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INTRODUCTION 
 

L’absence d’une dent d’origine génétique, ou agénésie dentaire, est une des 

anomalies de développement la plus fréquente dans la dentition humaine. 

Les incisives latérales permanentes maxillaires comptent parmi les dents les 

plus fréquemment absentes, posant de nombreuses difficultés d’ordre 

esthétique, orthodontique et prothétique. 

Les étiologies de ces agénésies sont variées, et souvent multifactorielles, 

avec une composante génétique majeure ; certains facteurs 

environnementaux peuvent également être impliqués. 

Les agénésies peuvent s’inscrire dans un tableau syndromique ou 

correspondre à des formes isolées. 

Une fois le diagnostic positif établi, une prise en charge précoce avec le 

spécialiste en orthopédie dento-faciale s’avère indispensable. 

La décision d’ouverture ou de fermeture des espaces d’agénésies sera 

fonction de plusieurs paramètres que nous détaillerons.  

Le remplacement prothétique de l’incisive latérale maxillaire peut poser 

problème chez les patients en cours de croissance. En effet, une 

réhabilitation implantaire ne peut s’envisager tant que la croissance se 

poursuit. C’est pourquoi une solution de temporisation adaptée et esthétique 

est nécessaire.  

Ainsi sera anticipée la réhabilitation définitive prothétique ou implanto-

prothétique, en fin de croissance, après ouverture ou fermeture othodontique 

de l’espace. 

 

 

 
  



)!

!

I. ASPECTS ÉPIDÉMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DES 

AGÉNÉSIES DES INCISIVES LATÉRALES PERMANENTES 

MAXILLAIRES  

 
1. Définitions et terminologie   

 
 L’éthymologie grecque du mot « agénésie » signifie un « défaut de 

génération » (préfixe « a » : privatif et « genesis » : génération). 

Une agénésie est définie comme « le défaut de développement d'un tissu ou  

d'un organe par absence de maturation ou manque de son ébauche 

embryonnaire, lié à une anomalie du message héréditaire ou à une 

embryopathie » [1]. 

 

Selon BASSIGNY [2] une agénésie est une « anomalie de nombre 

correspondant à l’absence d’une unité dentaire, en relation avec l’absence du 

germe correspondant ». 

Le terme « hypodontie » fait référence à l’absence de cinq dents ou moins, 

une agénésie est donc une des formes d’hypodontie. L’ « oligondontie » 

correspond à l’absence de six dents ou plus ; et l’ « anodontie », à l’absence 

totale des dents [3]. 

 

2. Prévalence  
 

L’hypodontie est la malformation dento-faciale humaine la plus fréquente [4]. 

Il existe une association entre les agénésies en denture temporaire et 

permanente: les dents manquantes en denture temporaire le sont aussi en 

denture permanente [5], et, la prévalence des hypodonties en denture 

temporaire est de 0,4 à 0,9% [4] [5]. 

 

L’agénésie de l’incisive latérale maxillaire permanente (AILPM) compte parmi 

les plus fréquentes, 2,2% à 10,1% [6], juste après l’agénésie de la seconde 

prémolaire mandibulaire. 

 
La méta-analyse de POLDER et al. [7] nous donne plus de renseignements 

concernant l’épidémiologie et la distribution topographique de ces agénésies : 
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La prévalence des agénésies chez les femmes est 1,37 fois plus élevée que 

chez les hommes. 

Chez la plupart des patients, les agénésies ne concernent qu’une (48%) ou 

deux dents (35%), l’oligodontie ne touchant que 0,14% de la population. Il 

n’existe pas de différence significative de fréquence entre le maxillaire et la 

mandibule.  

La prévalence des agénésies est de 5,5% en Europe et de 3,9% aux Etats-

Unis. 

 
Les dents les plus fréquemment concernées sont les secondes prémolaires 

mandibulaires qui représentent plus de 40% des agénésies, suivies des 

incisives latérales maxillaires avec presque 23% des agénésies.  

 

L’AILPM aurait une prévalence d’environ 1,55 à 1,78 % de la population 

générale. 

De manière générale, les agénésies dentaires sont plus fréquemment 

asymétriques et unilatérales, l’exception concerne l’incisive latérale maxillaire 

où l’agénésie est plus fréquemment bilatérale qu’unilatérale.  

  

 

 

 

Figure 1: prévalence des agénésies unilatérales et bilatérales des quatre 
dents les plus fréquemment concernées [7]. P2i: seconde prémolaire mandibulaire; 

I2s: incisive latérale maxillaire; P2s: seconde prémolaire maxillaire; I1i: incisive centrale 
mandibulaire 
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3. Anomalies associées  
 

L’AILPM peut être une anomalie isolée ou associée à d’autres anomalies 

bucco-dentaires [8]. 

Parmi les patients atteints d’AILPM, 51,6% présentent des agénésies 

bilatérales, 27,7% sont des agénésies de l’incisive latérale droite uniquement, 

et 20,7% de l’incisive latérale gauche uniquement [8].  

 
 
Agénésies associées 

Chez 18,2% des patients atteints d’AILPM, on peut retrouver d’autres dents 

manquantes [8]. 

Les secondes prémolaires maxillaires et mandibulaires ainsi que les 

troisièmes molaires mandibulaires sont celles le plus fréquemment absentes 

[8]. 

Anomalies de forme  

On peut observer dans les cas d’AILPM unilatérale une réduction des 

dimensions coronaires (microdontie) de son homologue controlatérale, 

généralement incisive latérale riziforme [8] [9] [10]. Il s’agit de l’anomalie 

associée à l’AILPM la plus fréquente [11] [12]. 

 

Figure 2: agénésie de 22 et 12 riziforme [10] 

Anomalies de taille 

En plus de la réduction des dimensions coronaires de l’incisive latérale 

homologue, on peut aussi retrouver une réduction des dimensions coronaires 

mésio-distales des dents restantes [10] [13].  
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Brooke a suggéré que la microdontie et l’hypodontie étaient génétiquement 

liées: une dent ne peut pas se développer si le germe n’atteint pas la taille 

requise [14].  

On trouve également une prévalence plus élevée de taurodontisme chez les 

patients atteints d’agénésies [10]. 

Anomalies de position 

On peut retrouver une éruption ectopique (palatine ou vestibulaire) de la 

canine [8] [9] ou une inclusion canine [10]. Une angulation atypique voire une 

rotation de la deuxième prémolaire mandibulaire est également décrite [8]. 

 

Anomalie de structure 

Des anomalies de structure de l’émail: hypoplasies de l’émail ou 

amélogenèse imparfaite, ainsi que de la dentine: dentinogenèse imparfaite, 

sont plus fréquentes chez les patients atteints d’agénésies que dans la 

population générale [10]. 
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II. ETIOLOGIE  
 
1. Aspects embryologiques  

Les dents sont formées à partir de deux composants tissulaires : l’épithélium 

de surface et le mésenchyme sous-jacent, les processus d’interactions 

épithélio-mésenchymateuses étant à la base de l’odontogenèse et de sa 

régulation. Le mésenchyme dérive des cellules des crêtes neurales 

céphaliques qui ont migré au niveau du premier arc branchial et du processus 

fronto-nasal [15] [16]. 

 

La dent, comme d’autres organes (les phanères : ongles, cheveux, poils ; les 

glandes exocrines : mammaires, sudoripares, salivaires) est un dérivé 

ectodermique et est composée de deux entités : une partie épithéliale (en 

vert) et une partie mésenchymateuse (en bleu) [15] [17]. 

 

 

Figure 3: développement des organes ectodermiques [17] 
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La dent se développe de par le dialogue moléculaire entre l’ectoderme oral et 

le mésenchyme appelé interactions épithélio-mésenchymateuses [16]. Des 

altérations précoces de ces interactions, liées notamment à des mutations de 

gènes codant pour des molécules de signalisation ou des facteurs 

transcriptionnels, peuvent entrainer une interruption de l’odontogenèse et 

donc une agénésie [16]. 

De nombreux facteurs comme ceux appartenant aux familles Transforming 

growth factor (TGF β, dont Bone Morphogenic Protein BMP et activines), 

Fibroblast growth factor (FGF), Hedgehog (au niveau dentaire Sonic 

hedgehog Shh), et Wingless related integration site (Wnt) participent à 

l’interaction épithélio-mésenchymateuse lors du développement dentaire [16] 

[17]. 

 

Un défaut dans une ou plusieurs voies de signalisation peut affecter ce 

développement et jouer potentiellement un rôle dans la survenue d’une 

anomalie de nombre par défaut [16]. 

 

L’origine épithéliale des cellules dentaires est représentée par l’ectoderme 

oral. Cette partie épithéliale est appelée organe de l’émail, et est à l’origine de 

l’émail. Les crêtes neurales céphaliques participent à la différenciation du 

mésenchyme dentaire (à l’origine des odontoblastes, de la pulpe dentaire, de 

la dentine, du parodonte et du sac folliculaire). Ces deux parties sont 

séparées par une matrice extra-cellulaire appelée la membrane basale. 

 

Chez l’homme, la migration des cellules des crêtes neurales céphaliques 

intervient entre les jours 22-26 de développement embryonnaire. Pour les 

incisives maxillaires, l’origine de ces cellules est la partie caudale du 

prosencéphale et la partie céphalique du cerveau moyen ou mésencépahale. 
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Fig 4: processus de migration des cellules des crêtes neurales céphaliques 

[18] 

 

L’odontogenèse débute aux semaines 6-7 du développement embryonnaire 

par la formation de la lame dentaire et s’achève vers 18-25 ans avec la fin de 

l’édification radiculaire de la troisième molaire permanente.  

 

Les dents temporaires se forment à partir de l’ectoderme de surface du 

premier arc branchial, du processus frontonasal et du mésenchyme sous-

jacent dérivé des crêtes neurales céphaliques [16]. 

 

Les dents permanentes se forment à partir de l’épithélium des germes des 

dents temporaires sauf les molaires qui ne sont pas des dents 

successionnelles et qui se forment donc différemment : à la partie distale de 

la lame dentaire.  

Les stades morphogénétiques de développement sont les suivants : 

-lame dentaire primaire et lame dentaire ; 
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-placode dentaire ;

-bourgeon ;

-capuchon ;

-cloche précoce et tardive ;

-formation radiculaire ;

-éruption.

Figure 5: les différentes étapes de développement dentaire, avec les gènes 
correspondants [19]

A. Epithélium odontogène et lame dentaire

La lame dentaire primaire est un épaississement épithélial de l’ectoderme oral 

qui prolifèrera et s’invaginera par la suite dans l’ectomésenchyme puis se 

dédoublera, formant alors deux lames épithéliales: la lame vestibulaire (à 

l’origine du vestibule) et la lame dentaire (à l’origine des arcades maxillaire et 

mandibulaire) [16].
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B. Placodes dentaires 

Elles se développent à partir de la lame dentaire et sont à l’origine des 

germes dentaires, qui donneront les dents temporaires. Ces placodes 

ectodermiques constituent un épaississement épithélial et interagissent avec 

le mésenchyme sous-jacent [20]. 

Les quatre familles moléculaires citées précédemment jouent un rôle dans le 

développement des placodes. Il y a 10 placodes dentaires par arcade. 

 

On notera que des placodes similaires sont également présentes au début du 

développement des autres organes ectodermiques (phanères, glandes 

exocrines) et donc les gènes impliqués dans la formation et le fonctionnement 

de ces placodes sont les mêmes et codent pour des molécules de 

signalisation et facteurs morphogènes [16] [17] [21]. 

 

De plus, Ectodysplasin (Eda) est exprimée dans toutes les placodes des 

dérivés ectodermiques ainsi qu’au niveau des noeuds de l’émail primaire et 

secondaire (que l’on évoquera plus tard). Sa mutation entraine le syndrome 

de la dyplasie ectodermique hypohidrotique (DEH) qui se manifeste au niveau 

des cheveux, des glandes sudoripares et des dents [22]. 

C. Bourgeon dentaire 

La lame dentaire s’invagine dans l’ectomésenchyme en donnant le bourgeon; 

l’ectomésenchyme se condense [16] [20]. 

Les facteurs de transcription Msx1, Pax9 et Runx2 jouent un rôle primordial à 

ce stade: s’ils sont inactivés, on assiste à un arrêt du développement dentaire 

au stade de bourgeon [16]. 

D. Capuchon 

Le bourgeon se déforme en capuchon (ou cupule) [20]. 

Là commence l’histomorphogenèse dentaire [20]. 

 

La partie épithéliale s’appelle alors “organe de l’émail”. 

Elle est composée de plusieurs couches cellulaires: 
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-l’épithélium dentaire externe ou épithélium admantin externe ; 

-le réticulum stellaire ; 

-l’épithélium dentaire interne ou épithélium admantin interne ; 

-le noeud de l’émail primaire ; 

-les lèvres épithéliales ; 

-le gubernaculum. 

 

La partie mésenchymateuse, après condensation des cellules 

ectomésenchymateuses donnera la papille dentaire [20].  

 

Le sac folliculaire se forme aussi à cette étape, au niveau de la partie 

périphérique [20]. 

E. Cloche dentaire 

La morphologie de la dent est visible. 

La vascularisation apparait précocement à ce stade [23]. 

 

La partie épithéliale est constituée des couches cellulaires suivantes [24]: 

 

-épithélium dentaire externe ; 

-reticulum stellaire ; 

-stratum intermedium ; 

-épithélium dentaire interne, les cellules épithéliales se différencient en 

amélobastes (qui synthétisent les protéines de la matrice de l’émail) ; 

-noeuds de l’émail secondaires, au niveau des futures cuspides ; 

-lèvres épithéliales.  

 

La cellules de la partie mésenchymateuse se trouvant au contact de la lame 

dentaire interne se diférencieront en odontoblastes (qui synthétisent les 

protéines de la matrice de la dentine), ainsi qu’en cellules de la pulpe 

dentaire. Les cellules de l’épithélium dentaire externe aboutiront aux 

cémentoblastes et au ligament parodontal [24].  

Dès que les premiers odontoblastes apparaissent, la papille prend le nom de 
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pulpe dentaire. 

Le sac folliculaire sera lui à l’origine du desmodonte.  

F. Morphogenèse radiculaire 

Le développement des racines commence plus tard dans la vie fœtale et au 

début de la vie post-natale. C’est un processus plus long qui dure 18 mois 

pour les dents temporaires et 36 mois pour les dents permanentes, après 

l’éruption de la dent sur l’arcade.  

Un développement apical de l’épithélium odontogénique forme la gaine 

épithéliale de Hertwig, qui guide le développement de la racine et contrôle la 

formation de dentine radiculaire. Elle dégénère par la suite (formant les débris 

épithéliaux de Malassez) menant finalement au développement des 

cémentoblastes [15] [20]. 

Les cémentoblastes forment le cément de la racine et les ostéoblastes et 

fibroblastes, produits par différenciation de cellules présentes dans le follicule 

dentaire, participent à la formation du ligament parodontal [15] [25]. 

 

2. Étiologie des agénésies dentaires 

De nombreuses hypothèses sont émises dans la littérature pour expliquer 

l’origine des agénésies [10] [24]. 

 

A. Evolution  

Il est difficile d’affirmer avec certitude que les agénésies s’inscrivent dans 

l’Evolution car le nombre de fossiles de nos ancêtres est limité, et les études 

s’intéressant aux agénésies chez ces derniers sont aussi assez limitées [10]. 

  

Certains auteurs associent les agénésies à des phénomènes d’Evolution ; 

elles seraient la manifestation de la réduction de la formule dentaire, témoin 

de l’Evolution. 
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Une première théorie est la théorie de la réduction du système dentaire : 

certains auteurs présument qu’aujourd’hui nos dents nous sont moins utiles 

qu’elles ne l’étaient pour nos ancêtres. Notre alimentation est plus molle, nos 

dents ne nous servent plus d’outils ou mêmes d’armes [10]. Nos dents étant 

moins « nécessaires », il y aurait moins de pression de sélection pour 

maintenir un système dentaire stable, et la taille et le nombre des nos dents 

tendraient à diminuer [26]. 

 

Une autre théorie concerne la diminution de la taille des bases osseuses : on 

a observé une  réduction de la taille nos maxillaires (principalement du 

maxillaire inférieur ou mandibule) au cours de l’Evolution. A nouveau cela 

serait probablement dû à une alimentation plus molle qui solliciterait moins les 

muscles masticateurs, stimulant donc moins la croissance de la mandibule 

[10]. La taille des bases osseuses se réduisant progressivement, on aurait 

moins de place pour les dents, ceci provoquerait de plus en plus d’agénésies 

[27] [28] [29] [30]. 

Il faut cependant souligner que nous n’avons pas prouvé de lien entre taille 

des bases osseuses et la prévalence des agénésies. Si dès lors que les 

bases osseuses étaient réduites on était confronté à des situations 

d’agénésies, il n’y aurait pas autant de situations d’encombrement dentaire et 

les besoins en orthodontie ne seraient probablement pas aussi importants 

[10]. 

 

Enfin, la théorie de l’avantage adaptatif: les agénésies, en particulier des 

troisièmes molaires seraient un avantage adaptatif. En effet, chez nos 

ancêtres, un accident d’éruption d’une troisième molaire pouvait provoquer 

une infection sévère conduisant parfois au décès. La sélection naturelle aurait 

ainsi retenu les individus à 28 dents [31]. 

Cette théorie ne semble pas valable car les individus à 28 dents n’ont pas 

supplanté aujourd’hui ceux à 32 dents.  

 

Aucune de ces théories n’a été validée à l’heure actuelle par une preuve 

scientifique, car il n’existe que peu de données à ce sujet. 
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On peut retrouver dans la littératures d’autres explications aux agénésies : les 

dents terminales de chaque série (incisive latérale, seconde prémolaire, 

troisième molaire) seraient des organes vestigiaux et deviendraient donc 

obsolètes au fil de l’Evolution [32]. 

D’autres théories basées sur des principes anatomiques ont été proposées 

pour expliquer les agénésies. Certaines zones spécifiques de la lame dentaire 

seraient plus sensibles aux facteurs environnementaux. Par exemple, les 

agénésies des incisives latérales maxillaires, des secondes prémolaires 

mandibulaires et des incisives centrales pourraient s’expliquer par le fait que 

ces dents se développent dans des zones de fusion de la mâchoire.  

En effet, les incisives latérales se développent dans la région où le processus 

latéral maxillaire et le processus médial de l’os nasal se rejoignent (zone de 

“fusion”) [33] [34]. 

 

Certains auteurs expliquent les agénésies par des facteurs locaux anténataux 

tels que l’innervation. Il existe une relation entre la ramification nerveuse et le 

développement dentaire: les régions où les mécanismes d’innervation ont lieu 

en dernier seraient les plus sensibles aux agénésies [35]. 

 

De nos jours, l’étiologie de la plupart des agénésies dentaires est considérée 

comme multifactorielle faisant intervenir la régulation polygénétique et les 

facteurs environnementaux, avec toutefois les mécanismes génétiques 

intervenant de façon prédominante [10]. 

B. Mécanismes génétiques 

Comme nous l’avons vu précédemment, l’odontogenèse est soumise à des 

mécanismes de régulation complexes et déterminés génétiquement, avec un 

contrôle spatio-temporel précis de l’expression des différents facteurs 

morphogènes et transcriptionnels [14] [16] [36] [37]. 

Ainsi, une altération d’origine génétique de cette régulation très fine peut avoir 

des effets pathologiques sévères sur le développement dentaire et la 

morphogenèse, avec des répercussions phénotypiques variables [37]. 
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Les gènes que l’on retrouve le plus fréquemment mutés dans les cas de 

formes isolées d’hypodontie sont PAX9 (paired box gene 9), MSX1 (muscle 

segment homeobox 1), AXIN2 (axis inhibition protein 2), EDA (ectodysplasin 

A) et WNT10A, ce dernier gène ayant une importance épidémiologique 

considérable [16] [25]. 

PAX9 est un facteur de transcription exprimé dans le mésenchyme dentaire 

durant le développement dentaire. Son expression est régulée par FGF [16]. 

Une mutation de ce gène entraine un arrêt de la morphogenèse au stade de 

bourgeon, préférentiellement au niveau des molaires [38]. Une mutation 

hétérozygote de PAX9 chez l’humain est associée à des agénésies dentaires 

non-syndromiques [25] [39]. 

Il s’agit du gène que l’on retrouve le plus fréquemment muté dans les cas 

d’agénésies dentaires non-syndromiques [40]. 

De plus, une étude de cas-témoins a montré qu’en cas de mutation de ce 

gène le risque d’AILPM augmentait [41]. 

MSX1 est un gène à homéoboite exprimé dans l’ectomésenchyme [25]. Il est 

régulé par FGF et BMP [16]. 

 C’est un gène crucial pour la palatogenèse et l’odontogenèse [42]. Une 

mutation de ce gène entraine un arrêt précoce du développement dentaire 

chez la souris [25], et est également associée à des hypodonties sévères 

chez l’humain [25].  

Une mutation de ce gène est généralement corrélée aux agénésies de 

prémolaires [38]. 

Vingt mutations différentes du gène MSX1 ont été corrélées aux agénésies 

dentaires non syndromiques, et on retrouve également des mutations de ce 

gène associées aux syndromes tels que le syndrome de Wolf-Hirschhorn ou 

Wiktop [43]. 

Des mutations de MSX1 sont aussi retrouvées dans les cas de fentes oro-

faciales associées à des agénésies dentaires [39] [43]. 

Une mutation de ce gène peut aussi augmenter le risque de développement 

du cancer du sein [44]. 
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AXIN2 est impliqué dans la croissance, la prolifération et la différenciation 

cellulaire [25]. 

C’est un inhibiteur de la voie de signalisation Wnt [16]. AXIN2 est surtout 

impliqué dans les processus de remplacement de la denture temporaire et de 

développement des molaires permanentes.  

Sa mutation est associée à des formes sévères d’hypodontie [36] [38]. 

Ce gène a été identifié dans les formes autosomiques dominantes 

d’oligodonties, associées à des prédispositions aux cancers colorectaux [36] 

[39] [45]. 

 

EDA est gène codant pour un ligand qui doit se lier à son récepteur EDAR 

pour permettre l’activation de la voie de signalisation NF-κB, permettant le 

développement des organes ectodermiques et des dents. Une mutation à ce 

niveau est associée à la DEH liée à l’X, caractérisée entre autres par des 

cheveux clairsemés (atrichose/hypotrichose), des dents manquantes 

(hypodontie) et de dimensions réduites, et une absence de glandes 

sudoripares (anhydrose/hypohydrose) [25] [34]. De plus, des mutations de ce 

gène ont été mises en relation avec des agénésies isolées, principalement 

des incisives latérales permanentes maxillaires [38] [41]. 

 

WNT10A est exprimé préférentiellement dans l’épithélium dentaire et les 

noeuds de l’émail [40]. Il code pour la voie de signalisation Wnt. Une mutation 

de ce gène est majoritairement à l’origine d’agénésies dentaires non-

syndromiques [46] [47]. Il s’agit du deuxième gène le plus fréquemment muté 

chez les patients atteints d’agénésiés non-syndromiques [40]. Des études 

cliniques ont montré que les individus porteurs de mutations bi-alléliques de 

WNT10A avaient un tableau clinique d’agénésies dentaires plus sévère que 

ceux porteurs de mutations mono-alléliques [37]. 

 

En plus de ces cinq gènes, on retrouve des mutations de EDARADD (EDAR-

associated death domain), NEMO (NF-κB essential modulator) et KRT17 

(keratin 17) associées aux oligondonties non-syndromiques [38]. Cependant, 

une seule variation génétique à été trouvé pour chacun de ces trois gènes 

chez un nombre très faible de patients (un patient par gène) [38]. On les 
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retrouve plus fréquemment dans les cas de syndrômes, comme la dysplasie 

ectodermique [48] [49] [50]. 

 

Figure 6: gènes impliqués dans les agénésies dentaires syndromiques et 

non-syndromiques [40] 

C. Facteurs environnementaux  

Des cascades de développement sont communes à l’odontogenèse ainsi 

qu’au développement de certaines structures cranio-faciales. En effet, tout 

comme l’organe dentaire, ces dernières (comme par exemple les os crânio-

faciaux, le cartilage ou le tissu conjonctif) trouvent aussi leur origine dans les 

cellules des crêtes neurales céphaliques [34]. 

Comme nous l’avons vu précédemment, plusieurs syndrômes associent 

agénésies dentaires et dysplasie crânio-faciale [25] [34] [43]. 

Les facteurs environnementaux tels que des infections, des traumatismes ou 

l’exposition à des toxines sont reconnus pour augmenter les risques de 

survenues de ces anomalies crânio-faciales.  

Certaines conditions intra-utérines peuvent être corrélées à la survenue 
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d’hypodontie. Par exemple, la prise de thaliomide pendant la grossesse, dont 

on connait aujourd’hui les effets tératogènes, est suspectée d’augmenter la 

prévalence des hypodonties [51] [52]. 

La rubéole survenue pendant la vie embryonnaire pourrait être à l’origine 

d’agénésies dentaires, mais les avis divergent à ce sujet [53] [54] [55]. 

Durant les premières années de la vie, la radiothérapie ainsi que la 

chimiothérapie augmentent le risque de survenue d’agénésies dentaires. [56] 

[57] [58] [59]. 

 

Des facteurs comme des fractures de l’os alvéolaire, ou une infection 

chronique périradiculaire d’une dent temporaire peuvent aussi être à l’origine 

d’anomalie de nombre par défaut [60]. 
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III.      DIAGNOSTIC 

 

1. Diagnostic positif 

Chez l’enfant ou le jeune adolescent, la découverte de l’AILPM est 

généralement fortuite. Elle est diagnostiquée par le chirurgien-dentiste ou 

l’orthodontiste lors d’une visite de contrôle ou de bilan global par exemple. 

Chez le jeune adulte ou l’adulte, au contraire, l’AILPM est plus 

fréquemment le motif de consultation, pour des raisons esthétiques 

principalement. 

Il faudra discuter le diagnostic différentiel entre une agénésie, une 

inclusion ou un défaut d’éruption primaire notamment.  

En effet, dent absente cliniquement n’est pas systématiquement 

synonyme d’agénésie. Cela peut-être dû à un traumatisme, une avulsion, 

une inclusion. 

Le diagnostic positif ne sera posé qu’après un bilan dentaire complet, 

comprenant: 

-anamnèse 

-examen clinique 

-examen complémentaire radiographique. 

A. Anamnèse  

L’anamnèse, du grec “anamnêsis”, correspond à la reconstitution de 

l’historique médico-chirurgical du patient. 

Elle permettra d’identifier toutes les autres causes possibles d’absence d’une 

dent (traumatisme, avulsion!) et permettra de rechercher un facteur causal: 

génétique, ou environnemental (comme une prise de médicaments par la 

mère pendant la grossesse par exemple). 

Il faudra rechercher l’existence d’autres malformations associées, afin 

d’exclure tout contexte syndromique. 
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B. Examen clinique  

L’examen clinique exobuccal d’abord, se portera notamment sur le phénotype 

cutanéo-phanérien (cheveux, ongles, sécheresse cutanée) et orientera 

éventuellement vers une atteinte ectodermique. 

Ensuite, l’examen endobuccal consistera en la réalisation de la formule 

dentaire et l’identification des anomalies dentaires associées aux agénésies, 

comme les microdonties, anomalies morphologiques ou malpositions.  

Certains indices pourront faire suspecter une AILPM comme une attrition de 

la dent temporaire, une ankylose, une infraclusion, la persistance ou perte 

asymétrique de la dent temporaire, un diastème inter-incisif important, ou des 

microdonties notamment de l’incisive latérale maxillaire controlatérale [61] 

[62] [63] [64]. 

Il faudra vérifier par palpation gingivale vestibulaire et palatine l’éventuelle 

présence de voussure, indiquant l’inclusion de la dent permanente. 

 

Si le patient a moins de 7 ans, l’examen endobuccal ne permettra pas 

forcément de mettre en évidence l’AILPM. 

Il faudra vérifier la mobilité de la dent temporaire, si l’enfant est dans la 

période moyenne d’éruption de l’incisive latérale maxillaire permanente. 

Le diagramme de HURME peut aider à déterminer l’âge moyen d’éruption 

d’une dent, en fonction du sexe. 
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Figure 7: diagramme de HURME [65] 

 

C. Examen radiographique 

L’examen clinique doit être complété par un examen radiographique en cas 

de suspicion d’AILPM. 

Le diagnostic peut être ainsi confirmé par un orthopantomogramme, qui 

permettra de plus le diagnostic d’agénésies multiples.  

On pourra compléter cet examen par la prise d’une radiographie rétro-

alvéolaire si l’orthopantomogramme présente des zones de flou, comme cela 

peut être le cas dans les secteurs antérieurs.  
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Figure 8: radiographie panoramique révélant les agénésies de 12 et 22 [66] 

 

2. Diagnostic différentiel  

 

A. Avulsion antérieure 

Face à une dent manquante, le praticien devra interroger le patient (ou ses 

parents) sur l’éventualité d’une avulsion, suite à un traumatisme ou à une 

lésion carieuse trop avancée pour permettre la conservation de la dent par 

exemple. 

B. Défaut d’éruption 

 

! défaut d’éruption mécanique ou local: dent surnuméraire, 

odontome, lésion intra-osseuse, obstacle muqueux, 

 

! ankylose: fusion de l’os alvéolaire au cément radiculaire, 

entrainant une disparition de l’espace ligamentaire, 

 

! défaut d’éruption idiopathique, 

 

! défaut d’éruption primaire (DEP): isolé ou syndromique 
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                                 -DEP non-syndromique:  

Il s’agit d’une anomalie des processus biologiques de l’éruption dentaire 

entrainant un défaut d’éruption d’une dent permanente non ankylosée [67] 

[68]. Une classification basée sur des critères cliniques et radiographiques a 

été proposée avec trois types de DEP par Frazier-Bowers [69] [70] : 

-type I : caractérisé par une infraclusion des secteurs postérieurs qui 

augmente progressivement de l’avant vers l’arrière de l’arcade, 

-type II : caractérisé par un open bite non progressif, 

-type III : il s’agit d’une combinaison des types I et II selon le secteur. 

 

Un examen d’imagerie 3D Cone Beam sera indiqué afin de valider l’absence 

de l’espace desmondontal, de visualier les rapports anatomiques de la (ou 

des) dent(s) incluse(s), et de planifier la chirurgie ultérieure (on évitera 

l’extrusion orthodontico-chirurgicale dans les cas de DEP) [71] [72]. 

Le diagnostic de certitude est moléculaire (prélevement salivaire ou sanguin) 

afin de rechercher une mutation de Parathyroid hormone-related peptid 

receptor PTHR1 [73]. 

                                 -DEP syndromique: 

Les DEP syndromiques sont caractérisés par un tableau clinique plus sévère 

que les DEP isolés, avec en général une pathologie osseuse associée, 

quelques exemples de DEP syndromiques sont la dysplasie cléido-crânienne, 

l’ostéopétrose, le syndrome GAPO [67]. 

C. Ectopie 

Dans quelque cas rares, le germe manquant peut se trouver dans une 

situation topographique ectopique au niveau maxillaire, nasal ou du sinus 

maxillaire [74] [75]. 

 

D. Folliculite expulsive 

Cela correspond à l’élimination spontanée d’un follicule dentaire, à la suite 
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d’un phénomène inflammatoire ou d’une infection au niveau de la dent 

temporaire correspondante.  

E. Fusion dentaire 

La fusion dentaire correspond à la fusion de la dentine de deux germes en 

formation, menant à la pseudo-absence de la dent correspondant au germe le 

plus réduit dans ses dimensions.  

Cela est plus fréquent en denture temporaire (bien que rare) et mène 

généralement à l’agénésie des dents définitives correspondantes.  

F. Formes syndromiques d’agénésies dentaires multiples 

Une des problématiques du diagnostic différentiel entre formes isolées et 

syndromiques d’oligodontie est la suivante: des formes considérées comme 

isolées (principalement dues à une mutation de WNT10A), sont en fait des 

formes syndromiques, avec des variants phénotypiques [76]. 

Par exemple dans les cas de dysplasie ectodermique hypohidrotique (dues à 

des mutations de WNT10A ou présentant un allèle spécifique du gène EDAR) 

on peut retrouver uniquement des oligodonties et aucune dysmorphie faciale, 

laissant penser à tort que nous sommes en présence d’une anomalie isolée 

[77] [78] [79]. 

Il faudra donc bien mener l’examen clinique extra et intra-oral, et être capable 

de déceler des caractères phénotypiques subtiles tant au niveau dentaire que 

facial [76] [80].  
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IV. FACTEURS DECISIONNELS 

 

1. Âge et stade de dentition 

Lors du diagnostic de l’agénésie de l’incisive latérale en denture temporaire 

ou mixte, une éruption mésiale de la canine définitive sera un atout, quelque 

soit la solution thérapeutique définitive [81]. 

En effet, si la solution de fermeture des espaces est retenue, il sera ensuite 

plus aisé de fermer orthodontiquement ces espaces si la canine est déjà en 

position mésiale.  

Et, si l’on décide de remplacer prothétiquement l’incisive latérale manquante, 

l’éruption mésiale de la canine –nous le verrons plus tard– permet de 

maintenir le volume osseux au niveau de ce site, facilitant ensuite la 

réalisation de la future restauration prothétique définitive [81]. 

 

Dans les cas où la canine permanente ne pourrait spontanément pas faire 

son éruption en site d’incisive latérale (si sa couronne se trouve en position 

apicale par rapport à la canine temporaire), Kokich recommande une avulsion 

précoce de l’incisive latérale temporaire afin de permettre une éruption 

mésiale de la canine définitive [82] [83]. 

Chez l’adolescent, ouverture d’espace ou fermeture sont possibles, et seront 

fonction des autres critères décisionnels que l’on décrira par la suite. 

Il faudra informer le patient et ses parents d’une part de la nécessité d’une 

temporisation jusqu’à la fin de la croissance, en cas de solution définitive 

implantaire, ayant donc un impact psychologique pour le patient, et d’autre 

part de la nécessité quasi-inéluctable de réfection de la prothèse d’usage au 

cours de la vie, pour des raisons de bonne intégration esthétique de la 

prothèse notamment (changement de la teinte des dents au cours de la vie 

par exemple) [84] [85]. 

 

L’adulte est généralement conscient de son agénésie, et sa demande 

esthétique concerne généralement l’incisive latérale temporaire toujours sur 

arcade, mobile ou inesthétique [86]. 
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La prothèse d’usage pouvant être réalisée immédiatement si les solutions 

d’ouverture ou de fermeture des espaces sont toutes les deux appropriées, 

on pourrait opter d’avantage pour l’ouverture des espaces car ce traitement 

ne requiert pas, chez l’adulte, de temporisation de longue durée, avant la 

réalisation de la prothèse définitive. 

 

2. Maturité squelettique-proximité avec la fin de la croissance  

Les phénomènes de croissance viennent à modifier le complexe crânio-facial, 

et ce même après l’âge de 18 ans. 

Les travaux d’Iseri de 1996 donnent les résultats suivants: entre 9 et 25 ans, 

on observe une éruption continue de l’incisive centrale maxillaire permanente: 

mouvements cumulés de 6mm vers le bas et 2,5mm vers l’avant (ainsi que 

8mm vers le bas et 3mm vers l’avant pour la première molaire maxillaire 

permanente) [85]. 

 

Fudalej et Kokich en 2007 ont montré que la croissance squelettique faciale 

continue après la puberté, et tend à diminuer seulement après 20 ans [87]. 

En cas d’ouverture d’espace orthodontique, si une restauration implanto-

prothétique est planifiée, une réserve doit être émise quant à la pose 

d’implant à un âge adulte précoce, sous peine d’exposer le patient à une 

future infraclusion de la couronne implanto-portée [88]. 
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3. Contexte dentaire et dysmorphose dento-alvéolaire ou squelettique 

associée 

 

A. Aspect dentaire et encombrement 

De manière générale, lorsque l’on est en présence d’une canine de teinte trop 

foncée et saturée, de forme triangulaire, ou trop globuleuse, on préfère éviter 

la thérapeutique de substitution de l’incisive latérale par la canine adjacente, 

afin d’éviter un résultat esthétique médiocre [89]. 

Cependant, les progrès des techniques d’éclaircissement dentaire ainsi que 

des artifices prothétiques conservateurs comme les facettes, ont écarté cette 

contre-indication inhérente à la forme et à la teinte de la canine. 

 

Une autre variable à prendre en compte est la symétrie ou non de l’agénésie. 

Si l’agénésie est unilatérale on ne recommandera pas la solution de 

substitution pour ne pas souligner la différence morphologique entre la canine 

substituée et l’incisive contro-latérale [89]. Mais, là encore, la réalisation de 

facette peut permettre de pallier à cet inconvénient.  

Néanmoins, la substitution canine unilatérale peut entrainer une déviation du 

milieu inter-incisif, c’est pourquoi on restera prudent avec cette option 

thérapeutique [89]. 

Dans les cas d’AILPM unilatérale avec encombrement dentaire, si le 

traitement orthodontique avait requis des extractions de prémolaires 

maxillaires, on pourra préférer extraire l’incisive latérale maxillaire restante et 

procéder à une fermeture de l’espace avec substitution canine, plutôt que de 

recourir aux extractions de prémolaires saines [89]. Ceci reste controversé 

car l’extraction d’une incisive maxillaire constitue tout de même une solution 

invasive. 
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B. Dans le sens sagittal  

 

a. Rappels 

Angle a décrit une classification antéro-postérieure, inter-arcades, des 

malocclusions dentaires en dentures mixte et permanente. 

La classe I d’Angle correspond à l’occlusion normale: la cuspide mésio-

vestibulaire de la première molaire maxillaire est reçue dans le sillon séparant 

les cuspides vestibulaires mésiale et centrale de la première molaire 

mandibulaire; et les versants mésiaux des canines maxillaires sont en contact 

avec les versants distaux des canines mandibulaires. 

La classe II correspond à une relation antéro-postérieure anormale des 

arcades dentaires, avec occlusion distale de toutes les dents mandibulaires. 

On subdivise cette classe II en classe II division 1 (classe II1) caractérisée par 

une occlusion distale des dents mandibulaires, une vestibuloversion des 

incisives maxillaires et un surplomb incisif augmenté; et classe II division 2 

(classe II2) caractérisée par une occlusion distale des dents mandibulaires, 

une linguo-version des incisives centrales maxillaires et un surplomb incisif 

diminué. 

Enfin, la classe III est caractérisée par une occlusion mésiale des dents 

mandibulaires, avec possiblement une occlusion inversée incisive. 

 

 

Figure 9: schéma décrivant les classes I, II et III d’Angle, tiré de PROFFIT 
Contemporary Orthodontics, 5th edition 

Ces anomalies occlusales peuvent être d’origine purement dentaire, ou alors 

squelettique : décalage des bases osseuses, décrit par BALLARD : classe I, 

classe II (promaxilie/rétromandibulie ou les deux) et classe III 

(promandibulie/rétromaxilie ou les deux) squelettiques. 
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b. Relations antéro-postérieures  

Les décalages sagittaux et leurs solutions associées sont décrits ci-dessous:   

Dans les cas de classe II squelettique par rétrognathie mandibulaire, chez 

l’enfant chez qui il subsiste un potentiel de croissance mandibulaire, fermer 

les espaces risque de verrouiller la mandibule en rétro position et d’aggraver 

le caractère fuyant du profil [89] [86] [90]. 

Il serait judicieux d’opter pour un traitement d’avancée mandibulaire associé à 

une ouverture des espaces au maxillaire [89]. 

Chez l’adulte, une chirurgie orthognathique d’avancée mandibulaire associée 

à l’ouverture des espaces paraît être la solution apportant le meilleur rendu 

esthétique [89]. 

 

Dans les cas de classe II squelettique par prognathie maxillaire, la fermeture 

des espaces pourra permettre de « rééquilibrer» le décalage antéro-

postérieur. 

 

Dans les cas de classe III squelettique, la fermeture d’espace est contre-

indiquée, car elle réduirait le périmètre de l’arcade maxillaire. Que ce soit par 

prognathie mandibulaire ou rétrognathie maxillaire, ouvrir les espaces et 

remplacer prothétiquement les incisives agénésiques permettra de redonner 

du volume à l’étage inférieur de la face et de retrouver une occlusion 

antérieure fonctionnelle [89] [90] [91]. 

 

Les différentes solutions thérapeutiques sont résumées dans la figure 

suivante : 
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Figure 10: arbre décisionnel des différentes solutions thérapeutiques en 
fonction du diagnostic dans le sens antéro-postérieur [91] 

 

C. Dans le sens vertical  
 
a. Rappels de croissance 

La croissance verticale de la face se poursuit après la fin de la croissance 

dans le sens transversal et sagittal, ceci principalement grâce à la croissance 

verticale tardive de la mandibule.  

BJÖRK a décrit deux types de rotations mandibulaires : 

-la rotation antérieure : la mandibule effectue une rotation vers le haut et 

l’avant par rapport à la base du crâne, favorisant le développement d’une face 

hypodivergente ; 

-la rotation postérieure : la mandibule effectue une rotation vers le bas et 

l’arrière par rapport à la base du crâne, favorisant le développement d’une 

face hyperdivergente. 
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b. Typologie faciale verticale  

Chez les sujets à typologie hypodivergente, la fermeture des espaces est 

contre-indiquée car ferme le compas mandibulaire et accentuerait l’aspect 

« écrasé » du profil [91]. 

De plus, la rétraction incisive, associée à la fermeture d’espace souvent 

difficile dans ce contexte musculaire, potentialise l’effet négatif de la 

croissance sur le profil [89] [90]. 

Au contraire, une fermeture des espaces est plus indiquée chez les sujets 

hyperdivergents, car elle s’accompagne d’une réduction du matériel dentaire 

permettant de ne pas accroitre davantage l’étage inférieur [91]. 

En cas de recouvrement incisif augmenté, la solution de fermeture des 

espaces sera déconseillée car elle entrainerait alors une linguoversion des 

incisives maxillaires.  

De même, en cas de un recouvrement incisif diminué, on évitera de fermer 

les espaces d’agénésies pour ne pas entrainer de recul du bloc incisivo-canin 

maxillaire, ce qui aggraverait l’infraclusion antérieure [89] [91]. 

 

 

Figure 11: arbre décisionnel des différentes solutions thérapeutiques en 
fonction du diagnostic dans le sens vertical [91]. 
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D. Examen cutané 

La fermeture des espaces s’accompagne du déplacement de la bosse canine, 

modifiant ainsi le soutien de la lèvre supérieure, et effaçant le sillon labio-

génien [90]. 

De plus, une fermeture des espaces par rétraction incisive entraine une 

ouverture de l’angle nasio-labial avec rétraction labiale supérieure, pouvant 

mener à un aspect inesthétique du profil facial [90]. 

 
 

 

Figure 12: ouverture de l’angle naso-labial après traitement par fermeture 
d’espace [90] 

 
 

C’est aussi la raison pour laquelle chez les patients avec un nez proéminent 

et/ou un angle naso-labial ouvert on essaiera d’éviter le traitement par 

fermeture des espaces [89] [86] [90]. 

 

E. Rapport dento-labial 

La ligne du sourire doit être observée : les bords libres des incisives 

maxillaires doivent s’inscrire dans la concavité de la lèvre inférieure selon les 

canons de l’esthétique. De plus, les bords libres des incisives centrales et 

canines affleurent cet arc du sourire, les bords libres des incisives latérales se 

trouvent 1mm au-dessus. 

 

Il faudra aussi observer le découvrement gingival lors du sourire [90]. 

La ligne du sourire peut être basse, moyenne ou haute. Une ligne du sourire 
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basse découvre moins de 75% des dents maxillaires, la gencive n’est pas 

apparente. Une ligne du sourire moyenne expose entre 75% et 100% des 

dents maxillaires. Une ligne du sourire haute expose 100% des dents 

maxillaires ainsi que la gencive, on parle de sourire gingival. Ce type de 

sourire doit être repéré précocément car il apport des difficultés 

supplémentaires : il faudra porter une attention particulière à la ligne des 

collets [90]. 

Les collets des incisives centrales et des canines doivent être à la même 

hauteur, et celui des incisives latérales légèrement en dessous de cette ligne  

[90]. 

 

Tous ces impératifs esthétiques seront plus difficiles à réaliser en cas de 

fermeture des espaces et substitution canine. 

 

4. Parodonte 

Le parodonte est un facteur à prendre en compte dans la décision 

thérapeutique. 

Comme vu précédemment, l’alignement des collets joue un rôle important 

dans la réussite esthétique finale, qui intègre aussi le biotype et l’aspect du 

feston gingival, surtout en présence d’un sourire gingival [90]. 

Une chirurgie muco-gingivale pourra être indiquée éventuellement pour 

parfaire le résultat [89], et doit être intégrée dans le plan de traitement afin 

que le patient soit pleinement conscient des étapes de son traitement. 

 

Le niveau osseux est aussi un facteur important à prendre en compte si la 

décision d’ouverture des espaces est retenue, associée à une pose d’implant 

à l’âge adulte. 

Il faudra passer par une phase de contention-temporisation adaptée, que 

nous détaillerons plus tard. 

Dans certains cas, une greffe osseuse pourra s’avérer indispensable, ajoutant 

une étape et une durée non-négligeable au traitement [81] [83] [89]. 
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5. Motivation 

La motivation est très importante, et doit être évalué dès les premières 

consultations. 

En effet, le traitement d’ouverture des espaces suivi du remplacement 

prothétique de la (des) incisive(s) latérale(s) manquante(s) est un traitement 

long et pluridisciplinaire, qui nécessite une phase de contention – 

temporisation, avec une prothèse transitoire, plus ou moins longue et une 

possible voire quasi-certaine nécessité de réféction de la prothèse d’usage au 

cours de la vie. 

Chez un patient peu motivé, on s’orientera vers un traitement par substitution 

canine, plus court et où le "résultat final" est obtenu dès la fin du traitement 

orthodontique, après la dépose de l’appareil.  

6. Facteurs socio-économiques 

L’aspect financier est aussi à considérer.  

Le traitement par ouverture des espaces et remplacement prothétique de la 

(des) dent(s) absente(s) est plus onéreux que celui par substitution canine. 

Le patient et ses parents (quand celui-ci est mineur) doivent être prévenus 

des coûts qu’engendrera un traitement par ouverture orthodontique des 

espaces. En effet, cette solution nécessite une phase de temporisation plus 

ou moins longue ainsi que la réalisation d’une prothèse définitive, qui sera 

probablement renouvelée au cours de la vie. 
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V. LES DIFFÉRENTES SOLUTIONS THÉRAPEUTIQUES DE 

TEMPORISATION 

Si la solution d’ouverture des espaces a été retenue, on choisira la solution de 

temporisation après avoir décidé, en accord avec le patient (et ses parents) 

du type de solution définitive de réhabilitation. 

Pour éviter de longues années de contention pas toujours satisfaisante et 

esthétique, deux options s’offrent au praticien. 

La première, raccourcir la période de transition entre la fin du traitement 

d’orthodontie et la restauration prothétique d’usage. Cette solution n’est pas 

facile à mettre en œuvre, un appareil orthodontique en technique vestibulaire 

est moins facilement accepté par le patient lorsque celui-ci est un jeune 

adulte [92] (il préfererait le porter durant la même période que ses 

camarades!). 

On pourrait donc envisager de traiter ces jeunes adultes par technique 

linguale qui est une technique invisible, qui pourra encore être élargie et se 

démocratiser [92]. 

  

La deuxième option est de raccourcir la période de transition en diminuant 

l’âge auquel le patient recevra sa prothèse définitve, et ce principalement 

grâce au bridge collé cantilever dont on parlera par la suite [92]. 

1. Solutions amovibles 

 

A. Prothèse adjointe 

Communément, avant de passer à la prothèse d’usage, beaucoup de 

chirurgiens-dentistes optent pour une prothèse adjointe partielle ; en effet, ses 

avantages attrayants comme sa simplicité de réalisation et d’insertion en font 

la solution de choix pour la temporisation [93].  

Cependant, nous le savons aujourd’hui, la prothèse adjointe ne permet pas 

une contention coronaire et radiculaire satisfaisante, entrainant presque 

systématiquement la nécessité d’un second traitement d’orthodontie visant à 

rétablir une situation coronaire et radiculaire optimale, surtout en cas de 
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réhabilitation prothétique définitive par solution implantaire [92] [93]. 

En plus d’une stabilité pas toujours optimale et d’un inconfort, une prothèse 

partielle amovible peut exercer des pressions trop importantes et mal 

distribuées sur le parodonte, compromettant le devenir d’un implant posé sur 

ce site [93] [94]. Les facteurs qui affectent la répartition des forces de la 

prothèse sur les dents piliers et la crête édentée incluent l’adaptation de 

l’intrados prothétique, l’inclinisaison de la crête résiduelle et la conception de 

la prothèse [95]. 

De plus, les prothèses amovibles ont un effet négatif démontré sur la qualité 

et la quantité de plaque dentaire, c’est pourquoi une hygiène bucco-dentaire 

irréprochable est obligatoire [95], mais pas toujours évidente à obtenir chez 

les patients adolescents.  

 

 

Figure 13: prothèse adjointe en remplacement de 12 et 22 [92] 
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B. Dispositifs orthondontiques  

L’orthodontiste, en collaboration avec le chirurgien-dentiste, pourra proposer 

en fin de traitement une plaque de Hawley sur laquelle seront présentes des 

dents prothétiques au niveau des sites d’agénésies [92] [96] .  

Les conséquences négatives sur le maintien des positions radiculaires des 

dents adjacentes sont les mêmes qu’avec une prothèse adjointe [92].  

 

 

 

Figure 14: plaque de Hawley en remplacement de 22 [92] 
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A la place d’une plaque de Hawley, l’orthodontiste pourra proposer une 

gouttière transparente thermoformée contenant une ou plusieurs dents 

postiches. L’avantage de cette solution est l’absence de pression sur le site 

édenté [93]. Cependant, elle ne permet aucun remodelage des tissus mous 

environnants [94]. L’absence de contention radiculaire des dents bordant le 

site agénésique est à nouveau un inconvénient à prendre en compte en cas 

de temporisation longue (plusieurs années avant la restauration définitive) 

[97].  

 

 

Figure 15: gouttière transparente contenant une dent postiche (12) [93] 

 

En plus de la contention insuffisante qu’offrent les dispositifs amovibles, 

l’esthétique est souvent très médiocre avec ce type de solution prothétique (à 

cause de potentiels crochets que l’on retrouve dans les prothèses amovibles, 

ou du bandeau vestibulaire retrouvé dans les plaques de Hawley). 

En cas de temporisation par gouttière thermoformée, le patient est obligé de 

la retirer à chaque repas, ce qui, on le comprend, peut s’avérer problématique 

dans certaines situations quand le patient se trouve en public [92] [93]. 

 

Cependant, en temporisation de quelques jours, par exemple entre la prise 

d’empreinte et le jour de la pose de la prothèse définitive, une gouttière 

thermoformée avec dents postiches est une solution satisfaisante [98] [99]. 
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2. Prothèse fixée dento-portée  

Une des solutions fixes de remplacement d’une dent manquante est le pont, 

ou bridge [82] [86]. Les différentes solutions de temporisation dans ce 

contexte consistent en bridge collé céramique, bridge collé composite ou 

attelle fibrée composite. 

 

A. Bridge collé à deux aillettes 

Dans les premières descriptions, le bridge collé traditionnel était constitué 

d’un intermédiaire et de deux ailettes métalliques, collées ou scellées sur les 

faces palatines des deux dents bordant l’édentement [100]. 

 

 

Fig 16: bridge collé traditionnel à deux ailettes collées sur les faces palatines 

des deux dents bordant l’édentement [100] 

A : ailette collée sur la face linguale, I : intermédiaire classique 

 

 

Rochette, en 1973, a proposé les principes de cette technique pour le 

remplacement d’une incisive mandibulaire, et ainsi introduit cette pratique en 

France [101].  
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Il s’agit du premier type de prothèse fixée non-invasive puisqu’il n’a eu 

recours à aucune préparation des dents piliers. Concernant les ailettes, 

celles-ci étaient en alliage métalliques précieux et présentaient pour les 

premiers bridges collés des perforations permettant d’augmenter la rétention 

lors du collage. 

 

 

Fig 17: le bridge collé de Rochette [101] 

 

Au fil des années, de nouveaux bridges collés verront le jour : bridge collé du 

Maryland [102], bridge collé « cat-mesh » [103], bridge collé de Virginie [104]. 

 

Le taux d’échec des bridges collés traditionnels retrouvé dans la littérature est 

très variable : de 54% d’échec après 11 mois, à 10% d’échec après 11 ans ; 

la cause principale étant le décollement [99] [105] [106].   

Cependant une méta-analyse de 2008 montre d’autres taux de réussite : 

87,7% de survie à 5 ans, mais les complications (principalement le 

décollement) restent fréquentes [107]. 

 

Plusieurs éléments doivent être pris en compte pour la réalisation de ce type 

de bridge collé : la position des dents, leur mobilité, leur translucidité et 

épaisseur, l’occlusion ainsi que des potientielles parafonctions [105]. 
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Un excès de recouvrement verticale des incisives, ou supraclusion, augmente 

significativement le taux d’échec [88] [108] [109].   

En effet, en cas de supraclusion incisive, la surface libre pour le collage de 

l’ailette en position palatine est fortement diminuée, ce qui aboutit à une 

ailette de dimensions réduites pour ne pas gêner l’occlusion ; parfois même, 

des points d’occlusion peuvent se trouver sur l’ailette, accélerant ainsi son 

décollement [99] [105]. 

La situation idéale serait un recouvrement antérieur diminué, laissant ainsi un 

maximum de place en palatin des incisives et canines pour le scellement des 

ailettes et, entrainant très peu de contraintes sur les dents piliers [99] [105]. 

 

La mobilité d’une ou des dents dents piliers est une contre-indication à la 

réalisation de ce type de restauration. Si la mobilité des piliers est différente, 

les contraintes transmises aux dents sont différentes et cela aboutit à terme 

au décollement d’une ou des deux ailettes [99]. Généralement, l’ailette de la 

dent la moins mobile se décolle d’abord [105]. 

De plus, dans les cas de remplacement d’incisive latérale maxillaire, le bridge 

va prendre appui sur l’incisive centrale et la canine. Or, leur position sur 

l’arcade est différente et les directions des vecteurs de forces qui en résultent 

diffèrent, conduisant à terme à un décollement partiel [105].   

 

Les parafonctions (onychophagie, bruxisme!) sont une contre-indication à ce 

type de restaurations car elles entraineront rapidement un décollement du 

bridge par microtraumatismes récurrents [105].  

 

Lors de la réalisation d’un bridge collé avec ailettes métalliques, l’épaisseur et 

la translucidité des dents piliers sont à prendre en compte, car le métal peut 

donner une teinte grisâtre aux dents piliers, si celles-ci ne sont pas assez 

épaisses ou saturées pour masquer l’ailette métallique [105] [110] [111].  

 

C’est entre autres cette demande esthétique des patients qui a mené  au 

développement de restaurations alternatives sans métal (tout céramique ou 

composite) [110]. De plus, la problématique de la biocompatibilité de certains 
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métaux utilisés a également mené au développement de restaurations sans 

métal [112]. 

 

B. Bridge collé cantilever  

 

Un bridge collé cantilever est constitué d’une seule ailette collée sur un pilier 

dentaire. L’élément intermédiaire est donc un élément en extension [100]. 

 

Fig 18: bridge collé cantilever avec une seule ailette collée sur la face 

palatine d’une des des dents bordant l’édentement [100] 

A : ailette collée sur la face linguale, Iext : intermédiaire en extension  

 

Les premiers bridges en cantilever étaient en métal, plus récemment 

l’utilisation de la céramique a été proposée [100].  

 

Même si l’idée peut paraitre contre–intuitive sur les plans biomécanique et 

prothétique, on observe des meilleurs taux de succès pour les bridges collés 

cantilever, par rapport aux bridges collés traditionnels [100]. En effet, les 

forces de cisaillement exercées sur la prothèse à deux ailettes, dues aux 

mouvements différentiels des deux dents piliers, seraient réduites dans les 
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cas de prothèse cantilever, diminuant ainsi le taux de décollement du bridge 

collé [110] [113] [114].  

Une revue de la littérature internationale rapporte effectivement un taux de 

succès supérieur pour les bridges cantilever par rapport aux bridges à deux 

ailettes [114]. D’autres études confirment ce succès: 93% à 6 ans insistant 

sur la bonne intégration parodontale de ce type de restauration [115]; d’autres 

trouvent un taux de succès de 0,91 à 10 ans et 0,84 à 15 ans [116].  

 

En 1997, Matthias Kern a proposé la réalisation de bridge collé cantilever en 

céramique [117]. Dans son article, il propose des principes afin d’augmenter 

la prédictibilité de ce type de restauration cantilever: une préparation dentaire 

de 0,5mm à 0,7mm d’épaisseur est nécessaire pour le logement de l’ailette, 

et une préparation strictement intra-amélaire est obligatoire. Si la préparation 

devait atteindre la dentine, en cas de supraclusion avec surplomb diminué par 

exemple, le bridge collé cantilever est alors contre-indiqué [117]. 

 

 

Fig 19: préparation linguale pour l’ailette du bridge cantilever selon Kern [117] 

 

Avec 10 ans de recul, Kern et al. trouvent un meilleur taux de survie des 

bridges cantilever par rapport aux bridges traditionnels: 94,4% contre 67,3% 

[118]. 
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Outre le métal, le bridge cantilever peut-être en zircone ou en disilicate de 

lithium. 

En zircone ou en métal, le décollement constitue la cause d’échec la plus 

fréquemment rencontrée, le recollement reste possible et le taux de survie du 

cantilever recollé n’est pas différent du taux de survie initial [116]. Ces bridges 

nécessitent au minimum 3mm de hauteur et 2mm de largeur au niveau de la 

connexion. 

En disilicate de lithium (emax) c’est la fracture au niveau de la connexion qui 

représente la cause principale des échecs, obligeant dans ce cas à refaire le 

bridge [100]. Il semblerait que pour les restaurations antérieures, une surface 

d’au moins 12mm² au niveau de la connexion soit nécessaire pour éviter les 

fractures [119]. D’autres proposent une surface minimale de 16mm² et 

obtiennent d’excellents résultats [120]. 

 

 

Tableau I: avantages et inconvénients comparés des bridges collés cantilever 

en fonction du matériau utilisé [100] 

 
En cas d’AILPM, il est recommandé de coller l’ailette sur l’incisive centrale 

homolatérale [121]. En effet, on préfèrera éviter l’appui sur la canine qui est la 

clé de voûte de l’occlusion, particulièrement lors de la diduction. Une autre 

raison est que cette dent, présente à l’intersection des deux rayons de 

courbure de l’arcade maxillaire, reste un site privilégié de répartition des 

contraintes fonctionnelles d’origine mécanique. 

L’intégration eshétique, phonétique et parodontale est l’objectif thérapeutique 

principal, parfois difficile à atteindre. 

Nous allons détailler les étapes de mise en oeuvre clinique pour la réalisation 

d’un bridge collé cantilever. 
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• Le wax-up 

 

Après avoir pris une empreinte de la situation initiale du patient ainsi que des 

photographies extra-orales et intra-orales, on demandera au prothésiste de 

réaliser un wax-up de la situation finale. 

Le wax-up est la réalisation du projet prothétique et esthétique final au niveau 

de l’édentement concerné. Il sera obtenu par une addition successive de cire 

et peut concerner une ou plusieurs dents en fonction du projet proposé. Ce 

wax-up permettra de réaliser un mock-up afin de montrer au patient le projet 

final en bouche et de la valider avec lui [122]. 

 

• Aménagement des tissus parodontaux 

 

Il faudra préparer le sommet crestal, afin d’optimiser la muqueuse au niveau 

de l’intermédiaire: c’est l’ovalisation de la crête, ou “ovate pontic” en anglais 

[121]. Cet ovate pontic représente le meilleur profil tant d’un point de vue 

biologique qu’esthétique [123].  

De manière générale, une gingivoplastie seule est réalisée s’il existe 3 mm de 

hauteur entre le contour gingival et le niveau osseux, une gingivoplastie est 

associée à une réduction du niveau osseux par élongation coronaire s’il y a 

moins de 3 mm de hauteur entre le contour gingival et le niveau osseux, ce 

afin de garantir l’intégrité de l’espace biologique [121] [124] [125]. Notons qu’il 

y a des variabilités significatives inter et intra-individuel dans les dimensions 

de cet espace biologique, c’est pourquoi il faudra associer l’évaluation 

clinique par sondage parodontal à une évaluation radiologique [124]. 

Cette gingivectomie doit être pensée et dirigée par l’analyse esthétique 

initiale. Le niveau de profondeur de l’ovalisation est établi en fonction de la 

ligne des collets: en général pour l’incisive latérale maxillaire le collet se 

trouve 1mm sous la ligne des collets joignant ceux de la canine et de la 

centrale [121].  

L’ovalisation crestale est réalisée à l’aide d’une fraise boule ou ovoïde, ou 

d’un laser diode [121].  
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L’ischémie des tissus est obtenue après compression manuelle à l’aide d’une 

compresse. 

   

Figure 20: marquage sur la crête de la limite cervicale du futur collet 

prothétique, en alignement avec le collet controlatéral [121] 

 

 

Figure 21: utilisation d’une fraise boule diamantée bague rouge pour 

l’ovalisation crestale [121] 

 

 

Figure 22: utilisation d’un laser pour l’ovalisation crestale. Le saignement est 

limité et les durées de cicatrisation sont plus courtes [121] 
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• La temporisation 

 

À l’issue de la préparation crestale, une période de temporisation de 15 jours 

est nécessaire [121]. Une gouttière transparente thermoformée contenant une 

dent postiche collée dans la gouttière et rebasée au composite flow 

parfaitement poli permettra une cicatrisation guidée optimale du sommet de la 

crête [121]. Une forme d’“écrin” crestal est obtenue après cicatrisation 

permettant la création de 2 papilles virtuelles, ceci grâce à la compression de 

la crête par l’intrados de la dent du commerce sur environ 10 à 15 jours. 

 

 

Figure 23: rebasage au composite flow de la dent du commerce présente 

dans la gouttière de temporisation [121] 

 

 

Figure 24: temporisation par gouttière transparente [121] 
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Figure 25: vue à l’échelle du sourire de la temporisation par gouttière 

transparente, dont nous pouvons apprécier la quasi-invisibilité [121] 

 

 

Figure 26: cicatrisation gingivale à 10 jours. On note la formation d’un “écrin” 

crestal [121] 

 

Il existe d’autres méthodes de temporisation immédiate.  

On pourra par exemple utiliser le mock-up obtenu grâce au wax-up et le coller 

en bouche. Il faudra là aussi porter une attention particulière à l’état de 

surface en regard de la plastie parodontale afin d’obtenir une cicatrisation 

guidée optimale [126].  
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• La préparation  

 

Une fois les deux semaines de cicatrisation écoulées, on évaluera la qualité 

de la cicatrisation et si celle-ci est adéquate, on procédera à la préparation de 

la dent pilier.  

La préparation décrite suit les principes énoncés par M. Kern, JP. Attal et G. 

Tirlet [119] [121] [127] : 

 

- Réalisation d’un petit congé ou épaulement à angle interne arrondi (C) 

au niveau cervical en situation supra-gingivale, d’une épaisseur de 0,6 

à 0,8 mm afin de rester dans l’épaisseur de l’émail. Celui-ci va 

permettre d’éviter tout sur-contour et d’assurer la rétention et 

stabilisation de la pièce prothétique. 

- Réalisation d’une corniche occlusale (S) dont la limite dépendra de la 

translucidité du bord coronaire. Il ne faut pas dépasser cette ligne de 

translucidité et donc être en deçà afin de ne pas empêcher la diffusion 

de la lumière et altérer l’esthétique. Son rôle est de s’opposer aux 

forces de clivage et de pelage du joint collé. Sa juste situation doit 

permettre d’exploiter la surface palatine la plus large possible pour 

optimiser le collage. 

- Réalisation d’une boîte de connexion (B) en regard de la zone édentée 

avec une orientation oblique par rapport au grand axe de la dent pilier 

afin de ne pas fragiliser le bord coronaire au moment de la préparation 

ou de modifier la translucidité. L’insertion de la pièce prothétique sera 

donc verticale. Cette boîte de connexion, joue un rôle prépondérant 

dans la pérennité et la stabilité mécanique du bridge collé cantilever. 

Pour la réalisation d’un bridge collé en céramique la boîte de 

connexion doit avoir une dimension précise : 6 à 9mm² minimum pour 

la pièce en zircone et 12mm² minimum pour la pièce en vitrocéramique 

renforcée en dilisicate de lithium. La réalisation de la prothèse assistée 

par ordinateur CFAO (conception et fabrication assistées par 

ordinateur) permet de contrôler et valider cette taille minimale requise 

de la connexion [128] . 
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- Réalisation d’un macro-puits cingulaire (P) qui sera centré sur la zone 

cingulaire pour M. Kern et à l’inverse sera décentré à l’opposé de la 

zone édentée pour G. Tirlet et JP. Attal. Celui ci doit se situer en 

dehors de la zone pulpaire afin de prévenir tout risque de sensibilité. 

Son rôle est d’assurer la stabilisation et la rétention du bridge collé 

cantilever. Cette situation permet également au macro-puits cingulaire 

de s’opposer au bras de levier provoqué par les forces s’exerçant sur 

l’intermédiaire du bridge, empêchant tout risque de rotation. 

 

 

Figure 27: préparation pour bridge collé cantilever en céramique [127] 

 

On procédera ensuite à la prise d’empreinte, en veillant à ne pas utiliser de 

polyéthers si l’on a eu recours à une hybridation dentinaire immédiate après 

la préparation, ce matériau ne polymérisant pas bien au contact des adhésifs 

dentaires.  

Viendra ensuite le choix de la teinte, qui se fera sur dents hydratées, à l’abri 

de la lumière du scyalitique. On pourra avoir recours à une cartographie de la 

dent afin de préciser au mieux les teintes et détails souhaités au prothésiste. 

Il sera aussi judicieux de transmettre au prothésiste les données de teintes 

via des photographies avec teintier. 

 

• Le collage de la pièce prothétique  

 

Après avoir vérifié l’intégrité du modèle en plâtre et de la pièce prothétique, on 

vérifiera l’aire de la zone de connexion à l’aide d’un pied à coulisse par 

exemple. Pour rappel, en cas de bridge en disilicate de lithium, cette surface 

doit faire au minimum 12 mm² [100] [119].  
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On vérifiera également en bouche son intégration esthétique et fonctionnelle. 

On mettra ensuite en place le champ opératoire (digue), comme on le sait 

aujourd’hui, un collage ne peut être optimal que s’il est réalisé sous champ 

opératoire [129]. 

La stabilisation du bridge collé cantilever peut s’avérer délicate, c’est pourquoi 

le prothésiste pourra joindre une clé de repositionnement en résine (clé 

“papillon”) qui permettra au clinicien une mise en place correcte du bridge 

plus aisément [121]. 

 

Figure 28: clé de repositionnement papillon pour la mise en place d’un bridge 

collé cantilever en remplacement d’une incisive mandibulaire [121] 

 

La procédure d’assemblage des bridges cantilever en disilicate de lithium 

(Emax, Ivoclar) est la suivante [121]: 

- nettoyage à l’acide orthophosphorique après le dernier essai clinique 

du cantilever afin d’éliminer de la surface de l’intrados de l’ailette les 

glycoprotéines salivaires et autres contaminants bactériens, 

- mordançage durant 20 secondes à l’acide fluorhydrique (4 à 9%) de 

l’intrados de la céramique, 

- rinçage, 

- passage aux ultrasons dans une solution alcoolique à 90°,  

- séchage,  

- dépôt de silane et attendre environ 3 minutes, bien sécher (environ 1 

minute) puis finir l’évaporation des molécules d’eau à l’aide d’une 
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source de chaleur (dégagée par exemple par une lampe à 

photopolymériser). 

 

En ce qui concerne une pièce prothétique en zircone, un traitement 

tribochimique (sablage à l’oxyde d’alumine) est nécessaire suivi d’une phase 

de silanisation longue de 5 minutes avec l’application d’un primer spécifique. 

La pièce prothétique sera donc, après ces étapes, également prête à son 

collage. 

 

Le protocole de collage à entreprendre sur la dent pilier commence par un 

sablage de la surface amélaire, suivi d’un mordançage des surfaces dentaires 

à l’aide d’acide orthophosphorique à 37%. Puis vient l’application du primer et 

ensuite de l’adhésif que l’on photopolymérisera. 

Une colle diméthacrylate duale sera enfin appliquée pour lier la pièce 

prothétique à la dent, puis on finira par la photopolymérisation. 

 

Enfin, la phase de finition avec polissage du joint dento-prothétique prend 

place.  

On contrôlera l’occlusion en statique et en dynamique à l’aide du papier à 

articulé. On limitera sur l’intermédiaire en extension les contacts en 

propulsion, tout en veillant à maintenir des contacts en occlusion statique 

[100].  

Aucun point de contact ne doit se situer sur l’ailette, au risque d’entrainer un 

décollement ou une fracture de la prothèse.  

Le polissage brillantage permettra d’obtenir une parfaite continuité entre les 

tissus dentaires et la prothèse, d’obtenir un état de surface comparable à 

celui de l’émail, d’élimer les éventuels défauts et d’éliminer de la surface 

prothétique la dernière couche de colle dont la polymérisation a été inhibée 

par l’oxygène. Pour se faire, on utilisera des bistouris de différentes formes 

ainsi que des polissoirs [130]. 

 

Les très bons résultats concernant la longévité des bridges cantilever 

céramique, entre 90% et 100% [118] [120] [131] suggèreraient de proposer 
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ces restaurations en solution à long terme et plus forcément en solution 

transitoire uniquement [100] [121]. 

 

 

 

C. Attelle fibrée composite et bridge collé composite 

 

Les composites renforcés en fibres de verre sont utilisés en prothèse fixée 

depuis les années 1990 [132]. Les principaux composants de ce type de 

restauration sont le verre, le polyéthylène de masse moléculaire très élevée 

ainsi que les fibres Kevlar [133]. 

Les fibres de verres peuvent être organisées de manière unidirectionnelle ou 

bidirectionnelle [133].  

L’organisation unidirectionnelle améliore les propriétés mécaniques du 

composite dans une seule direction, et est donc plus appropriée quand la 

direction de la contrainte fonctionnelle maximale est prévisible, par exemple 

dans les cas des bridges collés [110] [133] [134]. L’organisation 

bidirectionnelle elle, permet de supporter des contraintes multi-directionnelles, 

et est particulièrement utile lorsqu’il est difficile de prévoir la direction de la 

contrainte maximale, par exemple dans les cas de réparations prothétiques 

[133]. 

Les attelles fibrées composites peuvent être réalisées directement au fauteuil, 

ou indirectement en passant par une étape de laboratoire [110]. 

En comparaison avec la technique directe, la technique indirecte offre une 

facilité de travail, un meilleur degré de polymérisation du composite et un 

meilleur état de surface final [110]. Cependant, le coût est plus élevé (puisque 

l’on fait appel à un prothésiste) et plusieurs visites sont nécessaires, indiquant 

donc le besoin d’une temporisation inter-séances. De plus, l’esthétique de ces 

attelles fibrées composites est incertaine et l’usure et la fracture sont plus 

fréquentes qu’en céramique [135] [136].  

L’avantage de la technique directe est qu’elle ne nécessite aucune 

préparation dentaire, la fibre est collée après conditionnement chimique de 

l’émail, avec l’acide orthophosphorique suivi d’un système adhésif, sur les 
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faces palatines des dents concernées, puis une stratification de composite est 

réalisée pour remplacer la dent absente [137]. 

Les causes d’échec les plus fréquentes sont principalement la délamination 

du composite, la fracture de la restauration, le décollement [110] [137]. Une 

revue systématique de la littérature rapporte ces mêmes causes d’échec les 

plus fréquemment retrouvées [138]. 

 

 

Figure 29: a) vue intraorale de la situation initiale ; b) fibre de verre collée sur 
les dents piliers ; c) vue intraorale de la situation après restauration par attelle 

fibrée composite ; d) vue intraorale à 3 ans post-opératoire [139] 
 

Les bridges collés composites peuvent également être réalisés par technique 

CFAO, “chair-side” (technique directe, au fauteuil) ou “lab-side” (technique 

indirecte, passant par une étape de laboratoire) [140]. 

Leurs propriétés mécaniques sont très bonnes, car possèdent une grande 

capacité d’absorption des forces de compression, en revanche leur résistance 

à l’usure est moins bonne que la céramique [141]. Cependant, les résines 

composites en CFAO sont plus facilement usinables et polissables que les 

céramiques et la réintervention est plus aisée [142]. 

Lorsque les résines composites sont utilisées en CFAO, le taux de 

polymérisation du composite est là aussi largement augmenté par rapport aux 
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techniques de restauration directe. La libération de monomères est alors 

minime, augmentant ainsi la biocompatibilité tissulaire [143]. 

Le chair-side permet la réalisation de la prothèse, indépendamment de 

l’opérateur. De plus, là aussi, le nombre de séances ainsi que le coût global 

sont réduits [143].  

 

Par ailleurs, concernant un potentiel meilleur enregistrement de la limite 

marginale en technique digitale, une revue systématique de la littérature avec 

méta-analyse mène aux conclusions suivantes: il n’y a aucune différence 

significative au niveau de l’enregistrement de la limite verticale marginale 

entre la technique digitale et la technique conventionnelle pour des 

restaurations de maximum trois éléments, dentoportées ou implantoportées 

[144]. 

 

Tout ceci nous mène à proposer en restauration temporaire de courte à 

moyenne durée les bridges collés en résine composite [110] [145] [146]. 

Une revue systématique de la littérature confirme cette proposition: à 4,8 ans 

le taux de survie de ces restaurations antérieures renforcées en composite 

fibré est de 97,5%, il chute à 5 ans à 72,1%. Elles sont donc à envisager pour 

la temporisation de moyenne durée, en présence d’une dent absente [138].  
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3. Prothèse fixée transitoire implanto-portée sur mini-vis  
 

L’introduction des mini-vis (ou Temporary Anchorage Devices TADs) en 

orthodontie a été décrite en 1983, dans un cas d’ingression des incisives 

maxillaires [147]. Depuis, ces mini-vis ont été proposées en solution de 

remplacement temporaire, comme nous allons le décrire par la suite. 

Afin de maintenir le volume osseux vestibulo-palatin en cas d’AILPM au 

niveau du site d’agénésie, il faut préalablement préparer ce site 

orthodontiquement : permettre à la canine maxillaire de faire son éruption en 

site d’incisive latérale puis distaler la canine à sa place [88]. Cette technique 

permettrait de conserver au maximum au fil des années le niveau osseux 

créé par l’éruption mésiale de la canine [88]. 
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Graham en 2007 a été le premier à utiliser ces mini-vis en support pour 

remplacement prothétique temporaire. Il propose de placer verticalement une 

mini-vis au niveau du site édenté et de construire par dessus une couronne 

prothétique [148]. Les avantages seraient les suivants : il s’agit d’une solution 

fixe, qui peut-être mise en place juste avant ou très peu de temps après la 

dépose de l’appareil orthodontique, aucune préparation des dents adjacentes 

n’est nécessaire et le travail de laboratoire est minime, parfois même 

inexistant.  

 

Plusieurs protocoles opératoires ont été décrits dans la littérature.  

Graham propose de placer la mini-vis verticalement, de coller par dessus une 

dent postiche en résine, en sous-occlusion, et de réaliser un fil de contention 

palatin de la canine droite à la canine gauche [148]. 
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Figure 30:  A) patiente de 16 ans après mise en place de la mini-vis et de la 

couronne provisoire en site de 12 ; B) vue occlusale du fil de contention collé 

ici de manière à pouvoir restaurer 22 riziforme ; C) radiographie rétro-

alvéolaire de la mini-vis en place [148] 

 

Il a affirmé que l’utilisation de mini-vis sur le site édenté permet de maintenir 

le volume osseux grâce aux forces exercées lors de la mastication [148], 
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toutefois, des études basées sur des examens d’imagerie sectionnelle 3D ou 

analyses histologiques n’ont pu prouver cela de façon formelle. 

Outre la restauration directe en composite ou en collant une dent en résine du 

commerce, il est possible de réaliser la couronne provisoire en passant par 

une empreinte en silicone qui sera ensuite coulée, afin de réaliser la couronne 

sur un modèle en plâtre [149]. 

 

Figure 31: A) couronne prothétique ajustée à la forme désirée ; B) couronne 

fixée temporairement au pilier en résine, avec de la cire ; C) silicone appliqué 

sur les faces vestibulaire et occlusale ; D) couronne et cire retirées du 

modèle ; E) couronne remise en place grâce à la clé en silicone : F) fixation 

du pilier à la mini-vis ; G) stratification du composite pour finaliser la 

couronne ; H) couronne après polissage et insertion [149]. 

 

Cependant, certains auteurs mettent en garde quant à la pose verticale de 

ces mini-vis. Kokich prévient que chez un patient en cours de croissance, la 

tête de la mini-vis pourrait perforer le périoste et provoquer un défaut osseux 

vertical à terme ; de plus, l’étroitesse de ces dernières ne permettrait pas un 

profil d’émergence optimal entrainant donc une esthétique compromise [150]. 

De plus, des cas de fracture des mini-vis ont été décrits lorsque celles-ci sont 

insérées verticalement [151].    
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De ce fait, un positionnement horizontal de la mini-vis a donc été proposé 

pour ne pas empêcher le développement osseux vertical [151]. 

L’idée est venue après avoir laissé involontairement une mini-vis d’ancrage 

chez un patient adolescent [152]. Cette idée a été appliquée et vérifiée sur un 

modèle canin, et a démontré son efficacité : une mini-vis placée 

horizontalement pouvait prévenir l’atrophie osseuse après extraction [152]. 

Cette méthode a prouvé son efficacité avec 5 ans de recul [151]. Les tissus 

mous environnants ont correctement cicatrisé autour de la couronne 

provisoire, aucune inflammation gingivale n’a été rapportée, et ce grâce à une 

hygiène bucco-dentaire optimale. La formation d’une papille dentaire a même 

été décrite, probablement grâce à la pression intermittente exercée sur la 

muqueuse [151]. 

De plus, aucune résorption osseuse autour des mini-vis n’a été retrouvée, au 

contraire, le dévelopement vertical alvéolaire a suivi l’éruption des dents 

adjacentes. 

Le protocole proposé par ces auteurs est décrit dans la figure qui suit.  

 

 

Figure 32: A) insertion horizontale de la mini-vis ; B) insertion d’un fil en acier 

inoxydable dans la gorge de la mini-vis et pliage ; C) et D) stratification du 

composite ; E) polissage ; F) ligature de l’acier à la mini-vis [151] 

 

Plusieurs  auteurs s’accordent sur le fait que ces techniques avec utilisation 

de mini-vis permettent la préservation de l’os, par stimulation de son 
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remodelage, et des tissus mous environnants au niveau du site de l’AILPM, 

repoussant la nécessité de greffes osseuse et muco-gingivale lors de la 

réalisation de la prothèse définitive [148] [149] [151] [153] [154] [155]. 

De plus, ils décrivent une absence d’ostéointégration de la mini-vis, facilitant 

sa dépose en fin de croissance mais surtout permettant de ne pas avoir à 

réfectionner la couronne provisoire au cours de la croissance [148] [153] [155] 

[156]. L’absence d’ostéointégration est due à  l’état de surface lisse et poli de 

la mini-vis [149] [156]. 

De plus, cette technique permet elle aussi d’empêcher la convergence 

radiculaire et/ou coronaire des incisives centrales et canines adjacentes [153] 

[155]. 

Concernant les caractéristiques de ces mini-vis, la longueur varie entre 8mm 

et 13mm, le diamètre entre 1,4mm et 2,2mm, et elles sont en titane [148] 

[149] [153] [157]. 

 

On peut trouver dans la littérature plusieurs articles qui proposent d’utiliser les 

mini-vis en solution transitoire, dans les cas d’AILPM.  

Cependant, il est important de souligner que toutes les données proviennent 

de descriptions de cas cliniques [148] [149] [151] [153] [154] [155] [156] [157], 

et ont donc un faible niveau de preuve scientifique.  

Une revue de la littérature parue en 2020 a proposé de synthétiser les 

résultats des différentes études [158]. Il apparaît que ce type de solution 

transitoire est stable durant des durées prolongées (jusqu’à environ 8 ans) 

avec très peu de complications comme par exemple des échecs dans la pose 

de la mini-vis, une infraclusion de la couronne, ou des défauts osseux 

angulaires autour de la mini-vis. 

Il faut noter qu’aucune des études n’a suivi un protocole opératoire spécifique, 

que ce soit pour l’insertion de la mini-vis, pour la réalisation de la couronne 

transitoire prothétique ou pour le temps de latence avant la mise en charge. Il 

serait intéressant d’établir un protocole opératoire précis, qui pourrait aider à 

garantir le succès à long terme de cette méthodologie, et de standardiser les 

dimensions des mini-vis à utiliser [158]. 

De plus, comme mentionné précédemment, plusieurs études décrivent un 

développement de l’os alvéolaire consécutif à la pose de la mini-vis. Ces 
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affirmations sont basées sur des radiographies en deux dimensions, rétro-

alvéolaires. Des radiographies en trois dimensions auraient été plus fiables 

pour étudier cette ostéoformation. En plus, seule une analyse histologique 

permettrait de confirmer une stimulation de la synthèse osseuse. 

 
En conclusion, cette solution peut potentiellement être utilisée en 

temporisation dans les cas d’AILPM chez les patients jusqu'à la fin de la 

croissance, mais des études cliniques bien menées avec un niveau de preuve 

suffisant sont nécessaires pour la valider.  

 
!

4. Fermeture orthodontique des espaces 
 

 
Dans le cas où la décision de fermeture des espaces par substitution canine 

est prise, aucune solution de temporisation n’est nécessaire. 

Le remodelage coronaire de la canine par coronoplastie peut-être effectué, s’il 

est nécessaire, avant le collage des attaches orthodontiques, en cours ou en 

fin de traitement, en fonction des contacts qui s’établissent entre la canine et 

les dents adjacentes et antagonistes [89]. 

Le remodelage coronaire canin est décrit par Tuverson, ses principes sont les 

suivants [159] : 

- supression de la pointe canine pour créer un bord incisif artificiel, 

rétablissant ainsi l’esthétique du groupe antérieur tout en évitant les 

interférences avec la canine mandibulaire lors de la propulsion (a); 

- meulage des faces proximales pour diminuer le diamètre mésio-distal 

et rapprocher le point de contact mésial de la canine à l’incisive 

centrale (b) ;  

- meulage de l’angle distal pour l’arrondir (c) ;  

- réduction prudente et modérée du bombé vestibulaire (a) ;  

- meulage de la face palatine pour rendre le bord libre plus translucide, 

de  plus, cela assure un contact généralisé sur les incisives et les 

canines permettant un guidage correct en propulsion et évite les 

lésions des incisives mandibulaires (b). 
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Figure 33: remodelage coronaire canin [159]  
 

Pour éviter un échec esthétique majeur, l’évaluation initiale de la forme de la 

canine orientera notre choix.  

Sur la dent la plus arrondie, une simple supression de la pointe canine pourra 

donner l’illusion d’une incisive latérale [90].  

Sur la plus triangulaire, il faudra plutôt s’orienter vers une restauration 

supplémentaire, conservatrice ou prothétique, de la plus simple comme 

l’adjonction de composite à la plus sophistiquée (facette) pour obtenir un 

résultat satisfaisant [89][90].  

 

Figure 34: situation clinique des différentes formes de canines [90] 

 

 
Figure 35: coronoplasties par restaurations composites sur 13 et 23 [90] 
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Un remodelage coronaire de la première prémolaire maxillaire sera 

également envisageable [89] [90]. On pourra meuler la cuspide palatine afin 

d’éviter toute interférence non-travaillante en latéralité [90]. Après avoir 

mésialé la première prémolaire en place de canine, on notera une visibilité 

plus importante du versant mésial de la cuspide vestibulaire de cette 

prémolaire [159]. Une plastie par soustraction, ou l’augmentation de la 

rotation mésiopalatine en cours de traitement orthodontique permettront 

d’atténuer la vision de ce pan mésial lors du sourire [159]. 

 

!

5. Abstention 

 

Cette option thérapeutique doit-être présentée au patient ainsi qu’à ses 

parents quand l’enfant est mineur. 

Quand l’incisive latérale temporaire maxillaire est sur l’arcade, certains 

patients ou leurs parents peuvent préférer l’abstention thérapeutique. 

L’incisive latérale temporaire est en place de l’incisive latérale définitive, et la 

canine évolue à sa place, en site de canine. Cette solution n’est envisageable 

que si l’incisive latérale est en bon état. Toutefois, la dent temporaire a une 

durée de vie limitée et une ankylose se produit fréquemment entrainant une 

infraposition de l’incisive latérale maxillaire temporaire avec bien souvent un 

sourire disgracieux. Un phénomène de résorption radiculaire pourra 

également se mettre en place, compromettant le pronostic à long terme. 

Quand l’incisive latérale temporaire n’est plus sur l’arcade, les canines 

migrent en site d’incisive latérale et des diastèmes se créent entre les 

incisives centrales et les canines maxillaires. Lorsque les espaces sont 

également répartis et qu’il n’y a pas de doléance esthétique, ou lorsque la 

motivation ne semble pas suffisante, l’abstention thérapeutique peut être 

justifiée [10]. 
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 Avantages Inconvénients 

Prothèse adjointe 

partielle 

- Facilité de réalisation et d’insertion 

- Peu onéreux  

- Esthétique médiocre 

- Inconfortable  

- Contention radiculaire et 

coronaire insuffisante 

Dispositif 

orthodontique 

amovible 

- Contention coronaire  

- Peu onéreux  

- Pas de contention radiculaire  

- A retirer lors des repas  

- Esthétique variable 

Bridge collé 

cantilever 

- Préparation dentaire a minima  

- Contention coronaire et radiculaire  

- Esthétique  

- Préservation osseuse si pontique 

bien adapté 

- Praticien-dépendant, 

technique opératoire à 

maitriser 

- Coût  

Atelle fibrée 

composite – bridge 

collé composite  

- Peut-être réalisé en une séance 

- Pas de préparation dentaire, ou a 

minima 

- Contention coronaire et radiculaire 

- Esthétique pour une courte durée 

 

- Praticien-dépendant (pour la 

stratification de composite au 

fauteuil) 

- Séances de maintien 

nécéssaires 

- Mauvaise survie à long terme 

Mini-vis - Pas de préparation dentaire  

- Contention coronaire et radiculaire  

- Préservation osseuse  

- Esthétique  

- Pas de protocole opératoire 

précis 

- Niveau de preuve insuffisant 

- Praticien-dépendant 

- Présente les inconvénients 

esthétiques de la dégradation 

du composite à terme 

 

Tableau II : synthèse des avantages et inconvénients des différentes 

solutions thérapeutiques de temporisation dans les contextes d’AILPM 
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VI. ETUDE SUR DONNEES – CENTRE DE REFERENCE MALADIES 

RARES ORALES ET DENTAIRES O-RARES 

 

La dernière partie de ce travail est consacrée à une étude menée sur les 

données disponibles au centre de référence des maladies rares orales et 

dentaires O-RARES de Strasbourg. 

 

Matériel et méthodes 

 

Les critères d’inclusion sont les suivants : AILPM en dentition mixte ou 

permanente, agénésies identifiées ou non sur le plan moléculaire, AILPM 

isolées, syndromiques ou associées à une fente labio-palatine (FLP), patients 

intégrés à la base de données phénotypiques D4 phénodent, consentement 

du patient ou des représentants de l’autorité parentale pour l’utilisation des 

données cliniques et para-cliniques à des fins de recherche-publication. 

Les critères d’exclusion sont les suivants : absence d’examen 

radiographique, non-consentement à l’utilisation des données à des fins de 

recherche-publication. 

 

Méthodologie 

 

Recherche sur la base de données D4 avec les critères suivants : AILPM. 

Les paramètres analysés sont les suivants : 

- Age 

- Diagnostic squelettique et dentaire - anomalies dentaires associées 

aux AILPM 

- Agénésies uni/bilatérales 

- Contexte isolé ou syndromique 

- Technique de temporisation 

- Réhabilitation définitive envisagée : type de prothèse-implant 

- Autres traitements associés 

- Traitement d’orthopédie dento-faciale (ODF) : ouverture ou 

fermeture des espaces et durée du traitement d’ODF 

- Durée du suivi 
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Aspects éthiques et règlementaires de l’étude  

 

Non-opposition lors de l’intégration à la base de données pour l’utilisation des 

données à des fins de recherche. 

Etude sur données sans modification des protocoles standards diagnostiques 

et thérapeutiques des patients présentant des AILPM. 

 

Résultats  

Après étude des dossiers, nous avons réalisé le tableau de synthèse suivant : 
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Tableau III : synthèse des données cliniques, de prise en charge et de 

temporisation pour les patients atteints d’AILPM ; 

NR : non-renseigné 
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Les résultats sont les suivants : 

57,6% des patients atteints d’AILPM étaient concernés par une agénésie 

unilatérale, 38,4% par des agénésies bilatérales.

Figure 36 : proportion des agénésies unilatérales et bilatérales au sein de 

l’échantillon
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Le pourcentage de patients traités par fermeture orthodontique des espaces 

est de 46,2%, tandis que 38,4% des patients ont été traités par ouverture des 

espaces, et 7,7% des patients n’avaient pas encore débuté le traitement. 

Pour 3,8% des patients (soit un patient) l’information était non-renseignée, et,

pour 3,8% de l’échantillon il y a eu abandon du traitement.

Figure 37 : proportion des traitements d’ouverture et de fermeture 

orthodontiques des espaces au sein de l’échantillon

Parmi les patients présentant une agénésie unilatérale, 40% des patients ont 

été traités par fermeture orthodontique des espaces et 46,6% par ouverture

des espaces. Pour deux patients (soit 13,3% de l’échantillon) l’information 

n’était pas renseignée, ou le patient avait abandonné.

Parmi les patients présentant des agénésies bilatérales, 60% ont été traités 

par fermeture orthodontique des espaces, 30% par ouverture, et pour 10% 

(un patient) le traitement n’avait pas encore débuté.

Pour 7% des patients, on a retrouvé une chirurgie de la FLP associée au 

traitement ODF, et un patient a été traité par chirurgie orthognathique, ce qui 

correspond à 3% de l’échantillon.
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Enfin, parmi les patients traités par ouverture orthodontique des espaces, 

40% ont requis en solution de temporisation un bridge collé cantilever en 

céramique, 20% ont requis une dent en résine collée aux dents adjacentes ; 

pour 30% des patients l’information n’était pas renseignée, et un seul patient 

(soit 10% de l’échantillon) n’a pas requis de solution de temporisation : ayant 

fini le traitement orthodontique à l’âge adulte (25 ans) il a ainsi pu réaliser sa 

prothèse définitive implanto-portée immédiatement. 

38% des patients n’ont pas fait l’objet de solution de temporisation (ce 

pourcentage correspondant aux patients traités par fermeture des espaces, 

ainsi qu’au patient ayant entrepris la restauration implantaire immédiatement 

en fin de traitement). 

 

Discussion 

 

Cette étude correspond à une étude pilote en première approche, avec des 

données contradictoires par rapport à certaines conclusions issues de la 

littérature. 

Ainsi, dans notre étude, les AILPM sont plus fréquemment unilatérales que 

bilatérales, tandis que les données de la littérature rapportent une prévalence 

plus élevée d’AILPM bilatérales [7]. 

 

Concernant les possibilités thérapeutiques d’ouverture orthodontique ou 

fermeture des espaces, la décision sera fonction du contexte orthodontique, 

et de la réhabilitation définitive prévue.  

Dans notre étude, parmi les patients présentant une AILPM unilatérale, on 

retrouve plus de traitements par ouverture orthodontique de l’espace, et, 

parmi les patients présentant des AILPM bilatérales, on retrouve plus de 

traitements par fermeture orthodontique des espaces.  

Cependant, la décision d’ouverture ou de fermeture des espaces ne dépend 

pas uniquement de la symétrie ou de l’asymétrie de l’AILPM, les critères 

décisionnels d’ouverture ou de fermeture sont fonction d’autres paramètres 

cliniques squelettiques, dentaires, faciaux, parodontaux. 

De plus, on retrouve un pourcentage plus élevé de traitements par fermeture 

des espaces. A ce sujet, la littérature conclut que les traitements par 
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fermeture orthodontique des espaces présentent des taux de succès 

supérieurs concernant les paramètres parodontaux ainsi que la perception 

esthétique extérieure ; c’est pourquoi, lorsque les caractéristiques et le 

diagnostic global le permettent ces études suggèrent de s’orienter vers la 

solution de fermeture des espaces d’agénésies [160] [161]. Des études 

supplémentaires sont cependant nécessaires pour valider ces 

recommandations. 

De plus, les patients traités par fermeture des espaces d’agénésies sont 

globalement plus satisfaits que ceux ayant eu recours à une restauration 

prothétique [162] [163], ceci peut témoigner d’une acceptation supérieure de 

cette solution par la population.  

 

Concernant les solutions temporisation, on ne retrouve pas de consensus à 

propos des thérapeutiques de temporisation dans les cas d’AILPM. 

Il y a dans notre étude une majorité de bridges collés cantilever, cependant, 

un autre artifice prothétique est également utilisé, il s’agit d’une dent en résine 

collée aux dents adjacentes. Cette dernière n’est utilisée qu’en cas de 

restauration provisoire de très courte durée, à plus long-terme ce sont les 

bridges collés cantilever en céramique qui sont utilisés. D’ailleurs, ces 

derniers sont également utilisés en solution définitive chez plusieurs patients 

de notre échantillon, consolidant les données de la littérature qui suggèrent 

que le bridge collé cantilever ne se limite pas à une solution transitoire jusqu’à 

la fin de la croissance [100] [121]. 

 

Par ailleurs, les longues durées de traitements retrouvées dans notre étude 

pourraient être expliquées par les raisons suivantes. 

Tout d’abord, ces durées sont mesurées à partir de la première consultation 

médicale, le traitement orthodontique d’ouverture ou de fermeture des 

espaces n’étant pas toujours débuté immédiatement à la suite de cette 

consultation. Par exemple, si le patient est trop jeune et qu’il convient 

d’attendre que celui-ci soit en denture stable afin de débuter un traitement, un 

temps de latence est indiqué. De même, si un traitement d’interception est 

nécessaire, une période de surveillance entre la phase interceptive et le 

traitement orthodontique multi-attaches vient aussi allonger cette durée de 
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traitement. Enfin, une greffe osseuse alvéolaire peut être nécessaire chez les 

patients porteurs de FLP, cette chirurgie étant suivie d’une période de 

cicatrisation allongeant là encore la durée globale du traitement. 

 

Il faut noter que notre étude est une étude rétrospective avec un échantillon 

de petite taille, peu représentatif de la population générale, avec intégration 

des AILPM isolées et associées aux FLP. 

En effet, une sur-représentation statistique de patients porteurs de FLP existe 

dans notre échantillon par rapport à la population générale. Ceci peut 

s’expliquer par l’activité spécialisée du praticien ayant fourni les données, 

activité principalement orientée vers la prise en charge orthodontique des 

patients porteurs de FLP. Il s’agit là d’un biais de sélection non-négligeable. 

Enfin, de nombreuses données (notées NR) dans le tableau viennent à 

manquer.  

Si les chiffres apportés par cette étude sont intéressants, de nombreuses 

limites existent. Des études prospectives, de plus grande ampleur, 

multicentriques, ainsi que des revues de la littérature et des méta-analyses 

seraient plus pertinentes pour la validation scientifique des solutions 

thérapeutiques de temporisation dans les cas d’AILPM. 
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CONCLUSIONS 

 

Les incisives latérales maxillaires permanentes font partie des dents les plus 

fréquemment absentes. Les agénésies des incisives latérales permanentes 

maxillaires (AILPM) peuvent être associées à d’autres anomalies du 

développement dentaire comme une microdontie de l’incisive latérale 

homologue, des anomalies de position ou de structure d’autres dents.  

L’étiologie des AILPM présente une composante génétique majeure, avec 

des mutations localisées sur les gènes homéotiques impliqués dans la 

régulation des phases précoces de l’odontogenèse. 

 

Le choix thérapeutique d’ouverture ou de fermeture des espaces d’agénésies 

est fonction de critères squelettiques, dentaires, faciaux et parodontaux. La 

décision sera prise en accord avec le patient et ses parents (si le patient est 

mineur), en tenant compte également de la motivation de ces derniers.   

Une réhabilitation temporaire adaptée est nécessaire entre la fin du traitement 

orthodontique et la fin de la croissance, un implant ne pouvant être mis en 

place chez un patient en cours de croissance au niveau du pré-maxillaire. 

 

Plusieurs solutions de temporisation s’offrent au praticien. 

 

Les solutions amovibles, de par leur contention coronaire voire même 

radiculaire insuffisante et leur esthétique peu prédictible, sont à éviter. 

 

Le bridge collé cantilever en céramique, introduit par Matthias KERN, est la 

solution prothétique ayant le meilleur taux de succès à moyen et long termes. 

En effet, des études rapportent des taux de succès allant de 87% à presque 

95%, avec 10 ans de recul. Le bridge cantilever trouve son intérêt dans la 

conservation tissulaire qu’il permet, en plus de ses avantages fonctionnels et 

esthétiques, qui font de cette solution non plus uniquement une solution de 

temporisation mais également une solution définitive. 

Il faut néanmoins préciser que cette technique présente une certaine difficulté 

technique et requiert par conséquent un apprentissage rigoureux des 

principes de préparation et de collage. 
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Les attelles fibrées composites permettent une contention post-orthodontique 

mais également une solution prothétique de remplacement des dents 

absentes. Cependant, la courte durée de vie, ainsi que la dégradation plus ou 

moins accélérée du composite font de cette option thérapeutique une solution 

à court ou moyen termes.  

 

La pose de mini-vis avec réalisation de couronne provisoire « implanto-

portée » par la vis est une solution prometteuse, mais ne bénéficie pas d’un 

recul clinique et d’un niveau de preuve suffisants à ce jour.  

 

Un traitement par fermeture orthodontique des espaces d’agénésies ne 

requiert pas de solution de temporisation. En effet, si des remodelages 

coronaires de la canine et de la prémolaire maxillaires sont nécessaires, ils 

pourront être effectués avant, pendant, ou à la fin du traitement 

orthodontique. Ces coronoplasties peuvent aller du simple meulage coronaire, 

à la réalisation de facettes en céramique. 

 

Dans certains cas, on devra s’orienter vers l’abstention thérapeutique, 

principalement lorsqu‘aucune doléance esthétique ou fonctionnelle n’est 

rapportée, ou par manque de motivation de la part du patient ou de ses 

parents. Il faudra cependant informer ces derniers de la durée de vie limitée 

de l’incisive latérale maxillaire temporaire et du risque d’ankylose et 

d’infraposition de cette dent temporaire, engendrant bien souvent des 

répercussions esthétiques au niveau du secteur antérieur. 

 

Dans la dernière partie de ce travail, nous avons mené une étude 

rétrospective sur les données disponibles des patients pris en charge au 

centre de référence des maladies rares orales et dentaires O-RARES et 

enregistrés dans la base de données phénotypiques D4 phénodent, afin de 

comparer les résultats avec ceux de la littérature. 

Bien que contenant des biais non-négligeables, il ressort de notre étude 

qu’une solution de temporisation supplante les autres, il s’agit du bridge collé 

cantilever en céramique. 
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Après avoir passé en revue l’ensemble des possibilités de temporisation dans 

les cas d’AILPM il semblerait qu’à l’heure actuelle la solution de choix soit le 

bridge collé cantilever en céramique pour lequel la littérature relate de 

nombreux intérêts et peu de limites à sa réalisation, avec un taux de succès 

satisfaisant. 
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