalies dentaires chez des patients
possédant une fente orale, a suggéré une relation entre ces deux anomalies. Selon eux, le
taurodontisme serait 'anomalie la plus fréquente (15,2%) juste aprées les agénésies dentaires en
présence de fente orale (162).

Figure 14: Radiographie panoramique d’un patient présent une fente orale et des dents taurodontiques (332).

20



1.2.2.3 Les dents incluses

Plusieurs études ont montré une relation entre la présence de taurodontisme et la prédisposition a
I'inclusion.

L'étude de Kenrad et coll. (2009) sur 126 deuxiemes molaires mandibulaires incluses a montré que
beaucoup d’entre elles présentaient du taurodontisme. Il a été alors suggéré que la morphologie
particuliére de ces dents pouvait prédisposer a I'inclusion (156).

L’étude de Gupta et Saxena (2012) recense, quant a elle, que 32,35% des patients examinés et ayant
du taurodontisme présenteraient des molaires incluses (113).

L’étude menée par Winter et coll. (1997) porte sur 28 cas de sévéres infraclusions et de défauts
d’éruption des dents temporaires. Les auteurs associent a ces troubles des perturbations dans le
développement des dents définitives. En effet, sur 28 cas sélectionnés, 19 présentaient des dents
avec du taurodontisme. Winter et coll. ont suggéré une origine génétique commune a ces deux
phénomeénes (330).

Cho et coll. (2008) ont examiné les clichés panoramiques de 32 patients ayant au moins une
deuxiéme molaire mandibulaire incluse. Ils ont relevé que 64 % des deuxiemes molaires maxillaires
observées présentaient du taurodontisme. Ces résultats montrent une prévalence significativement
plus importante que celle notée dans la population générale chinoise (71).

Figure 15: Radiographie panoramique d’un patient présentant 11 incluse, 17, 27 et 35 taurodontiques (318).
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1.2.2.4 Les anomalies de structure

Le taurodontisme est parfois associé a des anomalies de structure amélaires. On le retrouve dans le
tableau clinique du syndrome tricho-dento-osseux (OMIM #190320, ORPHA3352) ol il est relié a une
hypoplasie de I'’émail (70,138,215,237). Il est également présent dans celui de I'amélogenése
imparfaite hypomature et hypoplasique (OMIM #104510, ORPHA100034) (type IV de la classification
Witkop 1988) (77,79,214).

Figure 17: Radiographie panoramique d’un patient atteint d’amélogenése imparfaite hypomature et hypoplasique de type
IV avec 16, 26, 36 et 46 taurodontiques (194).
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1.3 Données épidémiologiques

Dans la littérature on retrouve une prévalence du taurodontisme allant de 0.1 a 48 % (6,267). Il s’agit
d’'une fourchette assez large mais il n’existe pas d’étude réalisée au niveau mondial. Les
investigations réalisées ont été menées le plus souvent sur des populations locales.

Excepté quelques rares études, il n’a pas été démontré de différences significatives entre les femmes
et les hommes (232). En ce qui concerne le mode préférentiel de répartition maxillaire ou
mandibulaire, les avis divergent. Certains pensent que ce sont les dents maxillaires les plus touchées
(113,224,267,284,312), d’autres s’accordent a dire que ce sont les dents mandibulaires les plus
affectées (139,180,232). L’anomalie est présente uni- ou bilatéralement (139,245).

Il existe peu d’étude concernant la prévalence du taurodontisme sur les dents temporaires. Celle-ci
semble assez faible comme le révele une étude réalisée sur des enfants indiens qui indiquait qu’elle
serait de 4% (218). Dans une étude de Simsek et coll. menée sur 1219 enfants turques, la prévalence
du taurodontisme affectant des dents temporaires serait quant a elle de 2,46% (286). Le
taurodontisme affecte le plus souvent les dents permanentes (139).

Par ailleurs, il semble que les molaires soient plus touchées que les prémolaires par I'anomalie.
(83,139,224,284,312,318).

Un tableau récapitulatif des différentes études épidémiologiques a été réalisé. Selon les auteurs, les
méthodes d’analyses et les classifications choisies divergent. Devant une multitude de classifications
du taurodontisme (vu précédemment), certains préferent mener leur étude avec une analyse
morphologique des dents qui peut se révéler subjective (139).
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Auteurs /

Année

Population /
localisation de
I'étude

Taille de I'échantillon

Nombre de
patients

Nombre

de
dents

Dents
étudiées

Méthodes de
|'étude (type de
clichés
radiographiques,
critéres de
diagnostic)

Prévalence

Patients
atteints (%)

Dents
atteintes

(%)

Dents les plus
affectées

Dents les
moins
affectées

Américains emes .
Keene (1966) o . s 2,8 (hypoT) 2" molaires
(139) d orlglne 247 Molaires Critére de Keene 0,4 (mesoT) mandibulaires
européenne
- 2™ molaires
S mandibulaires
ANCTEIIBEE (population noire)
a eéres. q
Blumberg et coll. couleur de 11905 Mgla|re§ emérie 25 _38mes 1 Claires 1 molalres
(1971) (139) peau noire et mandibulaires . . mandibulaires
Mandibulaires
blanche .
(population
blanche)
Clichés . 2émes et 3éme5
Shifman et Jeunes rétroalvéolaires 2™ molaires molaires
Chanannel adultes 1200 10204 Molaires et bitewing 5,6 1,5 mandibulaires maxillaires
(1978) (24) israéliens (Shifman et (66%) (0,1%)
Chanannel) s
lorgenson et coll. Eln.far?ts Molalrgs Clichés 1% molaires Molaires
(1982) (139) americains et 1074 temporaires anoramiques 437 ermanentes temporaires
africains et définitives P q P P
Clichés tres . ) . .
Madeira et coll Dents radiograhiaues 17" prémolaires Prémolaires
(1986) (180) : extraites 4459 Prémolaires (%ritZreq 0,25 mandibulaires maxillaires
(Brésil) ) (0,42%) (0%)
morphologique)
Clichés
Ruprecht et coll Patients rétroalvéolaires
(2987) (260) ’ d’Arabie 1581 1647 Molaires et panoramiques 11,3 43,2 N.C. N.C.
Saoudite (Shifman et
Chanannel)
Prémolaires Etudes
Llamas et ) )
. extraites anatomiques et , .
Jimenez-Planas . . . . . Prémolaires Autres
(région de 379 Prémolaires | radiographiques 0,79 - ., .
(1993) L > maxillaires prémolaires
(172) Séville, (Shifman et
Espagne) Chanannel)
Patients
Schalk-van der aIIemfmds -117 (avec s - 28,9 (avec
. atteints ) . 1 L . .
Weide et coll. . | oligodontie) . Clichés oligodontie)
d'oligodontie molaires )
(1993) -91 ; ) panoramiques -9,9
et .. mandibulaires ,
(139) ) (témoin) (témoin)
population
témoin
MacDonald- . Clichés 64
Jankowski et Li Patients 15 et 2°™* Panoramiques (hommes 25" molaires 1% molaires
chinois (15-19 196 1093 . : q 36%, 21,7 . ) )
(1993) ans) molaires (Shifman et femmes maxillaires mandibulaires
(139) Chanannel) 56%)
Molaires et L
. , . Clichés &res ;
Thongudomporn Patients prémolaires anoramiques 17" molaires
et Freer (1998) australiens 111 mandibqlaires P (critérz 9,9 maxillaires
(68) (10-26 ans) sauf 35" . permanentes
. morphologique)
molaires
zemes
L prémolaires
Patients , . , C|IC|?ES . emes . maxillaires et
Darwazeh et coll. adultes 375 2636 Prémolaires rétroalvéolaires 8 m 2™ molaires peres
(1998) (83) ) . et molaires (critere ! maxillaires (31%) , .
jordaniens morphologique) prémolaires
P gld mandibulaires
(0%)
. . Clichés
Sarr et coll Patients noirs 15 et 2°me* panoramiques 2°™ molaires 1% molaires
) sénégalais 150 1027 ) ) 48 18,8 L . .
(2000) (267) (15-19 ans) molaires (Shifman et maxillaires mandibulaires
Chanannel)
Backman et Entjzn;saigses Rétroalvéolaires Molaires
Wahlin (2001) (Umea,nord 739 Toutes ot bitewin 0,3 maxillaires et
(139) ’ g mandibulaires

de la Suede)
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Auteurs /

Année
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localisation de
I'étude

Taille de I'échantillon

Nombre
de
patients

Nombre
de dents

Dents
étudiées

Méthodes de
I'étude (type de
clichés
radiographiques,
critéres de
diagnostic)

Prévalences

ELE
atteints
(%)

Dents
atteintes
)]

Dents les plus
affectées

Dents les moins
affectées

Park et coll. Patients de Corée Clichés 1%* molaires
(2006) (139) du Sud L Lellifss rétroalvéolaires 52 mandibulaires RHE
Clichés
Trinité et Tobago rétroalvéolaires 11,28 (
Pillai et coll. adultes de plusgdé 1090 5324 Prémolaires et prévalence 479 Prémolaires Prémolaires
(2007) (232) 18 ans Panoramiques chezles ! mandibulaires maxillaires
(critéres hommes)
morphologiques)
Uslu et coll Patients suivis en Panglrl;f::;ues Molaires maxillaires
(2007) (318) or(?ﬁdz?g;e 900 Toutes (critéres L et mandibulaires
9 morphologiques)
Clichés
Rétroalvéolaires
Guttal et coll. | Inde (patients dgés et
(2010) (115) de plus 14 ans) 20182 Toutes Panoramiques 03 N.C. N.C.
(critéres
morphologiques)
Clichés
Gupta et coll. Patients panoramiques
(2011) (114) originaires d’Inde 1123 Toutes (Shifman et 2,49 N.C. N.C.
Chanannel)
Brklein et Patients d'origine rétrocajiszzfaires
coll. (2011) | germanique (24-80 800 4885 Molaires ) 2,25 0,61 N.C. N.C.
(32) ans) (Shifman et
Chanannel)
Topcuoglu et Turquie anglrlgr:eisues Prémolaires
coll. (2011) (patients agés de 490 7684 Toutes p(Shifma:et 22,8 4,2 Molaires maxillaires | mandibulaires
P 10,
(312) 18 a 65 ans) o — (0%)
Afify et Patients de la Clichés
Zawawi (2012) | , reglon ouest 878 Toutes panoramiques 01 N.C. N.C.
(66) d'Arabie Saoudite (critéres
(12-30 ans) morphologiques)
Gupta et Clichés
Saxen:l (2013) Inde, adultes de 1360 9792 Molaires rétroalvéolaires )5 121 2émes molaires
(113) plus de 18 ans (Shifman et ! ! maxillaires
Chanannel)

. Patients du nord Cllchgs emes . Prémolaires et
Patil et coll. de I'nde 4143 Toutes panoramiques 04 2™ molaires dents
(2013) (224) (critéres ! maxillaires (34,4%) ) )

(13-38ans) ) mandibulaires
morphologiques)
Munir et coll. | Pakistan (Lahore), 28mes anorcalr:?eues ot
(2013) patients adultes 500 1000 molaires pre’troalvéglaires 12 6 N.C.
(204) (15-40 ans) mandibulaires
(Shaw)
Haugland et - Cllchgs ) -
coll (2013) Enfants norvégiens 500 Toutes panoramiques 62 Molaires maxillaires
(123) de 12 ans (critéres ! permanentes
morphologiques)
Puttalingaiah Inde du centre leres Clichés
et coll. (2014) ) g 946 molaires panoramiques 17,3
patients adultes

(239) mandibulaires (Seow et Lai)

Shokri et coll Patients pang:'I::ﬁ;ues 2°™ molaires Prémolaires
(2014) (284) | ¢ Hi;“_‘;ia;n(s')ra“) 1649 Toutes (Shifman et 3,34 maxillaires (0%)
Chanannel)

! hypoT : hypotaurodontisme

2 . .
mesoT : mésotaurodontisme

N.C. : non communiqué

Figure 18: Tableau récapitulatif des études épidémiologiques menées sur le taurodontisme.
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Ces études montrent une prévalence du taurodontisme chez les patients allant de 0,1 a 48 %. Une
telle hétérogénéité de résultats peut s’expliquer par des criteres de diagnostic différents. En effet, les
auteurs n’ont pas effectué les mémes choix concernant la méthode de diagnostic (analyse
morphologique, critére de Shaw, critere de Shifman et Chanannel ou critere de Seow et Lai) et le
type de cliché radiographique utilisés (bite-wing, clichés rétroalvéolaires ou panoramiques). De plus,
certaines études ont été trés restrictives sur le choix des dents analysées. On peut expliquer
également une telle différence de résultats par I'origine ethnique (183).

26



1.4 Etiologies

L'origine du taurodontisme n’est pas trés claire et beaucoup d’hypothéses ont été émises au cours
du temps. Il a été supposé que I'anomalie dentaire était un caractere primitif atavique c’est-a-dire
gue son apparition imprévue, chez un individu, s'était manifestée auparavant chez un de ses ancétres
et avait disparu depuis une ou plusieurs générations. D’autres hypothéeses ont été émises ; il a été dit
gue son origine était due a des mutations génétiques, a une déficience des odontoblastes, a un
retard de calcification du plancher pulpaire, a un retard ou une union incompléete des rebords de la
gaine épithéliale de Hertwig (GEH) lors de son invagination horizontale, a des pathologies
systémiques, a des pathologies rénales (cystinose) (37,53), a des endocrinopathies (8,168,268), au
pseudo- hypoparathyroidisme (225), a I'ostéoporose (139) ou a des facteurs environnementaux
(141,250). On a également associé le taurodontisme a des syndromes impliquant des défauts de
I’ectoderme (185). De nouvelles avancées dans le domaine de la recherche permettent d’apporter
des éléments neufs qui aideront srement a une meilleure compréhension de ce phénomeéne. Dans
le chapitre ne seront abordés que les aspects étiologiques les plus documentés.

La premiére description du taurodontisme a été réalisée par Gorjanovic-Kramberger (1908) sur des
dents fossiles de Néandertal retrouvées a Kaprina en Croatie. Depuis certains auteurs ont révélé
I’existence de cette anomalie dentaire dans différentes populations primitives telles que les Aleuts,
les Mongols (139), les indiens d’Amérique (310) et des populations égyptiennes anciennes (119). Il a
été également décrit la présence de dents comportant ces caractéristiques chez des chimpanzés et
des orangs-outans (119). C’'est pourquoi on a longtemps cru que le taurodontisme était un caractere
atavique et un avantage évolutif, dans I'évolution humaine. On pensait qu’il était un atout pour les
populations qui avaient I'habitude d’user beaucoup leurs dents notamment dans la confection
d’habits et d’outils (119). Ces concepts paraissent obsoletes a I'heure actuelle.

Figure 19: Photographie de dents de Néandertal (139).
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Lors de I'ondontogenése environ 200 génes sont impliqués (272). L’édification des racines survient
aprées celle de la couronne. Elle est tributaire de la progression apicale de la gaine épithéliale de
Hertwig (GEH) qui résulte de l'accolement de I'EDI (épithélium dentaire interne) et de I'EDE
(épithélium dentaire externe). Cette gaine va induire par la suite, la différenciation de
préodontoblastes en odontoblastes produisant la dentine radiculaire. Les cellules de la couche
interne vont permettre la formation de la pulpe dentaire. Les cémentoblastes vont se différencier au
contact de la prédentine et déposer le cément (230). De nombreux génes et molécules de
signalisation cellulaire sont impliqués dans I'édification radiculaire (333).
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== Placode

——  Bourgeon
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i F Couronne ;
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Figure 20: Schéma présentant les différentes étapes de I'odontogeneése (142).

N

Pour les dents pluriradiculées, a un moment donné, des molécules signal vont induire au niveau de la
GEH, une invagination horizontale de celle-ci et c’est ce qui donnera la future zone de furcation. Une
erreur ou un retard dans ce processus peut aboutir a des anomalies morphologiques des racines ou a
des racines supplémentaires. Une étude menée sur des souris a montré que le nombre, la position, la
taille et la forme des racines est sous contréle génétique (32). Dans le cas du taurodontisme, cela va
se caractériser par un allongement de la chambre pulpaire et un déplacement de la furcation en
direction apicale. Le niveau ol va s’invaginer la GEH va déterminer le degré de sévérité du
taurodontisme (333).
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Figure 21: Schémas de l'invagination de la GEH (HERS) lors de I'édification radiculaire (a gauche) et au niveau de la zone de
furcation (a droite) (289).
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Figure 22: Vue schématique et apicale, de I'invagination a 90° de la GEH (gris clair) de dents en développement
monoradiculée (a gauche) et a deux ou trois racines (au centre et a droite). Pour les dents pluriradiculées, la GEH s’invagine
(fleches) et fusionnent & deux ou trois endroits au niveau de la zone de furcation pour former les racines.
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Une mutation génétique ou des facteurs environnementaux peuvent conduire a des perturbations
dans le processus de formation radiculaire et étre a I'origine du taurodontisme.
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1.4.1 Origine génétique

Le taurodontisme est présent dans le tableau clinique de nombreux syndromes. On a alors émis
I’hypothése qu’il y avait une étiologie génétique. Pour certains, le taurodontisme aurait une origine
polygénique (141). Le taurodontisme pourrait étre transmis selon plusieurs modes de transmission :
autosomal dominant (33), autosomal récessif (139,214) ou lié a I'X (14,99,141).

1.4.1.1 L'aneuploidie

Le taurodontisme a été observé chez les patients présentant le syndrome de Klinefelter (ORPHA484)
et ses variantes (3,82,95,99,141,222,270,305). Dans une étude de Schulman et coll, 75% des patients
atteints du syndrome de Klinefelter présentaient du taurodontisme (270). Certains auteurs ont émis
I’hypothése que cette anomalie était la conséquence d’une aneuploidie par exces de chromosomes X
(99,141,321). Il a été suggéré que la sévérité du taurodontisme (hypertaurodontisme) augmentait
avec le nombre de chromosomes X supplémentaires (141,321).

L'anomalie dentaire a également été observée de maniéere significative chez les patients atteints de
trisomie 21 (OMIM #190685 ; ORPHAS870) (39,64,66,85,86,87,243). Dans une étude de De Moraes et
coll. 85,71% des patients trisomiques sont atteints de taurodontisme (86).

1.4.1.2 Mutation du géne DLX3

Le taurodontisme est présent chez les patients atteints du syndrome tricho-dento-osseux (TDO)
(OMIM #190320, ORPHA3352) (9,70,122,138,237). On le retrouve également dans les cas
d’amélogeneése imparfaite hypomature-hypoplasique de type IV (OMIM #104510, ORPHA100034)
(classification de Witkop, 1989) (133,215). Dans les deux cas, il s’agit d’'une mutation du gene DLX3.

Certaines études ont révélé que le gene a homeoboite DLX3 s’exprimait par les tissus dérivés de
I’ectoderme comme |'os, les dents, les ongles et la peau (138,270). L'expression de ce gene se fait a
différents moments : dans le placenta et les 1" et 2°™ arcs branchiaux pendant 'embryogenése, puis
au stade du bourgeon et de la cupule (9). DLX3 s’exprime ensuite au stade de la cloche dans I'EDI par
les pré-améloblastes (237). Le gene DLX3 code pour une homéoprotéine dix3 qui est un facteur de
transcription. La protéine fait partie d’'un systéme de régulation complexe (138). C’est un important
régulateur dans le temps de I'invagination de la GEH (333) et elle jouerait un réle dans la régulation
du géne ENAMELIN et donc participerait a la maturation de I'émail (135,136).

Price et coll. (1998) ont étudié le génotype de membres de six familles atteintes de TDO. La mutation
de ce gene entraine la synthése d’une homeoprotéine dIx3 tronquée par rapport a la protéine
normale et sa fonction est altérée (200,237). Une mutation de DLX3 pourrait perturber la
signalisation cellulaire entre les améloblastes et les odontoblastes (70). Elle aboutit a un échec
d’invagination de la GEH dans le temps, ce qui est responsable du taurodontisme (237). Certains
auteurs attribuent donc au taurodontisme une mutation du gene DLX3 (9,134,200,237,333). Un
défaut de son expression par I'EDI induirait un retard d’invagination de la GEH et aboutirait au
taurodontisme (237,272).
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1.4.1.3 Mutation du gene WNT10A

WNT10A est le géne codant pour wntl0a, qui est une molécule signal intervenant a différentes
étapes du développement de la dent. Un défaut de cette protéine est souvent associé a des
agénésies dentaires. Des mutations de ce gene ont été identifiées chez des patients atteints de
dysplasie odonto onycho dermique (OMIM 257980 ; ORPHA2721). Une étude menée par Jie Yang et
coll. sur des souris knock-out, ou le gene WNT10A a été désactivé, a montré son importance dans
|’édification radiculaire. Les auteurs ont également étudié le phénotype dentaire de six familles ayant
des mutations du gene WNT10A. Les patients ayant des mutations du géne WNT10A et en I'absence
de toute mutation des genes EDA, EDAR ou EDARADD, présentaient du taurodontisme et des
agénésies dentaires avec une pénétrance incompléte. Les souris possédant une inactivation du gene
WNT10A présentaient des molaires atteintes de taurodontisme. Les auteurs en ont conclu qu’une
mutation du géne WNT10A pouvait étre responsable du taurodontisme et d’agénésie dentaire. La
sévérité des agénésies était corrélée au nombre d’alleles défectueux de WNT10A. Il a été montré que
la protéine wntlO0a est exprimée par les odontoblastes matures ainsi que par des cellules
mésenchymateuses de la papille dentaire adjacentes a la GEH. Une perte de la fonction de la
protéine wntl0a résultant d’'une mutation du gene WNT10A entrainerait un échec ou un retard de
I'invagination de la GEH. Cela aboutirait a un déplacement de la furcation en direction apicale
observée dans le taurodontisme. Par ailleurs, le séquencage du génome de I'homme de Néandertal
(Prufer et coll. 2014), chez qui de nombreux cas de taurodontisme ont été observés, a révélé
plusieurs mutations de WNT10A induisant une perte de fonction de la protéine. Les auteurs
suggerent qu’il existerait des interactions entre les génes WNT10A, EDA, DLX3, BMP2 et EVC. Les
mutations de certains de ces genes sont responsables de syndromes ou le taurodontisme est
présent : EDA pour la dysplasie ectodermique hypohidrotique liée a I’X (OMIM #305100, ORPHA181),
DLX3 pour le syndrome tricho-dento-osseux (OMIM #190320, ORPHA3352), EVC pour le syndrome de
Ellis-Van Creveld (OMIM #225500, ORPHA289) (334).

Wild-Type  Null 1316  Null 1317  Null 1329

Figure 23: Clichés radiographiques montrant la morphologie de molaires mandibulaires non taurodontiques d’une souris
sauvage (a gauche) et de molaires mandibulaires taurodontiques de souris knock-out ol le géne WNT10A est désactivé (3
radiographies de droite) (334).
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1.4.2 Radiothérapie et traitements anti néoplasiques

Les anomalies dentaires observées chez les enfants et consécutives a des traitements de
chimiothérapie et de radiothérapie cervico-faciale sont des hypoplasies amélaires, agénésies,
microdonties, malformations radiculaires et le taurodontisme. (152,303). Les enfants recevant un
traitement anti-cancéreux durant les premieres années de la vie, période correspondant a
|’élaboration des organes dentaires, présenteraient des anomalies plus importantes car les dents
sont encore en cours de formation. Les anomalies retrouvées sont plus ou moins importantes selon
leur degré de maturité. Lors de cette période les améloblastes et odontoblastes peuvent étre
agressés par ces traitements et induire des anomalies voire un arrét de la croissance dentaire
(13,26,322). Il a été observé que les perturbations les plus graves se produisaient chez les enfants de
moins de 5 ans (151,226). On observe une augmentation d’anomalies dentaires lors de
chimiothérapie utilisant la cyclophosphamide, la vincristine et la vinblastine (62,226). Le mécanisme
exact responsable de la toxicité de la chimiothérapie sur la dent en croissance a été trés peu décrit
dans la littérature (226,303). D’un point de vue histologique, les cellules de la GEH seraient
endommagées par le traitement anti-cancéreux ce qui perturberait I’édification radiculaire (130,152).
La gaine épithéliale montrerait une désorganisation avec des dép6ts d’ostéodentine qui envahiraient
la périphérie pulpaire (132,208).

La sévérité et la fréquence des complications dentaires dues a la radiothérapie sont liées au type de
rayonnement donné, a la dose totale, a la taille et a la direction du faisceau de rayonnement et a
I’'dge du patient (62,195). Les risques d’observer des anomalies dentaires, consécutives a des
thérapies anti-cancéreuses chez I'enfant, augmenteraient de 4 a 10 fois lors de radiothérapie
supérieure a 20 Gy (151). Les anomalies dentaires sont les plus séveres au centre du champ
d’irradiation. Elles sont irréversibles et d’autant plus sévéres que l'irradiation est précoce c’est-a-dire
avant I'age de 6 ans (209). Selon I'étude de Rosenberg, les perturbations du développement
radiculaire lors de chimiothérapie concerneraient 76,5% des patients (256). Avant I'dge de 5 ans, les
atteintes sont les plus séveres et toucheraient prioritairement les incisives et les premieres molaires.
Par contre, si la thérapie est commencée plus tardivement, les prémolaires et les deuxiemes molaires
seraient les plus touchées (213).

L'association de la chimiothérapie et de la radiothérapie entrainerait une interaction réciproque
I'une vis-a-vis de l'autre. Ceci a pour conséquence une augmentation de la sévérité des troubles
dentaires. Nasman soutient que les troubles dentaires sont moins sérieux lorsque la chimiothérapie
est utilisée seule (132,209). Les anomalies apres association de la radiothérapie a la chimiothérapie
sont proportionnelles a la dose totale d’irradiation (208,209).

Le pourcentage de taurodontisme s’est révélé significativement plus important chez les enfants
traités par chimiothérapie que dans la population générale. Dans une étude de Marec-Berard et coll.
(2005) I'incidence du taurodontisme est plus élevée (22%) chez les enfants traités par chimiothérapie
pour un néphroblastome (184). Kaste et coll. (1997), dans leur étude ont trouvé une fréquence
beaucoup plus importante (5,9%) de taurodontisme chez les enfants de moins de 8 ans traités pour
une leucémie lymphoblastique. Selon les auteurs, les traitements anti-cancéreux seraient
responsables du taurodontisme (152). Une étude de Khojastepour et coll. a montré une prévalence
de taurodontisme plus importante (25%) chez les enfants traités par chimiothérapie et radiothérapie
pour une leucémie lymphoblastique que dans le groupe témoin (4%). Dans I'étude, le taurodontisme
est I'anomalie la plus souvent retrouvée chez les patients traités (157). Dans une étude de Lopes et
coll. sur un échantillon de 137 enfants ayant été traités par chimiothérapie et radiothérapie, le
taurodontisme apparait également comme I'anomalie la plus fréquemment retrouvée (14%). Ces
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résultats sont significativement plus élevés que dans la population générale (175). Nuun et coll. ont
trouvé une prévalence de 27% de taurodontisme chez les enfants ayant survécu apres un traitement
anti-cancéreux (62).

|

Figure 24: Radiographie panoramique d’un enfant de 7 ans ayant recu une chimiothérapie et une radiothérapie et
présentant 16 et 26 taurodontiques, une microdontie et des agénésies de 35 et 45 (62).
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2 Démarche diagnostique

Afin d’établir un diagnostic et de décider d’un plan de traitement adapté, il est nécessaire de réaliser
un examen clinique et radiologique approfondi. La présence de taurodontisme pourra influencer la
prise en charge du patient.

2.1 Anamnese

La prise en charge d’un patient débute toujours par un interrogatoire. Il est important de s’interroger
sur |'état de santé général du patient. En effet, le taurodontisme peut étre présent de maniéere isolée
mais peut étre également associé a de nombreux syndromes (33,125,139,183,185,198,287).

2.2 Examen clinique

De maniere générale, a I'examen clinique, la dent taurodontique ne présente pas de différence par
rapport a une dent cynodonte. L’'anomalie morphologique n’est seulement détectable que lors
d’examens radiologiques (89).

2.3 Examen radiologique

L'examen radiologique est indispensable afin d’établir le diagnostic du taurodontisme. Il existe
différents types de radiographies. Les radiographies rétroalvéolaires et panoramiques sont tres
souvent suffisantes pour poser le diagnostic. Lors de traitements de taurodontes, notamment
endodontiques, il est parfois nécessaire d’utiliser d’autres techniques d’imagerie et de multiplier les
angulations. Le cone beam (CBCT) et le scanner permettent de confirmer et d’apporter une analyse
plus fine de I'anatomie canalaire (89).

2.3.1 Radiographie conventionnelle

La détection d’une dent taurodontique se fait le plus souvent de maniere fortuite lors d’'un examen
radiologique conventionnel.

L’examen radiographique est effectué sur un cliché panoramique ou sur une rétroalvéolaire réalisée
avec la méthode des plans paralleles (31,89,125). La dent taurodontique est caractérisée par un
déplacement de la furcation en position apicale. Elle peut se trouver a quelques millimétres des apex
dans des cas d’hypertaurodontisme. On observe une absence de constriction au niveau de la région
cervicale. Les racines apparaissent plus courtes que la normale. La chambre pulpaire apparait, en
deux dimensions, rectangulaire et excessivement large avec une hauteur apico-occlusale plus
importante que la normale (89,183).
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Figure 25: Radiographies panoramique et rétroalvéolaires d'un patient présentant 16, 26, 27, 36, 37, 46 et 47
taurodontiques (245).

35



Figure 26: Radiographies panoramique et rétroalvéolaires d'un patient ayant 34 et 44 taurodontiques (A) et des dents
surnumeéraires (B) (324).

Le diagnostic est souvent établi par évaluation subjective de la radiographie (89). Cependant
certaines formes modérées peuvent passer inapergues. Pour surmonter cette difficulté, plusieurs
techniques sont employées pour diagnostiquer objectivement le taurodontisme. Ces techniques ont
été énumérées précédemment. Les plus utilisées de nos jours sont celles de Shifman et Chanannel et
de Seow et Lai. Cette derniere est réalisée sur des clichés panoramiques et uniquement pour des pores
molaires mandibulaires (125,276). Avec le vieillissement le diagnostic peut étre plus compliqué
(usure occlusale, dentine réactionnelle) (125). Pour se rendre compte de I'anatomie canalaire, il est
parfois nécessaire de réaliser plusieurs clichés rétroalvéolaires avec différentes angulations
horizontales. Il est conseillé de réaliser des angulations mésiale et distale de 20° (31).

La radiographie conventionnelle en 2 dimensions reste un examen approximatif. Pour réaliser un
diagnostic plus précis, on peut étre amené a utiliser les méthodes d’'imagerie en 3 dimensions (11).
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2.3.2 Imagerie médicale 3D

L'usage du cone beam (CBCT) dans la pratique dentaire s’est répandu depuis une dizaine d’années
(11). Son utilisation est recommandée pour aider au diagnostic et au traitement des dents
taurodontiques (241). Il permet une évaluation plus précise du nombre de racines et de canaux, et de
|’anatomie canalaire. La chambre pulpaire apparait cylindrique en 3 dimensions. L’avantage de cette
technique par rapport au scanner, est I'utilisation d’'une moindre dose d’irradiation pour une zone
observée plus réduite. Malgré la diminution des irradiations, on observe de bonnes qualités de
contrastes et de résolutions nécessaires au diagnostic (34,241).

Figure 27 : Radiographie rétroalvéolaire (en haut) et coupes de CBCT sagittales (A, B, C) et axiales (D, E) d’une 16
taurodontique ; présence de 4 canaux (34).
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Selon la Haute Autorité de Santé, « les examens CBCT doivent étre justifiés pour chaque patient, afin
de démontrer que les bénéfices I'emportent sur les risques. Il n’est pas souhaitable que ces examens
soient répétés en routine, sans qu’'une nouvelle évaluation bénéfice/risque soit réalisée » (124).
L'American Association of Endodontists (AAE) et I’American Academy of Oral and Maxillofacial
Radiology (AAOMR) ont publié une déclaration commune concernant I'usage du CBCT en endodontie
(34). Selon eux, le CBCT peut fournir des images de plusieurs dents avec une dose d’irradiation
similaire a celles de deux radiographies rétroalvéolaires. Cela pourrait permettre une économie
d’irradiation de plusieurs clichés radiographiques traditionnels dans les cas complexes, comme le
taurodontisme (15).

On retrouve dans la littérature, des cas ou les auteurs ont utilisé la tomographie hélicoidale
informatisée (SCT/scanner) dans le diagnostic du taurodontisme (31,193,258). Cependant cette
technique nécessite une dose d’irradiation plus importante par rapport au CBCT. A I’heure actuelle,
c’est l'utilisation du CBCT qui est recommandée (15).
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Figure 28: Patient avec 36 taurodontique; A: cliché panoramique, C et D: coupes axiales mandibulaires réalisées par SCT, E et
F : Reconstitutions en 3 dimensions par SCT de la mandibule (193).
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2.4 Taurodontisme : signe d’alerte clinique d’un syndrome

Il a été démontré que le taurodontisme faisait partie du tableau clinique de nombreux syndromes. Sa
présence seule ou accompagnée d’autres anomalies bucco-dentaires peut étre un point de départ
dans la détection d’un syndrome. Le réle du chirurgien-dentiste est alors tres important, il se trouve
en premiere ligne dans la détection de ces anomalies. Face a la présence de taurodontisme associé a
d’autres anomalies bucco-dentaires ou extra-orales, le praticien pourra alors adresser le patient a un
généticien si celui-ci ne présente pas de syndrome encore diagnostiqué (33,125,139,185,198,287).

2.4.1 Définitions

Dans ce travail, nous avons tenté de répertorier les syndromes dans lesquels la présence de
taurodontisme a été observée. Des tableaux récapitulatifs avec une description de chacun d’entre
eux ont été réalisés. Les termes employés ont été définis pour une meilleure compréhension (105):

Alopécie : « Chute générale ou partielle des cheveux ou des poils ».

e

Figure 29: Alopécie (5).

Amblyopie : « Diminution de I'acuité visuelle en I'absence de cause oculaire décelable ».
Anhidrose : « Abolition ou diminution de la sécrétion sudorale ».

Ankyloblépharon : « Soudure partielle ou totale, congénitale ou acquise, des bords palpébraux ».

Figure 30: Ankyloblépharon des deux yeux (111).
Blépharite : « Inflammation du bord libre des paupiéres ».

Brachydactylie : « Malformation des doigts qui n’ont pas leur longueur normale ».
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Figure 31: Brachydactylie (273).
Brachygnathie « Brieveté d’une ou des deux machoires».

Choanes : « Orifices postérieurs des fosses nasales (ou cavité nasale) qu’ils font communiquer avec le
nasopharynx ».

Clinodactylie : « Déviation des doigts ou des orteils vers la face dorsale, la face palmaire ou plantaire
ou latéralement ».

B

Figure 32:Clinodactylie (314).

Colobome : « Malformation consistant en une fissure siégeant au niveau des paupiéres, de l'iris, de
la choroide ou de la rétine » ou « Malformation du cristallin ».

Figure 33: Colobome pupillaire (12). Figure 34: Colobome palpébral (69).
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Corectopie : « Anomalie congénitale ou acquise de la pupille qui se trouve placée en dehors du
centre de 'iris ».

Figure 35: Corectopie de l'iris (94).

Craniosténose : « Soudure prématurée d’'une ou de plusieurs sutures craniennes provoquant un

arrét de développement et des déformations variées du crane ».

Ectrodactylie : « Absence congénitale d’'un ou plusieurs doigts ».

24\

Figure 36: Ectrodactylie des mains (d gauche) et des pieds (a droite) (319).

Ectropion : « Renversement en dehors des paupiéres ».

Figure 37: Ectropion (12).

Entropion : « Renversement des paupieres en dedans ».
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Figure 38: Entropion (12).

Epicanthus : « Repli semi-lunaire que forme parfois la peau au-devant de I'angle interne de I'ceil ».

Figure 39: Epicanthus (12).
Exophtalmie : « Saillie ou protrusion du globe oculaire hors de I'orbite ».
Fibromatose : « Développement de tumeurs fibreuses ».

Genu valgum : « Déformation du membre inférieur caractérisée par I'obliquité de la jambe, qui
forme avec la cuisse un angle ouvert en dehors ».

Figure 40: Genu valgum (30).

Genu varum : « Déformation du membre inférieur caractérisée par ce fait que la cuisse et la jambe
forment un arc a concavité interne ».

Hyperacousie : « Exaltation de I'ouie avec audition douloureuse de certains sons (surtout de tonalité
élevée) ».

Hyperhidrose : « Exagération de la sécrétion sudorale ».
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Hypermétropie : « Anomalie de la réfraction statique dans laquelle les rayons lumineux paralléles
vont converger au-dela de la rétine lorsque I'accommodation n’intervient pas ».

Hypertélorisme : « Malformation cranio-faciale caractérisée par un élargissement de la petite aile du

sphénoide, donc de I'espace inter-orbitaire et de la racine du nez et par un écartement excessif des
yeux ».

Figure 41: Hypertélorisme (217).

Hypogonadisme : « Etat d’un sujet dont les glandes génitales ont une sécrétion interne
insuffisante ».

Hypohidrose : « Diminution de la sécrétion sudorale ».

Hypomimie : « Trouble de la mimique émotive caractérisé par une diminution et un ralentissement
des mouvements ».

Hypotélorisme : « Malformation cranio-faciale associant un rapprochement excessif des yeux avec
épicanthus, une microcéphalie, et une insuffisance de développement de la cavité buccale ».

Figure 42: Hypotélorisme (42).

Hypotonie : « Diminution de I’excitabilité nerveuse ou de la tonicité musculaire ».

Hypotrichose : « Arrét de développement des poils localisé ou s’étendant a toutes les régions
pileuses ».

Macrostomie : « Fissure commissurale uni- ou bilatérale augmentant considérablement la fente de la
bouche et due a une anomalie de développement de la face ».
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Figure 43: Macrostomie (58).
Microcornée : « Petitesse anormale de la cornée, de diamétre inférieur a 10mm ».
Micrognathie : « Développement incomplet de la mandibule ».

Microphtalmie : « Anomalie congénitale consistant en une diminution des différents diamétres de
I"ceil ».

Nystagmus : « Mouvements oscillatoires et quelquefois rotatoires du globe oculaire. Ces
mouvements sont involontaires, saccadés, horizontaux, verticaux ou quelquefois de circumduction ».

Oligodactylie : « Ectrodactylie ».
Ostéomalacie : « Déminéralisation squelettique généralisée ».

Pectus excavatum : « Thorax en entonnoir ».

P'

Figure 44: Pectus excavatum (53).

Polycorie : « Anomalie congénitale ou acquise de liris. Existence de deux ou plusieurs orifices
pupillaires ».

Polydactylie : « Existence de doigts surnuméraires ».

Figure 45: Polydactylie des mains (16).
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Rétinite pigmentaire : « Aspect atrophique de la papille, pigmentation anormale de la rétine, baisse
progressive de |'acuité visuelle et rétrécissement du champ visuel. Il aboutit t6t ou tard a la cécité ».

Sclérotique : « Partie postérieure opaque de la membrane externe fibreuse et résistante du bulbe de
I’ceil. Elle se continue en avant par la cornée qui est transparente ».

Scoliose : « Déviation latérale du rachis ».

Strabisme : « Défaut de convergence des deux axes visuels vers le point fixé ».

Syndactylie : « Soudure des doigts entre eux ».

Figure 46: Syndactylie des doigts (264). Figure 47: Syndactylie des orteils (59).

Synophrys : « Convergence des sourcils sur la racine du nez ».

Figure 48: Synophrys (182).

Télécanthus : « Ecartement excessif des angles internes des yeux ».

Figure 49: Télécanthus (259).
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2.4.2 Tableau récapitulatif des syndromes associés au taurodontisme
Numéros . Anomalies bucco- Morphologie Mallformatlons . .
Transmission . ., . . . ; Os / Muscles / . . Peau / d'organes et Anomalies Anomalies
Syndromes ORPHANET . . dentaires associées | Taille / Poids région cervico- . . Pieds / Mains X .
génétique . . Articulations Muqueuses troubles sensorielles intellectuelles
et OMIM au taurodontisme faciale .
fonctionnels

Cystinose ORPHA213 Autosomique - Eruption retardée - Anorexie Cheveux décolorés | - Ostéomalacie Peau - Anomalies rénales | Perte acuité
secondaire a récessive - Agénésies - Retard de - Hypotonie dépigmentée - Anomalies visuelle :
syndrome de OMIM - Dysplasie amélaire croissance digestives atteintes
Toni-Debré- #219750 parfois rapportée staturopondéral - Hypothyroidie oculaires avec
Fanconi #219900 important - Diabete photophobie
(18,37,103, #219800 insulinodépendant
118,215)
Dyskératose ORPHA1775 | Autosomique - Atteintes Petite taille - Microcéphalie - Scoliose - Dystrophie - Pigmentation | - Troubles Retard mental
congénitale ou dominante parodontales - Cheveux: Perte - Ostéoporose unguéale anormale multisystémiques : et/ou
syndrome de OMIM Autosomique - Leucokeratose de la prématurée des - Hyperhidrose de | - Leucoplasies | gastro-intestinaux, schizophrénie (30
Zinsser-Engman- | #127550 récessive muqueuse buccale et cheveux, cheveux la plante des pieds | des génito-urinaires, % des cas décrits)
Cole (23,150,164, | #224230 Récessive liée | de la langue gris et de la paume des | muqueuses immunologiques,
215,269,288) #305000 al'X - Yeux: blépharite mains neurologiques,

#613987 chronique, - Lésions bulleuses pulmonaires

#613988 ectropion, - Ostéoporose

#613989 obstruction du

#613990 canal lacrymal, cils

#615190 clairsemés

(23)
(288)

Dysplasie ORPHA181 Récessive liée | - Oligodontie voire - Diminution Anomalies des - Hypotrichose
ectodermique al'X anodontie dimension ongles - Hypohidrose
anhidrotique liée | OMIM - Incisives et canines verticale voire
al'xs= #305100 conoides - Cheveux fins et anhidrose
Syndrome de - Microdontie clairsemés - Absence de
Christ-Siemens- - Absence de glandes - Arcades glandes
Touraine = salivaires sourcillieres sébacées
Dysplasie - Possible hypoplasie proéminentes
ectodermique de I'émail - Sourcils
hypohidrotique - Eruption retardée clairsemés ou
lieal'x des dents absents
(63,73,80,174, permanentes - Joues creuses
198,201,215, - Fente palatine - Lévres
236) (198) parfois proéminentes (73)
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Syndromes Numéros Transmission Anomalies bucco- dentaires associées au Taille/ Morphologie Os/Muscles/ Malformations d'organes et | Anomalies sensorielles
ORPHANET génétique taurodontisme Poids région cervico- | Articulations troubles fonctionnels
et OMIM faciale
Dysplasie orodental ou | ORPHA2791 Autosomique | - Dents globuleuses - Dolichocéphalie - Anomalies rénales Surdité progressive
dysplasie dominante - Retard d'éruption - Yeux : colobome - Infections respiratoires neuro-sensorielle
otodentaire ou OoMIM - Dents surnuméraires et agénésies - Nez: narines
globontie #166750 -Dysplasies amélaires fréquemment observées antéversées
(49,67,215,266,325) - Long philtrum
(266)
Hypophosphatasie ou | ORPHA436 Autosomique - Atteintes parodontales Petite taille | - Craniosténose - Rachitisme - Troubles de la marche
maladie de Rathburn dominante - Exfoliation prématurée de la denture lactéale et - Malformations | - Complications respiratoires
(98,118,196,206,215, OMIM Autosomique alvéolyse rapide en denture définitive osseuses
249) #146300 récessive - Hypoplasie du cément
#241500 - Dysplasie dentinaire
#241510 - Anomalie de I'émail
(249)
Hypophosphatémie ORPHA89936 Dominante liée | - Hypoplasie de I'émail Rachitisme Genu valgum
liée al'X ou al'x - Anomalies dentinaires
rachitisme OMIM - Abces péri-apicaux
hypophosphatémique | #307800 - Malocclusion classe Il

liéal'x

vitamine D résistant
(30,38,40,41,65,93,
107,118,128,205,215,
228,240,277,316)

- Résorptions radiculaires

- Risque carieux important

- Usure occlusale

- Canines ectopiques parfois

(228)

(316)
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Syndromes Numéros | Transmission | Anomalies bucco- Taille/Poids Morphologie Os/Muscles/ Pieds/Mains Peau / Malformations | Anomalies Anomalies
ORPHANET | génétique | dentaires associées région cervico- Articulations Mugqueuses d'organes et sensorielles intellectuelles
et OMIM au taurodontisme faciale troubles
fonctionnels
Rachitisme ORPHA9310 | Autosomique | - Abces péri-apicaux Petite taille Dolichocéphalie - Déformation du
vitamino- récessive - Hypoplasie de I'émail bassin
résistant OMIM - Retard d'éruption - Ostéomalacie
(30,98,118,215) #277440 - Incurvation des
os longs
SOT: ORPHA2731 | Autosomique | Agénésies Cheveux
Oligodontie- récessive clairsemés voire
taurodontie- OMIM absents
cheveux rares 272980
(dysplasie
ectodermique)
(15,61)
Syndrome ORPHA2561 | Autosomique | - Racines pyramidales - Yeux: Glaucome, - Syndactylie
d'Ackerman récessive des molaires entropion - Clinodactylie
(molaires OoMIM -Fusion des racines - Cheveux: des 5°™
pyramidales- 200970 surtout des 3°™ Hypotrichose doigts
glaucome-lévre molaires - Bouche: levre
supérieure supérieure
anormale) anormale, philtrum
(118,215,230,231) large et épais
Syndrome de ORPHA1231 | Autosomique | - Eruption retardée - Dysmorphie - Hypertrichose - Anomalies - Perte auditive | - Léger retard
Barber-Say dominante des dents temporaires faciale: congénitale génitales parfois psycho-moteur
(187,215) OMIM Autosomique | - Racines courtes avec hypertélorisme généralisée parfois
%209885 récessive fermeture apicale avec télécanthus - Hyperlaxité

prématurée - Nez: narines cutanée avec excés

- Incisives en forme de antéversées, nez de peau

pelle bulbeux - Hypoplasie des

- Fibromatose - Yeux : sourcils et mamelons avec

gingivale cils absents ou trés absence de glandes

- Fente palatine parfois

clairsemés,
ectropion bilatéral
- Bouche: lévres
fines, macrostomie
- Oreilles: forme
anormale

mammaires
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Syndromes Numéros | Transmission | Anomalies bucco- | Taille/ Morphologie région Os/Muscles/ | Pieds/Mains | Malformations d'organes Anomalies Anomalies
ORPHANET | génétique | dentaires associées | Poids cervico-faciale Articulations et troubles sensorielles intellectuelles
et OMIM au taurodontisme fonctionnels
Syndrome de ORPHA2377 | Autosomique - Microdontie Obésité | - Atteintes oculaires: - Polydactylie - Pathologie rénale - Troubles - Déficience mentale
Bardet-Bied| ORPHA110 récessive - Atteintes rétinopathie pigmentaire, - Hypogonadisme visuels allant - Difficulté d'apprentissage
/Syndrome de parodontales myopie (75 %), - Atteinte jusqu'a la cécité - Hypomimie
Laurence-Moon | OMIM - Racines dentaires astigmatisme, nystagmus, multi-viscérale
(17,51,181,215) | 245800 courtes glaucome et cataracte (ciliopathie)
#209900 - Hypodontie parfois

décrite

- Palais ogival
Syndrome de OMIM Récessive liée a | - Microdontie
Casamassimo 313490 I'X - Dents invaginées
(taurodontisme- - Incisives latérales
microdontie- riziformes
dens - Dents coniques
invaginatus) - Hypodontie
(141,214,230) - Dents fusionnées

- Dents ankylosées
Syndrome de ORPHA138 Autosomique - Fente labiale - Asymétrie faciale, visage - Scoliose - Cardiopathies : majeures et | - Surdité légere a - Retard mental variable :
CHARGE dominant - Fente palatine carré - Anomalies du mineures congénitales : la sévere Ql allant de la normale a
(Syndrome de OMIM - Retard d'éruption - Large front proéminent squelette plus fréquente est la - Déficience I'arriération profonde
Hall Hittner) #214800 - Perte tardive des - Partie médiane du visage - Hypotonie tétralogie de Fallot (75 a 80% | visuelle - Problemes
(47,48,137,215, dents temporaires plate des patients) - Perte d'odorat comportementaux face a
216,230,265, - Encombrement - Brachygnathie - Absence parfois I'alimentation
308) dentaire - Cou palmé et des épaules congénitale du thymus et des

- Anomalie de forme tombantes parfois glandes

des dents
- Risque carieux élevé

- Yeux: Colobome,
paupiéres tombantes,
conduits lacrymaux
mangquants ou étroits

- Oreilles : malformations
- Nez: atrésie des choanes

(216)

parathyroides

- Hypoplasie des organes
génitaux

externes : toujours chez les
hommes, moins évident chez
les femmes

- Retard pubertaire

- Dysfonctionnement des
nerfs craniens

- Démarche

anormale

- Perte d'équilibre

- Probleme de

déglutition parfois

- Paralysie faciale parfois
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Syndromes

OPHANET et

Transmission
génétique

Numéros

OoMIM

Anomalies bucco-
dentaires associées au
taurodontisme

Taille/
Poids

Morphologie région cervico-
faciale

Os/Muscles/
Articulations

Pieds/Mains

Peau / Muqueuses

Malformations
d'organes et
troubles
fonctionnels

Anomalies
intellectuelles

Syndrome
d’Ellis-Van
Creveld (
dysplasie
chondro-
ectodermique-
/Dysplasie
mésoectoder
mique)
(16,59,129,155
,202,215,221,
246,298)

ORPHA289

OMIM
#225500

Autosomique
récessive

(202)

- Hypodontie

- Dents coniques

- Anomalies
morphologiques

- Dents fusionnées

- Anomalie de la lévre
supérieure (fusion de la
levre supérieure et de la
gencive)

- Freins gingivaux
multiples

- Dents surnuméraires
(couronne globuleuse
avec disparition des

sillons cuspidiens) ‘

- Retard d'éruption

- Malocclusion

- Hypoplasie de I'émail
des dents temporaires et
définitives (
hypominéralisation)

- Dents natales ou
néonatales

- Encoche alvéolaire

- Apparence dentelée de
la créte alvéolaire

- Retard
de
croissance
- Nanisme

- Cheveux rares et fins

- Mandibule hypoplasique
- Atrophie hémifaciale parfois
décrite

- Thorax étroit

- Polydactylie et
syndactylie des
pieds parfois
décrites

- Brachydactylie
avec hypoplasie
des ongles

- Genu valgum

(16)

- Poils rares et fins

- Malformations
cardiaques dans
50 a 60 % des cas
- Anomalies du
systéme nerveux
central parfois
décrites

Retard mental
parfois décrit

Syndrome de
Goltz Gorlin
(24,60,92,192,
271,302)

ORPHA2092

OMIM
#305600

Dominante liée
al'x

- Kératokystes
odontogéniques des\
machoires

- Fentes palato-labiales
- Hypodontie

- Dents surnuméraires
- Anomalies
morphologiques
dentaires

- Malpositions dentaires
- Dysplasie amélaire

- Microdontie

- Eruption retardée

- Papillomes de la
muqueuse buccale

- Asymétrie faciale

- Cheveux: alopécie cicatricielle
fréquente

- Yeux : microphtalmie
colobomateuse de l'iris et/ou
strabisme

- Scoliose

- Hypoplasie
claviculaire et
costale

- Déformation
thoracique

(24)

- Syndactylie

- Oligodactylie

- Ectrodactylie

- Aplasie des doigts
et des orteils
possible

- Dysplasie des
ongles

- Atrophie cutanée en
plage

- Carcinomes
baso-cellulaires

- Papillome
périorificiel

- Hypo ou
hyperpigmentation
en plages

- Retard
psycho-moteur
parfois

décrit
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Syndromes Numéros | Transmission Anomalies bucco- Taille/Poids | Morphologie région cervico-faciale Os/Muscles/ Pieds/Mains Malformations Anomalies
ORPHANET | génétique dentaires associées au Articulations d'organes et intellectuelles
et OMIM taurodontisme troubles
fonctionnels
Syndrome de | ORPHA484 47 XXY - Malocclusion - Yeux: strabisme, hypertélorisme - Scoliose Clinodactylie | - Allergies et asthme | - Déficit intellectuel
Klinefelter 48,XXYY - Retard d'éruption - Prognatisme - Hypotonie (5‘Eme doigt) - Hypogonadisme (proportionnel au
(3,81,82,95,99, 48,XXXY - Agénésie - Malformations nombre de
141,145,215, 49, XXXXY - Dysplasie amélaire congénitales du cceur | chromosomes X)
270,305,306) - Incisives en pelle (8% des cas) - Langage affecté
- Fente palatine parfois décrite - Troubles du
- Luette bifide comportement
(145)
(82)
Syndrome de | ORPHA534 Récessive liée | - Atteintes Rachitisme - Hypoplasie de la mandibule et du Hypotonie - Anomalies du - Retard
Lowe = al'x parodontales makxillaire séveére systéme nerveux psychomoteur
Syndrome OMIM - Dysplasie amélaire - Cataracte bilatérale - Retard - Troubles du
oculo-cérébro- | #309000 - Défauts d'éruption psychomoteur comportement
rénale - Anomalies rénales
(215,315)
| (315)
Syndrome de | ORPHA908 Dominante liée | - Fente palatine - Visage étroit et allongé - Hyperlaxité - Hyperlaxité | - Otites et sinusites - Déficit intellectuel
I'X fragile= al'X - Mesiodens - Macrocéphalie ligamentaire des doigts récidivantes léger a sévere (chez
syndrome de OMIM - Palais ogival - Front proéminent parfois - Pieds plats - Convulsions décrites | les gargons et 50% des
Martin- #300624 - Protrusion mandibulaire - Scoliose parfois décrite dans certains cas filles)
Bell=FRAXA - Yeux: hypertélorisme, strabisme - Hypotonie - Macro-orchidie chez | - Troubles du
(104,163,215, - Oreilles: proéminentes le gargon apres la comportement
253) ] puberté. (troubles de I'numeur,
- Anomalies anxiété et agressivité
cardiaques type autisme)

parfois décrites

notamment chez les
gargons
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Syndromes | Numéros | Transmission Anomalies Taille/Poids | Morphologie | Os/Muscles/ Pieds/Mains Peau / Malformations Anomalies Anomalies
ORPHANET | génétique bucco- dentaires région Articulations Muqueuses d'organes et sensorielles intellectuelles
et OMIM associées au cervico- troubles
taurodontisme faciale fonctionnels
Syndrome ORPHAS562 - Malocclusion Rachitisme - Défigurement | - Dysplasie Taches cutanées « | - Puberté précoce - Troubles visuels
de McCune- - Dents en rotation | chez I'enfant prononcé fibreuse des os café au lait » - Endocrinopathies progressifs
Albright OoMIM - Dysplasie - Bosses - Scoliose d'hypersécrétion - Troubles de
(8,20,167, #174800 fibreuse de la peuvent - Ostéomalacie (hyperthyroidie, I'audition et perte
179,215) mandibule et du apparaitre au chez I'adulte excés d'hormone de | de 'odorat
maxillaire niveau du front croissance, possibles
- Oligodontie chez ou du crane syndrome de
certains patients ou sur Cushing et
- Dysplasie les pommettes hyperphosphaturie)
amélaire parfois - Déformation - Atteintes rénales
observée asymétrique (50% des cas)
- Parfois perte du visage _—
tardive des dents parfois trés
temporaires marquée
(visage
évoquant celui | (167)
d’un lion)
- Yeux:
exophtalmie
(8)
Syndrome ORPHA2751 | Autosomique | -Cingulums des Petite taille - Hypoplasie du | - Scoliose -Polydactylie préaxiale Susceptibilité aux Surdité Déficit
de Mohr- récessive incisives maxillaire et de | - Hypotonie bilatérale des mains et infections neuro-sensorielle intellectuel chez
Claussen ou | OMIM maxillaires la musculaire des pieds respiratoires certains patients
syndrome %252100 proéminents mandibule - Brachydactylie
orofaciodigi - Dents - Yeux: - Syndactylie
tal de type 2 surnuméraires hypertélorisme - Dystrophie des ongles
(46,88,98, - Microdontie , fentes - Duplication partielle
108,109, - Fente palatine- palpébrales du gros orteil
118,215, - Pseudo fente de obliques
230,279, (301) la lévre supérieure - Nez: pointe
281,282, - Langue fendue ou bifide,
283,285, polylobée, élargissement
301) microglossie de la racine
- Luette bifide - Oreilles:
- Hypertrophie des implantation
freins basse (46)

—

(282)
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Syndromes Numéros | Transmission Anomalies bucco- Taille/Poids | Morphologie région cervico-faciale Os/Muscles/ Pieds/Mains | Malformations | Anomalies Anomalies
ORPHANET | génétique dentaires associées au Articulations d'organes et sensorielles | intellectuelles
et OMIM taurodontisme troubles
fonctionnels

Syndrome de | ORPHA627 Dominante liée | - Diastémes Visage allongé - Doigts larges Malvoyance Déficit
Nance-Horan al'x - Hypodontie Prognatisme - Brachydactylie sévere intellectuel dans
(56,75,127,215 | OMIM - Dents surnuméraires (dents Nez: grand avec une racine nasale 30 % des cas
,275,327) #302350 postérieures ou incisives) saillante

parfois incluses Oreilles: grandes et souvent décollées

- Incisives en tournevis Yeux: cataracte congénitale,

- Mesiodens microcornée, microphtalmie, strabisme

- Canine globuleuse et nystagmus

- Persistance des dents

lactéales

(75) (275) (75)
Syndrome de | ORPHA782 Autosomique - Hypodontie Petite taille - Front proéminent et large - Dystrophie - Hernie Perte audition | Retard mental
Rieger ou dominante - Microdontie - Hypoplasie maxillaire avec myotonique ombillicale dans parfois observé
Axenfeld OMIM - Racines courtes et aplatissement de la mi-face 75 % des cas
(94,98,118,214 | #180500 dilacérées - Yeux: hypertélorisme, télécanthus,
,215,227,229, | %601499 - Couronnes coniques glaucome dans 50 % des cas, glaucome =
295,317,329) #602482 - Parfois fente palatine dans 50% des cas, hypoplasie et

- Retard éruption

- Frein labial supérieur
hypoplasique

- Hypoplasie de I'émail parfois
décrite

(94)

polycorie de I'iris, corectopie
- Lévre supérieure fine

(94)

@

K- = 0 |
e e ]

(04)

Syndrome de
Sauk ou Sauk
Delaney
(118,230,231,
268)

Résorptions radiculaires

Nanisme

Microcéphalie
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Syndromes Numéros | Transmission Anomalies bucco- dentaires Taille/Poids Morphologie région cervico-faciale Os/Muscles/ Pieds/Mains | Malformations Anomalies
ORPHANET | génétique associées au taurodontisme Articulations d'organes et | intellectuelles
et OMIM troubles
fonctionnels

Syndrome de ORPHAB808 Autosomique | - Hypodontie Nanisme - Microcéphalie Clinodactylie Retard mental
Seckel récessive - Malocclusion - Téte en forme "d'oiseau" (5éme doigt)
(84,120,158,165, | OMIM - Hypoplasie amélaire parfois - Rétrognathie
215,219,244, #210600 décrite - Nez: incurvé en forme de bec
248) #606744 - Microdontie parfois décrite - Oreilles: Malformations voire absence de

#613676 - Fente palatine parfois décrite lobes

#613823 i

#615807

(158) fi
(165)
Syndrome de ORPHA1515 | Autosomique - Microdontie Petite taille - Dolichocéphalie - Articulations - Brachydactylie | - Infections
Sensenbrenner récessive - Hypodontie - Craniosténose hyperextensibles | - Syndactylie pulmonaires
ou dysplasie OMIM - Dysplasie amélaire - Bosse frontale - Pectus - Clinodactylie fréquentes
cranio- #218330 - Malformations des cuspides - Microcéphalie Excavatum - Fibrose
ectodermique #613610 - Fusion parfois décrite - Cheveux: clairsemés fins a pousse lente, hépatique
(53,101,106,170, | #614099 hypotrichose - Insuffisance
215,231,326) #614378 - Yeux: Amblyopie, rétinite pigmentaire, rénale
hypermétropie, épicanthus, nystagmus, - Malformations
hypotélorisme cardiaques

(53)

- Nez: narines antéversées
- Bouche: lévre inférieure retournée

(101)

(106)

55




Syndromes Numéros | Transmission Anomalies Taille/Poids Morphologie région Os/Muscles/ Pieds/Mains Malformations Anomalies Anomalies
ORPHANET | génétique bucco- dentaires cervico-faciale Articulations d'organes et sensorielles intellectuelles
et OMIM associées au troubles
taurodontisme fonctionnels
Syndrome de ORPHA819 Inconnue - Agénésies dentaires - Enfant : - Dysmorphie cranio-faciale | - Limitation des - Brachydactylie, -Malformations - Surdité (60% des | - Déficit intellectuel
Smith-Magenis - Racines dilacérées (un tiers | petite taille avec brachycéphalie coudes et des clinodactylie du cardiaques, cas) variable, variable
(4,68,110,166, OMIM des cas) fréquente, - Visage large et carré avant-bras 52" doigt, rénales, urinaires | légére a modérée | - Troubles du sommeil
199,215,311, #182290 - Macroglossie adulte: taille - Front bombé - Scoliose polydactylie et nerveuses - Hyposensibilité | - Comportements
331) - Protrusion incisives normale - Synophrys - Anomalies - Syndactylie des centrales (30 a ala douleur inadaptés (crises de
mandibulaires - Surpoids ou | - Hypoplasie de I'étage vertébrales 2°™ 6t 3°™ orteils | 40% des cas) colére, quéte
obésité moyen de la face d'attention,
fréquents chez | - Micrognathie chez le agressivité,

I'adolescent et
I'adulte

nourrisson

- Yeux: myopie, anomalies
iriennes, fentes palpébrales
marquées, hypertélorisme
- Nez: racine du nez aplatie
- Bouche: version de la lévre
supérieure avec un

aspect « en tente »

- Insuffisance vélo
pharyngée, voix grave et
rauque, nodules et polypes
des cordes vocales

désobéissance,
distraction et
manifestations d'auto-
agressivité)

- Retard du langage

Syndrome de
Van der Woude
(1,190,210,215,
233,297)

ORPHAS888

OMIM

#119300
%604547
#606713

Autosomique
dominante

- Fistule de la lévre
inférieure de profondeur
variable (80% des cas)

- Fente labiale et/ou
palatine

- Luette bifide

- Langue ankylosée

- Hypodontie trés souvent
décrite

- Palais ogival étroit

- Synéchies osseuses
maxillaires et mandibulaires
parfois décrites

- Yeux: ankyloblépharon

Perte auditive parfois
décrite

56




Syndromes Numéros Transmission | Anomalies bucco- dentaires Taille/Poids Morphologie région Os/Muscles/ Malformations Anomalies Anomalies
ORPHANET génétique associées au taurodontisme cervico-faciale Articulations d'organes et sensorielles intellectuelles
et OMIM troubles
fonctionnels
Syndrome ORPHA364 Autosomique - Atteintes parodontales Petite taille, Faciés poupin - Ostéoporose - Hépatomégalie
de Von Gierke Récessive - Ulcérations gingivales retard de - Complications
(maladie de OMIM - Retard d'éruption croissance rénales
stockage du #232200 - Aphtes récidivants - Abdomen
glycogéne lou #232240 - Risque carieux élevé protubérant
glycogénose par - Intolérance au jelne
déficit glucose 6 - Maladie intestinale
phosphatase) - Dysfonction
(25,29,35,91,118,153, plaquettaire
173,215)
(91)
Syndrome de ORPHA904 Inconnue - Hypodontie Petite taille - Dysmorphie du visage (elfe) - Malformations - Hyperacousie - Retard
Williams ou - Microdontie - Microcéphalie cardiaques - Prédisposition | psychomoteur avec
William Beuren OMIM - Incisives en tournevis - Inclinaison antérieure de la base - Malformations afairedela difficulté
(27,100,118,126,147, | #194050 - Racines courtes et fines du crane artérielles musique d'apprentissage
188,215,231,235, - Dents coniques - Joues proéminentes - Malformations - Comportement
304) - Malocclusion - Yeux : strabisme dans 40% des rénales hypersociable

- Malposition dentaire

- Risque carieux élevé

- Calcifications intrapulpaires

- Retard d'éruption (anomalie de
résorption des dents temporaires
et ankylose des molaires
temporaires

- Hypoplasie de I'émail parfois
décrite

cas, hypertélorisme

- Nez: court et retroussé

- Bouche: grande bouche, levre
inférieure tombante, lévres
épaisses, philtrum long

- Hypercalcémie

- Défauts cognitifs
des reperes visio-
spatiaux
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Syndromes Numéros Transmission Anomalies Taille/ Morphologie région cervico-faciale Os/Muscles/ Pieds/Mains Malformations Anomalies Anomalies
ORPHANET génétique bucco- dentaires Poids Articulations d'organes et sensorielles intellectuelles
et OMIM associées au troubles
taurodontisme fonctionnels

Syndrome de ORPHA280 - Fente labiale et Retard - Faciés caractéristique en « casque - Anomalies - Pied bot - Anomalies du - Anomalies - Déficit intellectuel
Wolf-Hirschhorn palatine staturo- de guerrier grec » (arréte nasale squelettiques - Main fendue | systéme nerveux ophtalmologiques modéré a sévere
(7,28,54,143,215 | OMIM - Agénésie pondérale | large jusqu'au front) (scoliose avec central - Anomalies - Elocution limitée aux
,220,230,294, #194190 - Retard d'éruption - Microcéphalie malformations - Malformations auditives sons gutturaux ou
328,336) - Front haut et glabelle proéminente | vertébrales, cardiaques dissyllabiques

- Micrognathie costales) congénitales

- Yeux: hypertélorisme, épicanthus, - Hypotonie

sourcils trés arqués

- Oreilles: dysplasiques avec

appendice pré-auriculaire

- Bouche: philtrum court, dépression

des commissures labiales

(328)

Syndrome ORPHA2363 | Autosomique | - Hypoplasie de I'émail - Grand front - Clinodactylie - Surdité
lacrymo- dominante (hypominéralisation) - Micrognatie des 55 neurosensorielle ou
auriculo- OMIM - Microdontie des - Yeux : Obstruction canaux doigts mixte
radiodental #149730 incisives lacrymaux entraine conjonctivite -38me
(LARD) ou - Incisives pointues - Oreilles: Pavillons d'oreilles en phalange au
lacrymo- - Eruption retardée Cupule pouce et/ou

auriculodentodi
gital (LADD) ou
syndome de
Levy-Hollister
(117,118,191,
215,230,231)

- Sécheresse buccale et
hypoplasie des glandes
salivaires

- Risque carieux élevé

- Fente labio-palatine
parfois

- Agénésies incisives
latérales maxillaires et
des 2°™ prémolaires
parfois observées

- Frein lingual court

- Encombrement
dentaire parfois décrit

(117)

syndactylie ou
absence ou
hypoplasie du
pouce

58




Syndromes Numéros | Transmission Anomalies bucco- Taille/ Morphologie région Os/ Muscles/ | Pieds/Mains Peau / Malformations Anomalies Anomalies
ORPHANET génétique dentaires associées au Poids cervico-faciale Articulations Muqueuses d'organes et sensorielles | intellectuelles
et OMIM taurodontisme troubles
fonctionnels
Syndrome ORPHA3352 Autosomique | - Hypoplasie de I'émail avec - Dolichocéphalie Sclérose Ongles plats et | Peau séche et
tricho-dento- dominante décoloration - Bosse frontale tubulaire des os | cassants pale
osseux OMIM - Susceptibilité accrue aux - Cheveux fins, bouclés a longs
(Dysplasie #190320 caries et aux abces dentaires frisés a la naissance se
ectodermique) - Agénésie possible raidissant avec |'dge
(112,122,138, - Retard de I'éruption dentaire
144,171,177, - Microdontie
215,237,274)
(177) (274)
(171)
Trisomie 21 ORPHA870 - Classe Ill Petite - Visage rond - Hypotonie - Mains: pli - Malformations Déficits Déficience
(Syndrome de - Malocclusion taille - Nuque plate musculaire palmaire cardiaques sensoriels intellectuelle
Down) OMIM - Agénésies (incisives latérales - Prognatisme - Laxité unique - Anomalies variable
(39,64,66,85, #190685 et prémolaires) - Profil concave articulaire bilatéral digestives
86,87,215,230, - Macroglossie et langue - Yeux: fentes palpébrales - Epilepsie
243,290,313) fissurée en haut et en dehors, - Apnées du
- Lévre fissurée épicanthus, cataracte sommeil

- Hypoplasie maxillaire

- Palais ogival

- Bruxisme

- Retard d'éruption et ou
exfoliation précoce des dents
lactéales et définitives

- Microdontie

- Anomalies morphologiques
des couronnes (incisives en
pelle, absence tubercule de
Carabelli, dents coniques)

- Racines courtes

- Dysplasie amélaire

- Dents surnuméraires

congénitale
- Nez: petit

(290)
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Dans la littérature, la présence de taurodontisme est également évoquée dans de
nombreux cas cliniques de patients atteints d’autres syndromes (que ceux décrits
précédemment). Cependant, le caractére ponctuel de cette présence et I'absence d’études
ne nous permettent pas de considérer le taurodontisme comme élément de diagnostic de
ces syndromes. Ceci est le cas pour les syndromes suivants : le syndrome de Cockayne (50),
le syndrome de Hurler (116,307), le syndrome de Mulvihill-Smith (36), la Progeria (90), le
syndrome de Filippi (264), le syndrome KGB (52), le syndrome de Stickler (149), le
syndrome d’Apert (139), le syndrome de Prader-Labhart-Willi (102,262,278), la trisomie 20p
(21), la trisomie 8 monosomie 18 (291), I'ostéopathie striée-sclérose cranienne (212), la
dysplasie spondylo-épimétaphysaire de type anauxétique (131), le syndrome de Jalilli
(176,223), la maladie de Fanconi-Bickel (323), le syndrome de Turner (320), la trisomie X
(321), la tétrasomie X (321), le syndrome de Rothmund-Thompson (271), le syndrome de
microdélétion 17q24.2-q24.3 (169), I'anémie de Fanconi (97), la microphtalmie de Lenz
(96), la dysplasie cléidocranienne (254), le syndrome de Kabuki (76,255), le syndrome de
Kenny-Caffey (203)...

60



2.4.3 Orientation du patient

Le taurodontisme peut étre présent de maniere isolée. Cependant, il peut étre associé a d’autres
anomalies bucco-dentaires et extra-orales. La conjonction de plusieurs de ces signes peut étre
révélatrice d’'un syndrome génétique. En effet, le taurodontisme est présent dans de nombreux
tableaux cliniques de maladies génétiques. Le chirurgien-dentiste joue un réle capital dans la
détection de ces anomalies et peut contribuer au diagnostic d’'un éventuel syndrome. Si aucun
diagnostic n'a été posé, et devant la présence de taurodontisme et d’autres anomalies bucco-
dentaires, le praticien doit procéder a un examen attentif du patient. Il devra rechercher d’autres
anomalies, par exemple, morphologiques, dermatologiques, oculaires, capillaires, mentales,
auditives, etc... Le praticien devra réaliser un examen approfondi afin de détecter la présence
d’autres anomalies chez le patient, ou d’éléments de I'histoire médicale familiale pouvant évoquer la
présence d’un syndrome. Il peut étre amené a consulter les sites internet Phenodent et Orphanet
pour 'aider a la détection de ces anomalies. L’association du taurodontisme a d’autres anomalies
bucco-dentaires ou extra-orales doit alerter.

Le praticien devra indiquer au patient ou aux parents lorsqu’il s’agit d’'un enfant, qu’il a remarqué des
anomalies dentaires et que parfois ces signes peuvent permettre de diagnostiquer précocement des
anomalies d’autres organes. La recherche de ces anomalies permettra une prévention et une
surveillance en limitant ainsi le risque d’éventuelles complications. Le chirurgien-dentiste ne peut en
aucun cas faire I'annonce du diagnostic lui-méme d’un syndrome car il n’en a pas la compétence.
L'annonce d’un syndrome nécessite trés souvent une prise en charge psychologique et un
accompagnement.

Iy a alors deux possibilités. Le praticien peut signaler les anomalies détectées au médecin
généraliste ou au pédiatre s’il s’agit d’un enfant. Le médecin fera le nécessaire pour poursuivre les
investigations. Une autre possibilité est envisageable. Le praticien peut orienter le patient vers un
service de génétique, un centre de référence ou de compétence spécialisé dans les manifestations
bucco-dentaires des maladies rares. Les coordonnées des consultations de génétique, région par
région, sont consultables sur le site Orphanet. Les services de génétique médicale ont la compétence
pour I'annonce d’un diagnostic le cas échéant. Les centres de référence ou de compétence prennent
en charge les patients de maniere pluridisciplinaire et en lien étroit avec un généticien.

Lorsque le diagnostic d’'une maladie génétique a été établi, le chirurgien-dentiste doit s’informer
pour adapter la prise en charge en fonction des problématiques liées a la pathologie. Le praticien
trouvera au sein des centres de référence et de compétence, un soutien ou un relai pour la prise en
charge bucco-dentaire pluridisciplinaire de son patient.

Le taurodontisme et d’autres anomalies dentaires sont présents en nombre non négligeable dans les
maladies rares et moins rares. Le chirurgien-dentiste joue un réle important dans le diagnostic d’un
éventuel syndrome (12).
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3 Prise en charge du taurodontisme

Face a une dent taurodontique, I'abstention thérapeutique est généralement appliquée. Une dent
taurodontique asymptomatique ne nécessite pas de prise en charge particuliere. Cependant, lorsque
celle-ci est touchée par une atteinte carieuse, infectieuse, parodontale ou lorsqu’elle doit étre traitée
pour des raisons orthodontique ou prothétique, quelques précautions doivent étre observées.

3.1 Taurodontisme et endodontie

Les traitements endodontiques des dents présentant du taurodontisme s’avérent trés souvent
complexes et fastidieux. On explique cela par I'anatomie particuliere de ces dents et il n’est donc pas
rare d’observer des échecs de traitement. Cela résulte d’'une mauvaise connaissance de I'anatomie
de la dent et du réseau canalaire, d’'un échec dans la mise en forme et de |'obturation endodontique
(145). Lors de la prise en charge du patient, une étude de I'anatomie de la dent devra étre
soigneusement réalisée avant le soin. Le plancher pulpaire avec ses entrées canalaires se trouvera en
position plus ou moins apicale selon le degré de sévérité du taurodontisme. Le nombre de canaux et
de racines varient (245). Simsek et coll. ont rapporté le cas d'une 26 traitée, atteinte d’
hypertaurodontisme et possédant cing canaux (287). L’anatomie du réseau canalaire est trés souvent
particuliére. Il n’est pas rare d’observer des canaux oubliés ou des préparations ou obturations
canalaires insuffisantes (159,185).

Le praticien devra, alors, procéder de maniére adaptée face aux contraintes qu’impose le
taurodontisme pendant I'acte endodontique. Cela peut représenter un réel défi pour le chirurgien-
dentiste.
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Figure 50: Radiographies panoramique (a) et rétroalvéolaires d’un patient possédant plusieurs dents taurodontiques (b,c,d) ;
avant traitement de 26 hypertaurodontique et possédant 5 canaux (b), détermination des longueurs de travail (c), apres
obturation endodontique (d) (287).
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3.1.1 Les facteurs de risques

Les facteurs de risques sont nombreux et essentiellement dus a la particularité anatomique des dents
taurodontiques :

- Chambre pulpaire imposante avec présence de calcifications (22,83)

Figure 51:Radiographie rétroalvéolaire d'une 16 taurodontique présentant des calcifications pulpaires (a gauche) (34) et
photographie d’une calcification retirée de la chambre pulpaire d’une dent taurodontique lors du traitement endodontique
(a droite) (145).

- Chambre pulpaire s’étendant tres apicalement, risque de perforation lors de la réalisation de
la cavité d’acces (287,292)

- Entrées canalaires en position plus apicale que la normale, difficiles a localiser (185,288),
risque de perforation (241,258,287,312)

- Proximité des entrées canalaires (43,193,242)

- Entrées canalaires parfois trés étroites (242)
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Figure 52: Photographies en vues vestibulaire (a) et mésiale (b); radiographies en vues vestibulaire (c) et mésiale (d);
reconstructions 3D par tomographie informatisée en vues vestibulaire (d), mésiale (e) et distale (f) d’une 44 taurodontique
(74).
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- Nombre de canaux tres variables (jusqu’a 6 canaux) (238,245)

Figure 53: Radiographies rétroalvéolaires d'une 45 taurodontique et possédant 3 entrées canalaires et 4 canaux (238).

Figure 54: Radiographies rétroalvéolaires d'une 37 hypertaurodontique possédant 5 canaux et présentant des courbures
apicales (140).

- Anatomie canalaire hors du commun (89,197)
- Canaux en « C»(34,241)

Figure 55: Photographie d'une dent possédant un canal en forme de C (P) (160).
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- Canaux courts et instrumentation seulement au tiers apical (242)

Figure 56: Radiographies rétroalvéolaires d’une 27 taurodontique : avant traitement (a gauche), aprés obturation
endodontique des canaux courts (au milieu) et aprés obturation coronaire (a droite) (241).

- Courbures apicales (125)

Figure 57: Radiographie rétroalvéolaire d'une 37 taurodontique présentant des courbures apicales (145).

- Canaux parfois calcifiés (89), risque de réalisation de faux trajets et de perforations apicales
avec 'utilisation d’inserts a ultrasons (287)
- Racines concaves des prémolaires (310)
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L’échec du traitement endodontique peut résulter du non traitement d’un canal oublié, d’'une mise
en forme incompléte, d’une irrigation insuffisante ou d’'une obturation non réussie (159,335).

Devant la complexité de I'acte, certains auteurs ont suggéré le remplacement de la pulpectomie par
une pulpotomie vitale lors du traitement d’une dent hypertaurodontique (33,139). En ce qui
concerne le traitement endodontique des dents temporaires, il peut représenter également un défi
au méme titre que celui des dents permanentes (296). Certaines fois le traitement peut étre jugé
trop difficile et en ayant pris en considération tous les éléments cliniques, I'extraction est privilégiée
(296,300).
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3.1.2 L'acte endodontique

Toutes les regles du soin endodontique devront étre appliquées (digue, irrigation,...) mais quelques
précautions supplémentaires seront prises dans le traitement de dents taurodontiques.

- Détermination de I’anatomie canalaire

Le taurodontisme sera détecté lors de clichés radiographiques intra-orales ou panoramiques. Une
étude préalable de I'anatomie de la dent et de son réseau canalaire est indispensable avant
d’entreprendre le soin. Il est parfois nécessaire de réaliser des clichés rétroalvéolaires avec
différentes angulations horizontales (31). Les clichés en deux dimensions ne révélent souvent pas de
maniére assez précise le nombre de canaux ou leurs trajets. L'imagerie en trois dimensions, comme
le Cone Beam (33,34,89,139,185,197,225,238,241,258) ou la tomographie hélicoidale informatisée
(193), devra alors étre employée pour une analyse plus compléte.

- Réalisation de la cavité d’acces

La cavité d’acces doit étre réalisée avec minutie. Des inserts a ultrasons peuvent permettre de retirer
les calcifications présentes dans la chambre. Celles-ci peuvent oblitérer totalement la chambre
pulpaire avec I'dge (159). Une aide optique, loupe ou microscope peut étre appréciable lors de
localisations difficiles des entrées canalaires en position apicale (145,159,238,258). Lorsque les
canaux seront localisés, le praticien devra, avec vigilance, retirer la dentine pres des entrées
canalaires. Ceci s’effectuera a minima, sous grossissement optique, afin d’obtenir un accés direct aux
orifices canalaires et surtout lors de cas d’hypertaurodontisme (241). Un saignement abondant peut
étre révélateur de la réalisation d’'une perforation, 'usage de MTA peut étre alors nécessaire pour
conserver la dent (335).

- Mise en forme/préparation canalaire

Dans la littérature, selon la difficulté, certains auteurs préferent réaliser la mise en forme canalaire
en méthode manuelle (159,197,241,258,312) et d’autres a l'aide de la rotation continue
(33,159,185,245,287). Il est souvent conseillé de réaliser une irrigation a I'aide d’ultrasons, plus
efficace et permettant de chasser plus de débris (139,145,193,225,287). Certain auteurs réalisent
une désinfection des canaux a I'aide d’une solution d’hypochlorite de sodium 2,5 %
(139,145,185,197,238,242,258,287), d’autres préféreront une solution plus concentrée a 3% (159),
5% (33), 5,25% (241,335) ou 6% (241) pour dissoudre le maximum de pulpe non accessible a
I'instrumentation. Un ringage final pour I'élimination de la boue dentinaire est réalisé a 'aide d’'EDTA
liquide 15% (287) ou a 17 % (145,159,185,193,197,241,258).

- Obturation canalaire

Certains auteurs ont réalisé I'obturation canalaire lors de la méme séance (140,145,258,287),
d’autres ont préféré la différer en temporisant plusieurs semaines avec de I’hydroxyde de calcium
(33,185,193,197,238,241,242,245,296). Afin de réaliser une obturation la plus compléte possible, il
est recommandé le plus souvent de la réaliser a I'aide de gutta percha par condensation latérale a
froid pour I'extrémité apicale puis par condensation verticale a chaud pour la partie plus coronaire
(33,139,140,159,242,245,287). Certains réalisent une obturation par injection de gutta chaude
(140,238), par thermocompactage (145,193), par condensation verticale a chaud (145,241), par
condensation latérale a froid (197,258) ou thermomeécanique (185). En ce qui concerne les dents
temporaires, I'obturation endodontique sera réalisée avec de l'oxyde de zinc-eugénol (ZOE)
(207,252).
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3.1.3 Cascliniques retrouvés dans la littérature

- Cas clinique décrit par Retnakumari et Jeeva (252) :

Une petite fille de 6 ans vient en consultation pour des douleurs secteur 7 et 8 au niveau des dents
postérieures depuis 2 semaines. L'examen clinique révele des caries s’étendant jusqu’a la chambre
pulpaire au niveau de 75 et 85. L'examen radiologique réveéle que 75 et 85 sont atteintes de
taurodontisme ainsi que les autres molaires temporaires. Aprés curetage de la Iésion carieuse, la
pulpectomie est réalisée avec précaution. L'obturation canalaire est réalisée avec du ZOE. Les dents
sont restaurées avec des coiffes pédodontiques.

- Cas clinique décrit par Subramaniam et coll. (296) :

Un enfant de 7 ans vient en consultation pour une douleur spontanée et insomniante depuis 6 jours
au niveau du secteur 4. L’'examen clinique révele que la 46 présente une carie profonde. L'examen
radiologique montre que 46, ainsi que toutes les molaires temporaires et permanentes sont atteintes
de taurodontisme. Les apex de 46 sont encore immatures. Aprés la réalisation de I'anesthésie et la
pose de la digue, la pulpectomie est réalisée. Les canaux sont obturés avec de I'hydroxyde de calcium
afin de permettre I'apexification. Un suivi régulier est mis en place. L'obturation définitive a la gutta
percha sera réalisée dans un second temps aprés apexification.

- Cas clinique décrit par Tiku et coll. (310) :

Un enfant de 10 ans est regu en consultation pour une pulpite réversible sur une 36 atteinte de
taurodontisme. Le curetage de la lésion carieuse a été réalisé sous digue. La pulpe a été écornée lors
de I'éviction du tissu carieux. Compte-tenu de la symptomatologie, de la particularité anatomique de
la dent et de la présence d’apex immatures, il a été décidé de réaliser un coiffage direct a I'aide de
Dycal (hydroxyde de calcium) afin de garder la pulpe vitale et d’éviter la réalisation de la
pulpectomie. Aprés une période de trois mois la dent était asymptomatique.

- Cas clinique décrit par Kottoor et coll. (159) :

Un homme de 46 ans est adressé pour un traitement endodontique de 16. Les examens clinique et
radiologique révélent que la dent est non vitale, la pulpe est nécrosée et des images radioclaires sont
observées au niveau des racines palatine et mésio-vestibulaire. La dent est taurodontique et
présente des calcifications pulpaires (figure 58a).

Aprés réalisation de l'anesthésie, le curetage de la carie est effectué, une reconstitution pré-
endodontique est réalisée et la digue est posée. Le soin endodontique est réalisé sous microscope
pour faciliter la réalisation de la cavité d’accés et le repérage des différentes entrées canalaires. La
cavité d’acces est réalisée a I'aide d’une fraise endo-Z et le retrait des calcifications est effectué grace
a l'utilisation d’ultrasons. Trois entrées canalaires sont perceptibles. Les entrées des canaux mésio-
vestibulaire et disto-vestibulaire sont étroites alors que I'entrée du canal palatin est relativement
large. Les longueurs de travail sont déterminées avec un localisateur d’apex et confirmées ensuite
radiologiquement (figure 58b).

70



La mise en forme canalaire est effectuée en rotation continue, les canaux sont irrigués avec de
I’hypochlorite de sodium concentré a 2,5% et avec |'aide d’ultrasons. Le ringage final est réalisé avec
de I'EDTA liquide concentré a 17%. L'obturation canalaire est faite lors de la méme séance avec de la
gutta percha par condensation latérale a froid pour la partie apicale et ensuite par condensation
verticale pour la partie plus coronaire (figure 58c). Une obturation coronaire définitive est ensuite
réalisée.

Trois semaines plus tard, le patient se plaint de sensibilité au froid au niveau de la dent. La
restauration coronaire est retirée, un examen approfondi au microscope révele la présence d’un
deuxieme canal mésio-vestibulaire oublié (figure 58d). La fin du traitement endodontique est alors
réalisée (figure 58e). Une radiographie de controle 24 mois apres le traitement endodontique,

montre la disparition totale des images radioclaires apicales (fig. 58f).

Figure 58: Radiographies rétroalvéolaires de 16 lors du traitement endodontique : pré-opératoire (a), lors de la
détermination des longueurs de travail (b), aprés obturation canalaire (c), lors de la découverte du canal oublié (d), apres
obturation canalaire du 4™ canal (e) et lors du contréle & 24 mois (f) (159).

- Cas clinique décrit par Promila et coll.(238) :

Un homme de 35 ans vient en consultation pour des douleurs spontanées occasionnées par 45 et 46
en pulpite irréversible (figure 59a). L'examen radiologique révéle que 45 est taurodontique. Un cone
beam est alors réalisé montant I’existence de 3 entrées canalaires et 4 canaux distincts au niveau de
la dent 45 (figures 59b et 60). Aprés la réalisation de I'anesthésie et la pose de la digue, les
pulpectomies sont réalisées sous microscope. Au niveau de 45, la localisation des entrées canalaires
est tres difficile, la mise en forme est réalisée en méthode manuelle. Les auteurs ont choisi de
différer I'obturation canalaire en temporisant deux semaines. L'obturation est réalisée par injection
de gutta percha chaude et condensation latérale (figure 59c).

Dans ce cas, un examen approfondi a I'aide d’un cone beam a été nécessaire afin de déterminer
I’'anatomie canalaire.
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Figure 59: Radiographies rétroalvéolaires de 45 pré-opératoire (a), lors de la détermination de la longueur de travail (b) et
apres obturation canalaire (c) (238).
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Figure 60: Coupes CBCT montrant les 3 entrées canalaires et les 4 canaux distincts de 45 (238).
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3.2 Taurodontisme et orthodontie

Sukhia et coll. ont mené une étude sur la prévalence des anomalies dentaires au sein de patients
traités en orthodontie. Le taurodontisme figurait en téte des anomalies morphologiques (7,24%)
(299). Une autre étude de Thongudomporn et Freer a montré une prévalence de 9,9 % des patients
touchés par le taurodontisme dans un échantillon de 111 patients suivis en orthodontie (309). C’est
pourquoi il est important de se questionner sur les éventuelles implications du taurodontisme dans
un traitement orthodontique. Peu d’études ont été réalisées a ce sujet (299).

La résorption radiculaire externe (ERR) est un probléeme parfois observé lors de déplacement
orthodontique. Cela résulte d’un processus inflammatoire. Il existe de nombreux facteurs favorisant
ce phénomene: biologiques, mécaniques, génétiques, systémiques, médicamenteux et
morphologiques (2,55).

La présence de taurodontisme peut compliquer le traitement orthodontique. Dans la littérature,
plusieurs auteurs mentionnent que le taurodontisme est un facteur aggravant des résorptions
radiculaires lors de traitements orthodontiques (2,120,184,248,294,330).

Il est également noté que la dent taurodontique possede une faible valeur d’ancrage en orthodontie
du fait de sa surface radiculaire réduite. Si elle doit étre déplacée par traitement orthodontique, cela
doit étre réalisé sur de courtes distances afin de réduire le risque de résorption radiculaire (335).
L'application de forces extra-orales sur des dents taurodontiques est contre-indiquée (125).

Il parait alors important de tenir compte de ces données dans les plans de traitement des patients.

Figure 61: Radiographie panoramique d'un patient traité en orthodontie et ayant ses 36 et 46 taurodontiques (335).

73



3.3 Taurodontisme et parodontologie

3.3.1 Pronostic en cas de maladie parodontale

Certains auteurs affirment que le taurodontisme est un facteur favorisant la maladie parodontale
(189). D’autres affirment que compte tenu d’un rapport couronne/racine défavorable, cela serait un
facteur de risque de la parodontite agressive et que cela accélererait la destruction du tissu
parodontal (72). Cependant certains éléments sont a prendre en compte dans le pronostic
parodontal d’'une dent taurodontique. Pour une méme atteinte osseuse, les dents taurodontiques
présentent un meilleur pronostic parodontal que les cynodontes (89,139,154,183,193,225). La
furcation sera plus rapidement atteinte pour une dent pluriradiculée non taurodontique.

Figure 62: Radiographie panoramique d'un patient atteint d'une parodontite agressive généralisée sévére et ayant 16, 17,
26,27, 36, 37, 46 et 47 taurodontiques (154).

En cas d’atteinte de la furcation, le pronostic est défavorable pour les dents atteintes par I'anomalie.
Cela suggere que la destruction du tissu parodontal est significative pour que celle-ci soit touchée du
fait de sa position plus apicale que la normale (89,125,183,193,225).

Dans les mémes conditions les taurodontes perdent plus de tissu osseux que les cynodontes (125).
Plus la distance entre la furcation et I'os de créte alvéolaire est important, moins il y a de réussite au
traitement parodontal (148). Les cynodontes sont plus vulnérables aux atteintes inter-radiculaires
mais elles réagissent mieux aux traitements que les dents atteintes de taurodontisme (125).
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3.3.2 Traitements parodontaux

Sans atteinte de la furcation, le débridement parait plus facilement réalisable sur les taurodontes
(193). Si la furcation est atteinte, le traitement parodontal semble étre un défi a l'instar du
traitement endodontique. Le traitement de la furcation est tres compliqué, I'acces est délicat.

Le traitement non-chirurgical semble étre un bon choix (148).

La procédure de tunnélisation, c’est-a-dire la création d’un acces au controle de plaque inter-
radiculaire lorsque la furcation est touchée n’est pas applicable. Il en est de méme pour les
résections apicales. Ceci est d{ a I'anatomie particuliere de la dent taurodontique avec sa furcation
située en position trés apicale et ses racines courtes rendant le rapport couronne/racine défavorable
(148,263).
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3.4 Taurodontisme et chirurgie

Il est souvent supposé que les extractions de dents taurodontiques sont assez faciles a réaliser du fait
de leur long corps et de leurs petites racines. En réalité les avulsions se révelent souvent
compliquées. Cela est di au déplacement de la furcation en direction apicale, aux racines
divergentes et aux apex courbés que I'on retrouve dans le taurodontisme (139,180,183,251).

Certains auteurs décrivent aussi leurs difficultés a positionner les daviers. Selon eux, I'usage de
I’élévateur permet de résoudre ce probléme (225).

Madeira et coll. contre-indiquent I'application de forces rotationnelles lors de I'extraction d’une
prémolaire taurodontique (180).

A

Figure 63: Radiographie rétroalvéolaire d'une dent taurodontique avec des racines divergentes (185).

Figure 64: Photographies d'une molaire maxillaire taurodontique avec des racines divergentes en coupe coronale (a gauche)
et en vue externe (a droite) (141).
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3.5 Taurodontisme et prothese

Les dents taurodontiques ont une faible surface radiculaire ancrée dans |'alvéole. Par conséquent,
elles sont moins résistantes aux forces de déplacement latérales que les cynodontes et ne possedent
pas de bon ancrage dans I'os. Il y a moins de stabilité (89,125,183,225). De plus le manque de
constriction cervicale prive la dent d’un soutien face aux charges excessives de la couronne (89,183).
Le rapport couronne/racine est défavorable a la pose de prothése fixée (89,183,225). Pour toutes ces
raisons, il est déconseillé d’utiliser une dent taurodontique comme pilier de bridge ou comme appui
postérieur pour une prothése amovible (89,225). L’ancrage radiculaire est également contre-indiqué
(261).
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4 Conclusion

Le taurodontisme est une anomalie dentaire morphologique relativement fréquente. Ses origines
sont encore discutées. Il peut étre présent de maniére isolée ou associé a d’autres anomalies. Le
chirurgien-dentiste joue un réle capital dans la détection de potentiels syndromes. Face a la présence
de nombreux signes anormaux, le praticien peut étre amené a diriger le patient vers un généticien et
une prise en charge médicale.

En ce qui concerne son diagnostic, il n'existe pas de consensus sur la méthode utilisée. Certains
auteurs ont développé leur propre procédure d’analyse et de calculs pour établir un critére de
diagnostic et une classification du taurodontisme.

L'anomalie morphologique aura des conséquences sur la pratique du chirurgien-dentiste. En effet,
elle peut présenter une difficulté lors de la réalisation des soins, et ceci au niveau pluridiciplinaire.
Certains auteurs préconisent ou contre-indiquent certaines méthodes et certains actes. Ceci est basé
sur I'observation et I'expérience personnelle de ces praticiens. Il n’existe pas de consensus ou de
guidelines en ce qui concerne le taurodontisme. Une analyse méticuleuse des risques et des
conséquences de I'anomalie morphologique devra étre réalisée lors de I'établissement du plan de
traitement au niveau pluridisciplinaire.

Le taurodontisme est une anomalie dentaire souvent insuffisamment prise en considération dans la
pratique du chirurgien-dentiste. Cela résulte parfois d’'une méconnaissance de cette particularité
morphologique et de ces possibles implications cliniques.
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RESUME

Le taurodontisme est une anomalie de la morphologie dentaire relativement fréquente. Les
dents affectées sont les molaires et les prémolaires, temporaires et permanentes. L’anomalie
est présente de maniere isolée mais parfois elle fait partie du tableau clinique de nombreux
syndromes. Elle se caractérise par une chambre pulpaire d’une hauteur apico-occlusale plus
importante que la normale. La furcation et la division des canaux sont anormalement situées
pres des apex dentaires. Son étiologie est encore discutée. L’anomalie aura des conséquences
sur la pratique du chirurgien-dentiste. Elle reste aujourd’hui insuffisamment connue et prise
en considération lors de la prise en charge du patient.
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