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 Les hypominéralisations molaires-incisives, dont l’acronyme anglo-saxon est 

MIH pour Molar Incisor Hypomineralisation, sont des défauts amélaires qualitatifs 

d’au moins une première molaire permanente, associés ou non à des lésions des 

incisives permanentes. 

 

 Alors que le taux de lésions carieuses a diminué dans les pays occidentaux, les 

praticiens semblent diagnostiquer de plus en plus d’hypominéralisations (la prévalence 

de la MIH varie entre 2,8% et 40% en fonction des études et des populations étudiées) 

(Jälevik, 2010) (1). Il est à noter que, bien que les résultats des travaux de recherche 

varient quant à la prévalence des MIH, cette anomalie de structure de l’émail est 

présente chez de nombreux patients (enfants comme adultes), sans que ceux-ci ne 

soient au courant. 

 

 Il est du devoir du chirurgien-dentiste de diagnostiquer précocement ces lésions 

lorsqu’elles sont présentes. Plus la prise en charge sera rapide, plus la conservation du 

capital amélaire sera possible. Une approche préventive ciblée doit permettre de 

sensibiliser le patient à son risque accru de lésions carieuses et de fracture coronaire. 

Les molaires atteintes peuvent présenter une hypersensibilité au chaud, au froid ou au 

toucher, procurant un inconfort à l’enfant, qui évitera le brossage dans ces régions 

(Jälevik et Klingberg, 2002). (2) Le mauvais contrôle de plaque en zone postérieure 

favorise des lésions irréversibles rapides des structures dentaires, ce qui augmente 

encore la sensibilité, tel que le phénomène est illustré par la spirale logarithmique de 

Rouas et al. (2010) (3).  La motivation à l’hygiène et la maintenance occupent donc 

une part importante du traitement de ces affections au tableau clinique spécifique. 

  

La prise en charge est multidisciplinaire et comprend (William et al., 2006) (4): 

- le traitement de l’hypersensibilité, 

- les thérapeutiques préventives, 

- le traitement esthétique des dents antérieures, 

- les restaurations coronaires adhésives ou prothétiques pour les premières 

molaires, en fonction de leur degré d’atteinte, 

- les extractions éventuelles dans les cas les plus sévères. 
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 Cependant, la MIH ayant été définie relativement récemment (2001 pour la 

terminologie (Weerheijm et al., 2001) (5), 2003 pour les critères de diagnostic 

(Weerheijm et al., Eur J Paediatr Dent 2003) (6)), cette affection est encore méconnue 

de nombreux praticiens, qui se concentrent essentiellement sur une des conséquences, à 

savoir les atteintes carieuses, là où le traitement nécessiterait une prise en charge à 

plusieurs niveaux, à savoir un niveau préventif, et le cas échéant, un niveau curatif. Le 

caractère relativement fréquent des lésions carieuses sur les premières molaires 

permanentes, surtout chez les enfants, ne facilite pas le diagnostic différentiel entre 

polycarie et MIH.   

De plus, la MIH est une pathologie acquise entre la fin de la grossesse et les premières 

années de vie, dont la cause est inconnue à ce jour, le dépistage des enfants atteints est 

donc d’autant plus difficile, ce qui permettrait pourtant une prise en charge en amont 

avant le délabrement tissulaire.  
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 La MIH est une pathologie de plus en plus considérée ces dernières années, 

entraînant des troubles d’ordre carieux, fonctionnels, mais aussi esthétiques. 

Si de plus en plus d’études portent sur cette pathologie, la plupart traitent 

essentiellement des atteintes des premières molaires permanentes, délaissant l’étude 

des incisives permanentes, leur atteinte n’étant que modérée et moins sujette au 

délabrement. 

 

 Cependant, la sévérité et la localisation des atteintes incisives peuvent amener 

le jeune patient ou ses parents à exprimer des doléances d’ordre esthétique concernant 

ces dernières. Le facteur psychologique est essentiel à intégrer dans notre analyse du 

cas, à des âges où les enfants et les adolescents construisent leurs personnalités 

(Marshman et al.,2009 ; Nancy et Rouas, 2013 ; Saha et Malik, 2012) (7–9). Il faudra 

alors savoir comment les prendre en charge, une fois le traitement des caries et la 

réhabilitation fonctionnelle effectués. Il est donc essentiel de repérer la place 

qu’occupent ces lésions amélaires au sein du sourire du patient (Rouas et al., 2010) (3). 

 

 Chez un patient dans un contexte d’hypominéralisation molaires-incisives, 

quelle est la taille moyenne relative occupée par les taches au sein des incisives 

permanentes, et quelle est leur localisation au sein des incisives centrales maxillaires 

permanentes ? 

 

 Afin de répondre à ces questions, nos objectifs sont, à partir d’une base de 

données photographiques, de : 

 faire le point sur l’état actuel des connaissances relatives à la MIH, 

 établir une cartographie des taches localisées sur les incisives centrales 

maxillaires permanentes, associées à un contexte de MIH, 

 estimer la taille moyenne des taches sur toutes les incisives permanentes par 

rapport à la surface totale vestibulaire. 
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II.1- Définition des MIH 

 

 Les MIH sont définies par l’Académie Européenne de Dentisterie Pédiatrique 

(EAPD) comme une hypominéralisation d’origine systémique (ni traumatique, ni 

infectieuse) de une à quatre premières molaires permanentes, présentant des défauts 

amélaires bien délimités. Ces derniers sont souvent associés à des lésions au niveau des 

incisives permanentes. (Weerheijm et al., 2003) (6) 

La présence de lésions uniquement réparties sur les incisives, sans implication de 

molaire, n’oriente pas vers une MIH mais vers une IH (Incisive Hypomineralisation). 

(Ghanim et al., 2011) (10). Il est nécessaire de poser l’hypothèse d’une lésion 

éventuelle de type MIH sur une molaire qui apparaîtrait très délabrée. 

 

 Les incisives les plus touchées par l’hypominéralisation (MIH ou IH) sont 

d’abord les incisives centrales maxillaires, puis les incisives latérales maxillaires, puis 

les incisives mandibulaires (Balmer et al., 2015) (11). 

 

II.2- Processus biologiques 

 

 L’amélogénèse se divise en trois temps, correspondant aux trois périodes de la 

vie d’un améloblaste (Alaluusua, 2010) (12): 

 

- Période de sécrétion : les améloblastes sécrètent une quantité importante de 

protéines de la matrice amélaire, à l’intérieur desquelles se trouvent de longs 

rubans minces de minéraux amélaires, principalement de l’hydroxyapatite. Sa 

formation débute au niveau des cuspides et se poursuit en direction cervicale. 

Tout au long de cette phase, les cristaux d’émail grandissent en longueur et en 

épaisseur. À la fin de cette phase, la partie minérale représente 10 à 20% du 

volume, le reste étant occupé par les protéines de la matrice et l’eau. 

 

- Période de transition : Une fois que l’émail a atteint son épaisseur finale, les 

améloblastes sécrétoires se transforment en améloblastes matures. Cela 

engendre une dégradation de la matrice amélaire, ainsi qu’une minéralisation 

massive de l’émail. 
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-  Période de maturation : Les améloblastes matures régulent la minéralisation 

finale de l’émail. La couche d’émail durcit au fur et à mesure que les cristaux 

grandissent en longueur et en épaisseur, résultant en un tissu dont la masse 

comprend 95% de minéraux. 

 

 Le développement de la dent est génétiquement contrôlé, mais également 

sensible aux facteurs environnementaux. Ainsi, n’importe quel facteur négatif agissant 

sur les améloblastes se traduira par une lésion sur l’émail mature. (Alaluusua, 2010) 

(12) Les facteurs systémiques survenant durant la période sécrétoire causent une 

déficience de l’élongation des cristaux. Il en résulte une faible épaisseur amélaire 

(émail hypoplasique). Des interférences durant les périodes de transition et de 

maturation provoquent  des pathologies amélaires légères, d’épaisseur normale (émail 

hypomature, hypominéralisé). (Alaluusua, 2010) (12) 

Au début de la période de maturation, les améloblastes sont très sensibles aux facteurs 

environnementaux. (Suga, 1989) (13) . La période la plus critique pour les défauts 

amélaires des incisives et des premières molaires serait donc la première année de vie, 

correspondant au début de la période de maturation. Cependant, la maturation amélaire 

durant plusieurs années, des facteurs plus tardifs peuvent également causer des 

hypominéralisations. (Alaluusua, 2010) (12) En effet, la minéralisation des couronnes 

des premières molaires permanentes est achevée à 3 ans, celle des incisives latérales 

permanentes à 4 ans et celle des incisives centrales permanentes à 4 ans et 6 mois en 

moyenne. (Balmer et al., 2015) (11) L’hypominéralisation des incisives, excluant une 

atteinte des premières molaires, s’expliquerait par un facteur étiologique survenant 

entre 3 ans et 4,5 ans. (Balmer et al., 2015) (11) 

Tandis que les atteintes amélaires présentent des sévérités modérées à sévères, les 

atteintes dentinaires ne sont que faibles (Heijs et al. (2007) (14). 

 

II.3- Classification 

 

 Auparavant, une multitude de termes était utilisée pour classer les différents 

défauts de développement de l’émail (DDE), certains étant purement descriptifs, 

d’autres prenant en compte l’agent causal comme le fluor, par exemple. (Jälevik, 2010) 

(1) 
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 Afin de remédier aux divergences de classification, un DDE index a été établi en 1982, 

et présenté par la FDI. Cet index s’est révélé trop complexe à mettre en œuvre. C’est 

pourquoi un mDDE index (Modified Developmental Defects of Enamel index) a été 

présenté par la FDI en 1992 (Jälevik, 2010)  (1). 

Cette classification différencie : 

- les opacités (démarquées et diffuses) : défauts qualitatifs de l’émail. (Jälevik, 

2010) (1) Une opacité est un défaut d’hypominéralisation entrainant une 

altération de la translucidité de l’émail, (Masumo et al., 2013) (15) 

- les hypoplasies : défauts quantitatifs de l’émail (Jälevik, 2010) (1), associés à 

une réduction de l’épaisseur amélaire. (16) 

 

 Au congrès de l’EAPD d’Athènes, en 2003, le mDDE index est considéré 

comme non adapté à l’étude des MIH car il ne différencie pas clairement l’hypoplasie 

de la fracture post-éruptive (PEB) sur les premières molaires permanentes, qui est 

pourtant un symptôme courant de la MIH (Jälevik, 2010) (1).  C’est pourquoi, en 2003, 

l’EAPD a publié des critères permettant de diagnostiquer la MIH (Weerheijm et al., 

2003) (6). Chaque dent doit être enregistrée en distinguant : 

o l’absence ou la présence de taches démarquées, 

o les fractures post-éruptives de l’émail, 

o les restaurations atypiques, 

o les extractions dues aux MIH, 

o les défauts d’éruption d’une molaire ou d’une incisive permanente. 

 

L’observation clinique doit être réalisée selon le schéma suivant (Weerheijm et al., 

2003) (6): 

- examen des premières molaires et incisives permanentes, 

- l’examen doit se faire sur dent humide, après nettoyage de celle-ci, 

- l’âge idéal pour réaliser cet examen est 8 ans 

 

 Malgré ces critères, la comparaison des résultats des différentes études reste 

difficile à cause de l’utilisation de différents indices et critères, de la variabilité des 

conditions d’examen et des différentes classes d’âge des groupes étudiés. (Jälevik, 

2010) (1) 
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II.4- Prévalence des MIH 

 

 Les critères de diagnostic des MIH définis par l’EAPD visent à standardiser les 

études épidémiologiques. Cependant, la prévalence varie encore considérablement 

d’une étude à l’autre (notamment au sein d’un même pays) (Weerheijm, 2015) (17). 

Les différences significatives de prévalence en fonction de l’environnement et de la 

démographie, ne permettent pas de donner une moyenne fiable de la prévalence au 

niveau international. Une étude (2008-2009) menée dans le Nord de l’Angleterre, 

utilisant le DDE index modifié, a cependant évalué à 11% la prévalence de l’IH dans le 

Nord-Est de l’Angleterre, sur un échantillon de 3 233 enfants âgés de 12 ans (Balmer 

et al., 2015) (11). Dans cette même étude, la prévalence des MIH était de 16%.  

 

 On observe une augmentation de la prévalence corrélée à l’augmentation du 

statut socio-économique (Balmer et al., 2012) (18). La distribution socio-économique 

de l’IH est similaire, avec une prévalence accrue dans le dernier quintile. (Balmer et 

al., 2015) (11) Le genre, masculin ou féminin n’a aucun impact sur la prévalence de 

l’hypominéralisation (MIH ou IH). (Balmer et al., 2012) (18) 

 

 Une étude a été réalisée dans les écoles primaires de la région de Gāndhīnagar, 

Gujarat, en Inde. Celle-ci utilisait comme critère de diagnostic, la définition donnée par 

l’EAPD en 2003. Sur un échantillon de 1 366 enfants âgés de 8 à 12 ans, 126 ont été 

diagnostiqués comme porteurs de MIH, soit 9,22% de l’échantillon. Là non plus, il n’y 

avait pas de différence significative entre les sexes masculin et féminin. Ce chiffre est 

similaire aux chiffres des études menées en Europe. (Sidaly et al., 2016) (19) 

 

 Une autre étude a été menée sur un échantillon de 1 575 enfants âgés de 8 à 10 

ans, à Tirana (Albanie), en utilisant les critères EAPD (2003) (6). Sur cet échantillon, 

227 enfants ont été diagnostiqués comme atteints par une MIH, soit 14% de 

l’échantillon. Les enfants diagnostiqués avaient présenté plus de maladies pendant 

leurs 3 premières années de vie. (Hysi et al., 2016) (20) 

 

 Des chercheurs ont également introduit le terme MH comme une sous-catégorie 

des MIH, avec une implication des premières molaires permanentes seules. (Chawla et 

al., 2008; Mangum et al., 2010; Oliver et al., 2014). (21–23) 
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 L’absence de méthode standardisée dans le diagnostic des MIH lors des études 

épidémiologiques est la cause majeure de la grande variabilité de la prévalence entre 

ces différentes études, bien que les différentes populations étudiées diffèrent aux 

niveaux génétique, social et environnemental. (Ghanim et al., 2015) (24) D’après un 

rapport des professionnels de santé d’Europe, d’Australie, de Nouvelle Zélande, d’Asie 

du Sud-Est, les chirurgiens-dentistes semblent diagnostiquer de plus en plus de MIH 

(Weerheijm and Mejare, 2003; Crombie et al., 2008; Ghanim et al., 2011a; Hussein et 

al., 2014) (25–28). 

 

II.5- Diagnostic 

 

 Les lésions liées aux MIH sont des taches de l’émail bien démarquées, de 

couleur jaune-brun ou blanc crémeux, associées ou non à une fracture amélaire post-

éruptive, dont les bords sont irréguliers (contrairement à l’hypoplasie).  

Il est important, d’un point de vue diagnostic, que cette fracture soit post-éruptive pour 

ne pas être confondue avec l’hypoplasie, qui est un défaut quantitatif lié à une 

déficience lors la formation de la matrice amélaire. (Jälevik, 2010) (1) 

Avant l’éruption des premières molaires permanentes, la présence d’HSPM 

(Hypomineralised Second Primary Molar) peut servir d’indicateur à une future MIH. 

(Weerheijm, 2015) (17) 

 

II.6- Diagnostic différentiel 

 

 Un diagnostic différentiel des autres défauts amélaires, causés par des troubles 

survenant durant l’amélogénèse, est essentiel afin d’éviter une erreur de diagnostic et 

de permettre une meilleure prise en charge des personnes atteintes de MIH. 

 

 Opacité diffuse : Un défaut impliquant une altération de la translucidité de 

l’émail, à degré variable. L’émail affecté a une épaisseur normale à l’éruption 

et une surface relativement lisse. Il n’a pas de frontière clairement délimitée 

avec l’émail sain (Fédération Dentaire Internationale FDI, 1992)  (Ghanim et 

al., 2015) (24). 
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En comparaison, les hypominéralisations dans les MIH ont des bords nets, 

contrairement aux hypominéralisations irrégulières et diffuses observées dans 

la fluorose. Les opacités démarquées apparaissent sur des dents isolées et sont 

souvent sujettes aux caries, tandis que les opacités diffuses peuvent affecter 

toutes les dents de manière symétrique, et la structure de l’émail est résistante 

aux caries. (Ghanim et al., 2015) (24) 

 

 Hypoplasie : Un défaut concernant la surface de l’émail et associé à une 

diminution localisée de l’épaisseur de l’émail. (FDI 1992) (Ghanim et al., 

2015) (24) 

 

L’hypoplasie peut être difficile à distinguer d’une perte de substance résultant 

de la MIH. Cependant, dans l’hypoplasie, les bordures de l’émail sont souvent 

régulières et lisses, alors que dans les pertes de substance associées à la MIH, 

les bords de l’émail sont irréguliers et saillants dans les zones de fracture 

amélaire. (Ghanim et al., 2015) (24) 

 

 Amélogénèse imparfaite : Une série de malformations de l’émail, d’origine 

génétique, incluant des variations de l’épaisseur (hypoplasie), de la rugosité et 

de la dureté (hypocalcification et hypomaturation), ou une combinaison de 

celles-ci. (Crawford et al., 2007) (29) . 

 

La différenciation entre une amélogénèse imparfaite (AI) et une MIH peut être 

délicate dans les cas sévères de MIH, lorsque les molaires sont affectées de 

manière égale, avec l’apparence de l’amélogénèse imparfaite. Toutefois, dans 

la MIH, la répartition des défauts est plus asymétrique, tandis que dans 

l’amélogénèse imparfaite, toutes les dents temporaires et/ou permanentes ont 

tendance à être affectées (implication généralisée). (Ghanim et al., 2015) (24) 

De plus, il existe des caractéristiques spécifiques de l’amélogénèse imparfaite, 

telles que des molaires taurodontes et la béance antérieure. Les antécédents 

familiaux et de troubles systémiques sont là encore des facteurs discriminants. 

(Weerheijm, 2004 ; Crawford et al., 2007). (26, 27) 
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 Les lésions blanches d’origine carieuse : elles peuvent, occasionnellement, être 

confondues avec des lésions démarquées de l’émail. Une lésion blanche 

d’origine carieuse représente le stade initial de la carie. Elle a une apparence 

opaque, crayeuse et une surface irrégulière. La lésion carieuse initiale se situe 

dans les zones d’accumulation de plaque dentaire, près des points de contact de 

la dent, au niveau de la zone cervicale, et autour de la limite gingivale, zones où 

les hypominéralisations amélaires se situent rarement. (Seow 1997) (31) 

 

II.7- Étiologies 

 

 L’étiologie de la MIH est encore inconnue mais un consensus scientifique 

existe. Elle serait le résultat d’une multitude de facteurs, incluant des conditions 

médicales prénatales, périnatales et de l’enfance, qui affectent le développement de 

l’émail. Ces facteurs interfèreraient avec les améloblastes durant la période de 

maturation. (Alaluusua, 2010) (12) 

Cependant, une prédisposition génétique n’est pas exclue. En effet, des études récentes 

tendent à démontrer l’influence de certains gènes sur le développement de MIH, tels 

que le gène ENAM (Jeremias et al., 2013 ; Jeremias et al., 2016) (32,33), ou encore le 

gène SCUBE1 (Kühnisch et al., 2014) (34). 

 

 La période prénatale : des études ont montré que des problèmes médicaux durant la 

grossesse pouvaient être associés  à une MIH. (Alaluusua, 2010) (12) 

De manière générale, les problèmes médicaux ont été plus courants chez les mères 

de patients présentant des MIH que chez les autres (Lygidakis et al., 2008 ; 

Whatling et Fearne, 2008). (31, 32) 

 

 La période périnatale : Dans une étude grecque, où les principaux problèmes ou 

évènements périnataux étaient la naissance par césarienne, un accouchement 

prolongé, une naissance prématurée ou les accouchements lors de grossesses 

gémellaires, le taux de MIH était supérieur à celui du groupe témoin (Lygidakis et 

al., 2008a) (36). Une étude récente va également dans ce sens, concernant la 

césarienne, mais pas la prématurité (Garot E. et al., 2016) (37). Cependant, selon 

d’autres études anglaise (Whatling et Fearne, 2008) (35) et allemande (Dietrich et 

al., 2003) (38), les problèmes périnataux ne seraient pas liés au taux de MIH. 
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 Hypoxie : peut être associée à des problèmes relatifs à la naissance tels qu’une 

prématurité, un stress respiratoire, un accouchement prolongé ou une 

césarienne. Cela provoquerait un manque d’oxygène dans les améloblastes 

(Garot E. et al., 2016 ; Van Amerongen et Kreulen, 1995 ; Seow, 1996 ; Aine et 

al., 2000 ; Lygidakis et al., 2008b). (37,39–42) 

 

 Hypocalcémie : Elle peut venir de la période périnatale, mais aussi prénatale et 

postnatale. Étant donné que les taux de calcium et de phosphate sont diminués 

dans les lésions de type MIH, il est supposé que celles-ci sont dues à un défaut 

de métabolisme calcique des améloblastes (Jälevik et al., 2001) (43). 

Une étude japonaise a alimenté des rats avec un régime sans calcium. Lorsque 

la déficience en calcium était supérieure à 10 semaines, des réponses 

hypoplasiques ont été induites dans l’émail sécrétoire (Namiki et al., 1990) 

(44). 

L’hypocalcémie peut être causée par de nombreux facteurs, dont un diabète 

maternel, une déficience en vitamine D pendant les périodes pré et/ou 

périnatales, et la prématurité. (Alaluusua, 2010) (12) 

 

 La période postnatale : Plusieurs études démontrent que des problèmes médicaux 

postnataux sont associés à la MIH. Les enfants atteints de MIH ont été plus souvent 

malades dans leurs quatre premières années de vie, que les enfants non atteints de 

MIH (Beentjes et al., 2002). (45) 

 

 Maladies de la petite enfance/Fièvre: Un symptôme commun aux maladies de 

la petite enfance est la fièvre. Par conséquent, son rôle est difficile à distinguer 

de celui de la maladie elle-même. Cependant, dans une étude expérimentale, il 

a été possible de démontrer qu’un pyrogène exogène (la turpentine) a induit une 

hypominéralisation amélaire des incisives de rats (Tung et al., 2006) (46). Les 

infections ORL seraient également liées au développement de MIH, de même 

que l’asthme et la pneumonie. (Silva et al., 2016) (47) 

 

 Médicaments : Il a également été démontré que l’utilisation d’amoxicilline 

durant la première année de la vie pouvait augmenter le risque de MIH (Laisi et 
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al., 2009) (48). Un traitement par chimiothérapie, ainsi que l’utilisation 

d’aérosols pour les maladies respiratoires (bronchodilatateurs et 

corticostéroïdes) augmenteraient le risque de présenter des opacités amélaires. 

(Loli et al., 2015 ; Bagattoni et al., 2014 ; Serna et al., 2016) (49–51) 

 

 Polluants environnementaux : une exposition accidentelle à un niveau élevé de 

dioxine ou de polychlorobiphényles (PCB) durant la petite enfance peut être 

associée à des opacités démarquées et/ou une hypoplasie (Alaluusua et al., 

2004 ; Jan et al., 2007) (52,53). Ces études ont démontré une correspondance 

entre l’exposition aux polluants et un défaut du développement de l’émail sur la 

dent permanente. Cependant, une autre étude a établi une prévalence similaire 

de la MIH entre les enfants vivants dans une zone urbaine polluée par les 

dioxines et ceux vivants dans une zone sans pollution (Kuscu et al., 2009) (54). 

L’effet de l’allaitement maternel sur le développement de la MIH reste encore à 

démontrer (Alaluusua, 2010) (12). Plusieurs expériences animales ont montré 

que les dents sont les organes les plus sensibles aux effets des dioxines 

(Alaluusua et Lukinmaa, 2006) (55). 

Des études récentes ont exposé quotidiennement des rats, depuis la période 

fœtale jusqu’à la période postnatale, à de faibles doses de trois perturbateurs 

endocriniens : le bisphénol A, la génistéine et la vinclozoline. Ces études ont 

démontré une prévalence accrue d’opacités démarquées chez des rats exposés 

au bisphénol A, avec un effet plus prononcé chez les mâles 

L’hypominéralisation amélaire diffèrerait donc entre les mâles et les femelles 

(Jedeon et al., 2016 ; Jedeon et al., 2014). (56,57). Cependant, le bisphénol A a 

été interdit en France en 2015. 

 

 L’étiologie de la MIH reste donc encore floue. Un nombre croissant d’études a 

été publié ces dernières années et plusieurs études prospectives sont en cours afin de 

clarifier les causes de cette maladie. En effet, il n’y a, à ce jour, pas suffisamment de 

preuves dans la littérature pour établir le facteur étiologique de la MIH (Crombie et al., 

2009 ; Serna et al., 2016 ; Silva et al., 2016) (47,51,58). 
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II.8- Approches thérapeutique et préventive 

 La MIH augmente la susceptibilité aux caries, à la sensibilité dentinaire et au 

délabrement  dentaire pouvant mener à des indications d’avulsions. (Leppaniemi et al., 

2001 ; Jälevik et Klingberg, 2002 ; Willmott et al., 2008) (1, 2, 46). 

 

 

Une prise en charge en 6 étapes de la MIH a été proposée (William et al., 2006) (3): 

- identification du risque, 

- diagnostic précoce, 

- reminéralisation et désensibilisation, 

- prévention de la carie dentaire et de la destruction amélaire post-éruptive, 

- restauration et extraction, 

- maintenance. 

 

 Un arbre décisionnel concernant le traitement de la MIH a été crée par Mathu-

Muju et Wright (2006) (61) qui ont proposé une approche prenant en compte le degré 

de sévérité de la MIH (légère, modérée, sévère) et la durée de traitement nécessaire 

(court et long terme). 

D’après ces auteurs, il y a donc 3 différents niveaux de sévérité des atteintes : 

 

- MIH légère : des lésions démarquées sont retrouvées dans des zones de faibles 

contraintes. Elles sont isolées, aucune perte amélaire provenant de fracture 

n’est présente dans les zones atteintes. Il n’y a pas d’antécédent 

d’hypersensibilité dentaire et aucune carie n’est associée à l’émail infecté. 

L’atteinte incisive, si elle est présente, est généralement légère.  

- MIH modérée : présence possible de restaurations atypiques. Présence de 

taches démarquées sur le tiers occlusal/incisal sans fracture post-éruptive de 

l’émail. Fracture post-éruptive de l’émail/caries limitées à une ou deux faces, 

sans implication cuspidienne. Doléance esthétique souvent présente (exprimée 

par le patient ou ses parents). 

- MIH sévère : fracture post-éruptive de l’émail, se produisant lors de 

l’émergence de la dent. Hypersensibilité dentaire, destruction coronaire très 
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avancée pouvant impliquer la pulpe, présence de restaurations atypiques 

défectueuses et doléance esthétique. 

 

 L’hypominéralisation molaire-incisive présente des taches amélaires 

démarquées de couleurs différentes sur les dents affectées. Ces défauts peuvent 

occasionnellement induire une destruction post-éruptive due a un émail fragile et 

poreux, formant des cavités atypiques (Weerheijm et al., 2003) (6). 

La couleur et la localisation des taches sur les premières molaires permanentes sont un 

indice du risque de fracture post-éruptive (Weerheijm, 2015) (17). Lors de ce genre de 

fracture, la surface poreuse amélaire, et même la dentine, sont exposées à l’air frais, 

l’eau chaude, la nourriture et le brossage (Jälevik et Klingberg, 2002) (2). 

 

1. Approche préventive 

 

 Il est extrêmement important d’adapter l’approche des enfants affectés et de 

leurs parents avec les conseils préventifs appropriés. Un enfant utilisant un dentifrice 

en teneur faible en fluor doit être encouragé à en changer pour un dentifrice ayant une 

teneur de 1000ppm de fluor au moins. (Willmott et al., 2008 – EAPD, 2009) (60) 

D’autres fluors topiques peuvent être préconisés comme des vernis fluorés (par 

exemple : DURAPHAT®, 22600ppm de fluor) ou des gels fluorés (par exemple : 

GELKAM® 1000ppm de fluor). Ils aident à réduire la sensibilité et à minéraliser les 

zones peu minéralisées. (Lygidakis, 2010) (62) 

Un autre produit utile pour ces patients, bien que nécessitant des recherches 

approfondies, est le CPP-ACP (Phosphopeptide-Amorphous Calcium Phosphate) 

(William et al. 2006a ; Willmott et al., 2008) (1, 3). Il a été démontré que ce produit 

pouvait créer et stabiliser une solution saturée de calcium et phosphate se déposant sur 

la surface de l’émail. Incorporé dans des chew-gums sans sucre, il favorise la 

reminéralisation des caries (Shen et al., 2001) (63). L’utilisation d’un CVI contenant 

3% de CPP-ACP réduit significativement le développement de Streptococcus Mutans 

dans la plaque dentaire (Dashper et al., 2016) (64). De plus, le CPP-ACP ralentit 

significativement la progression des lésions carieuses et encourage leur régression 

lorsqu’elles en sont au stade initial (Reynolds, 2009) (65). 
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 Un diagnostic précoce de la MIH avec prise en charge immédiatement après 

éruption des premières molaires reste l’approche la plus importante du traitement de 

ces molaires. (Weerheijm, 2015) (17) 

 

2. Restauration des molaires permanentes hypominéralisées 

 

 Après avoir résolu le problème de l’analgésie locale et responsabilisé l’enfant, 

la restauration de la première molaire permanente affectée présente des difficultés dans 

la délimitation des cavités et le choix du matériau de reconstitution. Concernant la 

délimitation de la cavité, deux approches empiriques ont été proposées : retrait de la 

totalité de l’émail défectueux jusqu’au cri dentinaire (William et al., 2006a ; Mathu-

Maju et Wright, 2006) (3, 47) ou retrait de l’émail poreux seulement, jusqu’à avoir une 

résistance à la fraise ou à la sonde. (Lygidakis et al., 2003 ; Fayle, 2003) (66,67) 

La première approche implique une grande perte tissulaire mais une meilleure adhésion 

du matériel de reconstitution à l’émail. La seconde approche est moins invasive mais le 

processus de destruction de l’émail se poursuit. (Lygidakis, 2010) (62) 

 

 L’amalgame étant un matériau non adhésif, son utilisation dans les cavités 

atypiques est contre-indiquée. En effet, il est inefficace dans la protection des 

structures résiduelles et entraîne souvent une rupture de l’émail plus importante. (Croll 

2000 ; Fayle, 2003 ; William et al., 2006a) (4,67,68) 

Les restaurations à base de CVI, CVIMAR et compomères sont contre-indiquées dans 

les zones de fortes contraintes sur les premières molaires permanentes, et ne doivent 

être utilisées que temporairement, en attente d’une restauration définitive. (Mahoney, 

2001 ; William et al., 2006a ; Willmott et al., 2008) (1, 3, 54) 

 

 Lygidakis et al. (2003) (66) ont évalué le taux de succès des restaurations en 

matériaux  composites en place sur deux surfaces ou plus, incluant les cuspides de 

molaires affectées. Ils ont constaté de bons résultats à quatre ans. En suivant un 

protocole clinique précis, aucune des 49 restaurations (18 de deux surfaces/31 de trois 

surfaces) n’a nécessité de remplacement avant la fin de l’étude. Sur les premières 

molaires permanentes, le CVI a le plus faible taux de réussite et la résine composite le 

plus important. Une augmentation de l’adhésion du composite à la dent est obtenue 
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lorsque l’émail hypominéralisé est préalablement traité avec de l’hypochlorite de 

sodium à 5,25%. (Chay et al., 2014) (70) 

 

 Les progrès dans l’élaboration de nouveaux matériaux dentaires ont permis de 

proposer des solutions pour des dents qui n’étaient pas reconstituables par le passé. 

Dans les cas de MIH légères et modérées, les restaurations composites associées aux 

adhésifs modernes sont le traitement de choix et permettent de temporiser plusieurs 

années avant qu’une restauration définitive ne soit mise en place. (Lygidakis, 2010) 

(62) 

Dans les cas de MIH sévères, un traitement fonctionnel et esthétique transitoire peut 

être mis en place jusqu’à l’adolescence, où une approche prothétique permanente, 

impliquant des couronnes postérieures peut être envisagée. (Lygidakis, 2010)  (62) 

 

3. Traitement des incisives permanentes hypominéralisées 

 

 Des études ont démontré que 71,6% des enfants affectés par une MIH ont 

également les incisives permanentes atteintes (Jälevik et al., 2001 ; Chawla et al., 

2008 ; Lygidakis et al., 2008b) (35, 55, 56). 

La combinaison la plus fréquente (23,5%) de dents atteintes chez les enfants ayant les 

12 dents concernées par la MIH sur l’arcade (les 8 incisives et les 4 premières molaires 

permanentes), est la suivante : 4 molaires/2 incisives (Lygidakis et al., 2008b) (42). Un 

grand nombre de ces enfants a donc un problème esthétique, qui peut nécessiter une 

prise en charge. 

Les taches de couleur jaune ou jaune-brun sont de pleine épaisseur et plus poreuses, 

alors que les taches de couleur blanc-crème sont moins poreuses et de profondeur 

variable, localisées dans la partie interne de l’émail (Jälevik et Noren, 2000) (73). 

Pour le traitement des incisives centrales, il convient éventuellement de diminuer la 

sensibilité et surtout d’améliorer l’esthétique. Concernant l’hypersensibilité, une étude 

a prouvé l’efficacité  d’un agent désensibilisant, appliqué sur des incisives centrales, 

dès le premier mois. Pour le traitement esthétique, la micro-abrasion fournit un taux de 

succès satisfaisant (Elhennawy et Schwendicke, 2016) (74). Cependant, une technique 

plus conservatrice existe.  
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Rappel du principe de l’érosion-infiltration pour le masquage de taches blanches : 

 La tache blanche résulte d’un phénomène optique complexe qui, par le jeu d’un 

labyrinthe optique au sein de la lésion présentant un réseau de porosités, contribue à 

renvoyer, par une réflexion, un maximum de photons. En infiltrant les porosités de la 

lésion par une résine d’un indice de réfraction proche de celui de l’émail sain, on 

améliore la transmission des photons lumineux à travers l’émail hypominéralisé et on 

rend l’émail translucide. Il perd donc son apparence blanc-opaque (Denis et al., 2013; 

Attal et al., 2013) (59, 60) 

 Qu’il s’agisse d’une tache blanche ou colorée, l’éclaircissement préalable est 

souvent nécessaire. Si la tache est blanche, il permet de réduire le contraste entre le 

reste de la dent et la tache. Si la tache est colorée, il permet d’augmenter la luminosité 

de la partie colorée de la tache. Il ne doit pas être réalisé chez l’enfant ou l’adolescent, 

d’après la législation européenne. [1] 

 Lorsque l’attente esthétique est modérée, la tache peut sembler suffisamment 

masquée pour le patient et le traitement de la tache s’arrête là. Cette méthode est ultra-

conservatrice car n’entraîne aucune perte de substance. Les seuls cas où on ne 

préconisera pas l’éclaircissement sont [1] : 

- les cas où les dents sont déjà très lumineuses et les taches très opaques, 

- les cas où le patient est trop jeune. 

 

 L’éclaircissement au peroxyde de carbamide pour les taches jaunes-bruns n’est 

pas recommandé sur les dents immatures car il provoque des effets secondaires, tels 

que des sensibilités dentaires, une irritation des muqueuses et une altération de la 

surface amélaire (Joiner, 2007) (77). 

L’acide chlorhydrique à 18% ou l’acide phosphorique à 37% produisent des effets 

similaires (Bezerra et al., 2005) (78). 

 

 La technique d’érosion-infiltration a été créée afin de traiter les défauts 

superficiels de l’émail, ne nécessitant pas de préparation dentaire, tels que les caries 

débutantes et la plupart des fluoroses légères. Dans le cas des MIH, la lésion, profonde, 

débute à la jonction émail-dentine et ne va pas le plus souvent jusqu’à la surface 
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amélaire, ce qui explique que les passages successifs d’acide chlorhydrique (HCl) à 

15% (érosion) n’atteignent pas le plafond de la lésion. L’infiltration ne produirait alors 

aucun effet optique favorable. C’est pourquoi un traitement classique d’érosion-

infiltration est contre indiqué dans le cas de MIH. (Attal et al., 2013) (76) 

 L’idée de l’infiltration en profondeur consiste, en acceptant une légère 

mutilation de l’émail à l’aide d’une préparation par sablage, à s’assurer que 

l’infiltration débute au niveau du « plafond » de la lésion. 

Protocole : 

 Un sablage à l’oxyde d’aluminium à 50μm permet de retirer environ 100 à 

200μm d’émail. Cette mutilation ne fragilise pas la dent sur le plan biomécanique car 

toutes les structures anatomiques de la dent sont conservées. On évitera, à cet égard, 

d’éliminer de la substance amélaire au niveau des bords libres. Cette élimination 

minime de tissu se fera toujours sans anesthésie, même en cas d’hypominéralisation 

sévère. [1] 

 Un premier traitement à l’acide chlorhydrique à 15% est réalisé́ (Icon Etch®, 2 

minutes). La mise en place de la digue est souvent utile pour protéger les muqueuses 

des brûlures, notamment lorsque l’on traite plusieurs taches en même temps. 

 Après rinçage et séchage, l’application d’alcool (Icon Dry®) permet d’évaluer si 

nous avons atteint le plafond de la lésion. L’alcool, à appliquer après l’érosion, permet, 

de par son indice de réfraction assez élevé, de prévisualiser l’effet qu’aura l’infiltration 

(Attal et al., 2013) (76). Si aucune modification n’est visible, il est inutile d’infiltrer 

par la résine. Une autre étape de sablage et/ou d’érosion doit alors être envisagée. 

L’opération est réitérée jusqu’à ce que l’application d’alcool montre des modifications 

optiques satisfaisantes, en sachant qu’il ne faudra jamais s’approcher à plus de 500μm 

de la jonction émail-dentine. (Attal et al., 2014) (79) 

 Le nouveau sablage devra prendre en compte le résultat du séchage alcoolique. 

En effet, ce sablage est sélectif et ne devra concerner que les zones qui n’auront pas 

subi de modifications optiques lors du séchage. (Attal et al., 2014) (79) 
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Après séchage, la mise en place de la résine Icon® infiltrant peut être réalisée pendant 

3 minutes. Un frottement mécanique avec l’embout applicateur semble favoriser la 

diffusion de la résine dans les pores de la lésion.  

A ce stade, la résine a un aspect jaune, lié à la présence de camphoroquinone. Il faut 

veiller à écarter la lumière du scyalitique ou de la lampe LED des aides optiques afin 

d’éviter une polymérisation précoce de la résine, qui s’opposerait à sa diffusion 

efficace.  

Après photopolymérisation, la camphoroquinone a été consommée, l’aspect jaune 

disparaît, mais surtout l’émail opaque devient translucide.  

Mise en place d’un composite directement sans adhésif, pour combler les quelques 

centaines de microns éliminées par les procédures d’érosion et d’abrasion. Le choix de 

l’opacité du composite (dentine ou émail), dépend de la coloration résiduelle de la 

tache. On évite le composite émail lorsqu’une résurgence colorée apparaît après 

l’infiltration. (Attal et al., 2014) (79) 

Le choix de la teinte se fait avant de débuter le protocole complet, et avant de mettre en 

place un champ opératoire.  

L’application d’une noisette de composite sans protocole de collage permet une plus 

grande précision dans la prise de teinte qu’avec le teintier.[1] 

 

Remarque : 

 

Il reste souvent, même après éclaircissement, des zones colorées au sein de la tache. 

Dans ce cas, deux solutions s’offrent à nous [1] : 

 

1ère solution : au cours du traitement, qu’il s’agisse d’une infiltration 

superficielle ou en profondeur, et après le passage de la solution d’HCl, 

l’application d’hypochlorite de sodium (HClONa) à 5%, déprotéïnisant, 

permettrait, par élimination des molécules colorées, d’augmenter la luminosité 

de la lésion hypominéralisée. Cette technique est un peu fastidieuse. En effet, 

on recommence le cycle HCl/HClONa autant de fois que nécessaire (partie 

gauche et rose de l’algorithme ci-dessous). Cela fonctionne parfois assez bien 
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mais il faut que les colorants soient superficiels. Dans les cas où le résultat n’est 

pas bon, il faut se résoudre à la deuxième solution. 

 

2ème solution : la coloration qui n’aura pas pu être éliminée par 

l’éclaircissement et/ou HClONa sera masquée par le composite en cas 

d’infiltration en profondeur. Noter au préalable que dans ces cas, la coloration a 

tendance à augmenter après passage de l’alcool et après infiltration, par effet 

loupe.  

 

Il faudra distinguer 3 cas : 

 

a) la tache reste très colorée :  

L’application d’un matériau composite opaque est indispensable. La difficulté réside 

dans la faible épaisseur à notre disposition. Il faudra appliquer un composite peu 

visqueux que l’on étalera en faible couche (autour de 0,2 ou 0, 3 mm) au pinceau, mais 

ce, uniquement sur les zones colorées de la surface de la tache. Puis, on termine la 

restauration par un matériau composite, idéalement « masse body » de translucidité 

intermédiaire, entre les masses dentine opaque et émail trop translucide. Il est souvent 

possible de ne pas mettre d’émail. 

 

b) la tache reste peu colorée : 

En général, un simple composite body permet d’obtenir un bon résultat. Il est conseillé 

de ne pas mettre de masse émail sinon on verrait la légère coloration sous jacente. 

 

c) la tache est blanche translucide :  

Ici un matériau composite de masse émail fera le plus souvent l’affaire. 

 

Lorsque la visibilité de la coloration transparaît malgré toutes les précautions 

précédentes, ne pas hésiter à surcaractériser la microgéographie de surface. En effet, 

après polissage, ce relief entraîne une réflexion des photons lumineux sur la surface de 

la dent et par effet optique, un masquage supplémentaire est obtenu. 
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Il est donc possible, dans le cas d’une MIH, d’obtenir un très bon résultat esthétique 

(masquage des taches) et biologique (préservation tissulaire maximale). 

Attal a résumé le traitement esthétique des lésions blanches et brunes sur son blog, par 

l’intermédiaire d’un algorithme. [1] Le traitement des lésions profondes MIH est 

représenté par le parcours 3.  

 

 

 

Rappelons que, jusqu’à présent, il n’existait pas de solution esthétique peu mutilante 

pour traiter ce type de lésion. Cette thérapeutique reste ultra-conservatrice, car elle ne 

concerne que l’émail; le tissu dentinaire n’est jamais atteint. Au regard des nombreuses 

difficultés de collage dans la dentine, et plus particulièrement la dentine des dents 

atteintes, l’érosion/infiltration en profondeur est une alternative intéressante aux 

traitements conventionnels. (Attal et al., 2014) (77) 
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 L’évaluation de la taille relative moyenne des lésions amélaires ainsi que de 

leur répartition au sein d’une incisive a nécessité une analyse informatique de clichés. 

La prise de cliché se fait sur une dent nettoyée et sèche.  

 

1. Présentation de l’échantillon 

 

 L’échantillon est constitué de patients ayant entre 7 et 20 ans, du CHU de 

Bordeaux (Hôpital Pellegrin) et d’un cabinet libéral situé à Bordeaux (Gironde). 

Leur critère d’inclusion est la présence de taches en lien avec une MIH sur les incisives 

centrales et latérales permanentes (12, 11, 21, 22, 32, 31, 41, 42), après exclusion des 

autres anomalies de structure et des dents restaurées. 

Ainsi, sur une base de 53 clichés (relatifs à 43 patients), 12 concernaient des dents 

présentant des anomalies de l’émail autres que MIH (3 amélogénèses imparfaites et 9 

fluoroses), 8 présentaient un reflet lumineux empêchant la distinction nette de la lésion, 

4 présentaient une restauration volumineuse ou une fracture, et une concernait des 

dents qui n’avaient pas terminé leur éruption.  

Une fois ces clichés exclus, nous effectuons donc notre étude sur 39 dents (concernant 

22 patients). Cet échantillon était constitué de 30 incisives centrales maxillaires, 5 

incisives latérales mandibulaires, 3 incisives centrales mandibulaires et 1 incisive 

latérale maxillaire. 

En ce qui concerne la cartographie de la répartition des taches, seul l'échantillon des 

incisives centrales maxillaires était assez important pour présenter un résultat fiable. 

Cette partie du travail a donc été effectuée sur 30 dents (11 et 21). 

 

2. Matériel 

 

2.1 La prise des clichés 

 

Appareil photo reflex NIKON™ D750, objectif « macro » Nikon™ 105mm, avec flash 

annulaire Sigma™. 

 

Réglages :   

- Rapport 1/1, 

- Focale : F/32, 
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- Temps d’exposition : 1/60 secondes, 

- Vitesse ISO : ISO-200, 

- Compensation : 0, 

- Longueur de la focale : 105mm, 

- Ouverture maxi : 4,5, 

- Mode de contrôle du logiciel : moyenne du poids central, 

- Mode flash : flash, compulsory, strobe return, 

- Longueur de focale: 35mm,  valeur: 157, 

- Mode A (priorité à l’ouverture, vitesse). 

 

2.2 L’analyse informatique des clichés 

 

 Le traitement des données relatives aux clichés a nécessité l’utilisation du 

logiciel The Gimp®, version 2.8.16, permettant de détourer les taches ainsi que les 

dents. 

Il a également permis la coloration des taches ainsi que leur superposition en vue 

d’établir la topographie. 

Après superposition des calques, le logiciel iPhoto® a été utilisé afin d’améliorer le 

contraste entre les différentes teintes de rouge et la teinte de la dent. 

 

2.3 Quantification surfacique 

 

 Les données numériques obtenues sont ensuite utilisées pour calculer le 

pourcentage d’occupation de chaque lésion à l’aide de la formule suivante : 

 

S = (Np1 ÷ Np2) x100 

 

S = Pourcentage de la face vestibulaire occupée par la tache 

Np1= nombre de pixels au sein de la lésion 

Np2= nombre de pixels au sein de la dent 

 

Les taux sont ensuite rangés dans un tableau Excel, qui calcule automatiquement la 

moyenne de tous les taux enregistrés, et nous donne également l’écart-type. 
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3. Méthodes 

 

3.1 Description 

 

Le protocole se divise en trois temps opératoires : 

- diagnostic de la MIH 

- prise de vue des incisives permanentes atteintes 

- traitement informatique des images obtenues 

 

 Tout d’abord, il est important d’effectuer un diagnostic différentiel avec 

d’autres pathologies pouvant occasionner des lésions sur les incisives, et s’assurer que 

les premières molaires permanentes soient également touchées. La prise de clichés des 

incisives atteintes s’effectue de manière standard après diagnostic. 

 

 Le traitement informatique des clichés consiste à effectuer un ratio entre le 

nombre de pixels présents à l’intérieur d’une lésion amélaire et le nombre de pixels 

présent sur cette même face vestibulaire (ceci nous fournit le taux d’occupation de la 

lésion au sein de la surface de la dent), ainsi qu’une superposition des calques de dents 

après coloration d’une même teinte des lésions amélaires. 

 

Il existe quatre étapes dans le traitement des images : 

- le détourage de la dent, qui permet d’isoler la surface de la dent 

concernée, 

- le détourage de la lésion, qui permet (avec le détourage de la dent) de 

calculer la proportion de la face vestibulaire occupée par la lésion, 

- la coloration des lésions qui permet de visualiser exactement la forme 

de la lésion, 

- la superposition des dents qui permet d’obtenir la cartographie 

d’occupation des dents par les lésions MIH. 
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3.2 Protocole de prise de vue 

 

- La distance par rapport au patient se fait de manière à obtenir une image nette en 

étant au rapport 1/1. 

- Paramètres de prise de vue : il apparaît important d’avoir une angulation similaire 

entre les clichés des différentes dents afin que les résultats statistiques soient 

comparables d’une dent à une autre. Une prise de vue orthogonale à la dent a donc été 

choisie. 

 

3.3 Traitement des photos réalisées 

 

3.3.1 Calcul de la surface de la tache par rapport à la dent 

 

 Détourage de la dent 

 

 Ouvrir The Gimp®, Figure 1 

 Cliquer sur Fichier > Ouvrir, Figure 2 

 Dans la fenêtre qui apparait, double-cliquer sur la photo choisie 

 

Trois fenêtres s’ouvrent alors, de gauche à droite : la boîte à outils, la photo et la boîte 

de dialogue (dans laquelle on sélectionne les calques). 

 

 Dans la boîte à outils, cliquer sur l’icône « outil de sélection à main levée » 

(représentée par un lasso), Figure 3 

 Effectuer le détourage à main levée, soit par déplacement du curseur en clic 

continu, soit par apposition de points successifs, Figures 4, 5, 6 

 

Il est conseillé d’agrandir l’image à l’aide du zoom lors de cette étape, afin de 

diminuer le biais lié à l’examinateur. Un zoom de 150% permet de limiter de 

manière significative les écarts de détourage. 

 

 Cliquer sur Couleurs > Informations > Histogramme ; noter le nombre de pixels 

à l’intérieur de la sélection, Figures 7, 8 

 Cliquer sur Sélection > Inverser 
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 Dans la boîte à outils, cliquer sur couleurs de premier et d’arrière plan et 

sélectionner le noir, Figure 9 

 Cliquer sur Édition > Remplir avec la couleur de PP (premier plan) , 

Figures 10, 11 

 Cliquer sur Fichier > Enregistrer sous, et enregistrer le fichier dans le 

dossier voulu après l’avoir renommé. Figure 12 

 

Nous avons ainsi une image de la dent isolée, ainsi que son nombre de pixels. 

 

 Détourage de la lésion 

 

 Le détourage du défaut amélaire fonctionne de la même façon que le détourage 

de la dent, mais nécessite cependant une modification des contrastes afin de valoriser 

au mieux les contours de la tache. Cette étape ne nécessite pas une nouvelle sauvegarde 

car son seul but est de déterminer le nombre de pixels à l’intérieur de la tache. 

 

 Cliquer sur Fichier > Ouvrir 

 Dans la fenêtre ouverte, double-cliquer sur la photo choisie 

 Cliquer sur Couleurs > Courbes, Figure 13 

 Sur le graphique apparu, placer le point central aux coordonnées x : 127 ; y : 

32, puis valider ; cela permet un contraste optimal pour distinguer au mieux les 

limites de la tache, Figures 14, 15 

 Dans la boîte à outils, cliquer sur l’icône « outil de sélection à main levée », 

Figure 16 

 Effectuer le détourage à main levée, Figures 17, 18, 19 

 Cliquer sur Couleurs > Informations > Histogramme ; noter le nombre de pixels 

à l’intérieur de la sélection. Figure 20 

 

 Quantification de la surface de la tache au sein de la surface de la dent 

 

 Nous avons désormais le nombre de pixels à l’intérieur de la dent, ainsi qu’à 

l’intérieur du défaut. Ces deux informations nous permettent, par un simple calcul 

(décrit dans la partie « Quantification surfacique »), de déterminer le pourcentage de la 

surface de la tache par rapport à la surface vestibulaire. 
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3.3.2 Topographie des taches de MIH au sein de la face vestibulaire de la dent 

 

o Coloration de la tache 

 

 Cliquer sur Fichier > Ouvrir 

 Dans la fenêtre qui s’ouvre, double-cliquer sur la photo de la dent 

préalablement détourée 

 Cliquer sur l’icône « Outil de remplissage ». Cet outil colore de la teinte voulue 

toutes les couleurs similaires à celle de la zone sélectionnée, Figure 21 

 

 Cliquer sur l’icône « Couleurs de premier et d’arrière plan » ; cela permet de 

sélectionner une couleur pour colorer les taches brunes, et une couleur plus 

claire pour colorer les taches blanches, Figure 22 

 

 Noter que les couleurs doivent être enregistrées, afin de garder la même 

coloration entre les différents clichés. Cela permettra d’obtenir un résultat fiable 

lors de la superposition des clichés. 

Un zoom à 100% permet une bonne visualisation de la tache. Figure 23 

 

 Déterminer le seuil de sélection automatique des couleurs. Plus le seuil est 

faible, plus la différenciation automatique des couleurs est sévère et la partie 

colorée est donc plus restreinte. 

 

  La coloration de l’intérieur du défaut est réalisée avec un seuil à 8, 

tandis que les contours nécessitent un seuil plus discriminatoire, à 6, pour éviter de 

colorer des parties non concernées par la tache (notamment celles liées aux 

surexpositions des flashs). Cependant, les zones de flashs situées à l’intérieur des 

taches doivent ensuite être colorées. 

 

 Sélectionner autant de zones que nécessaires afin que l’intégralité de la tache 

soit colorée, Figures 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30 

 Cliquer sur Fichier > Enregistrer sous ; puis renommer le fichier. Figure 31 
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o Superposition des calques des incisives 

 

 Avant de démarrer cette étape, il convient de séparer les incisives 

centrales maxillaires (11, 21) des autres incisives (12, 22, 31, 32, 41, 42). 

Il est en effet nécessaire de ne pas mélanger les calques de différentes dents 

entre eux. Seules deux dents symétriques, sur la même arcade, peuvent être 

superposées après l’application d’un effet miroir. 

 

 Cliquer sur Fichier > Ouvrir, Figure 32 

 Dans la fenêtre qui s’ouvre, double-cliquer sur la photo d’une dent 

préalablement colorée 

Cette dent servira d’arrière plan à tous les autres calques. 

 A l’aide de l’icône « Outil de mise à l’échelle », redimensionner la photo pour 

donner à la dent la taille voulue. Nous allons ensuite superposer les calques, 

Figure 33 

 Cliquer sur Fichier > Ouvrir en tant que calques, Figure 34 

 Dans la fenêtre qui apparait, double-cliquer sur la photo d’une dent 

préalablement colorée 

 Dans la boîte de dialogue, sélectionner le calque et diminuer son opacité à 50%, 

afin de voir les deux dents par transparence. Cela permet de bien ajuster les 

dents l’une par rapport à l’autre, Figure 35 

 Si nécessaire, utiliser la fonction « Outil de rotation » afin de faire pivoter la 

dent, Figure 36 

 A l’aide de « Outil de déplacement », placer la dent par dessus la dent de 

l’arrière plan, Figure 37 

 À l’aide de « Outil de mise à l’échelle », redimensionner la seconde dent afin 

de lui donner la même taille, jusqu’à ce que leurs courbes soient parfaitement 

alignées, Figure 38 

Remarque : Pour superposer une 21 sur une 11, il est nécessaire de sélectionner 

« Outil de retournement » : cela crée un effet miroir ayant un axe vertical, donnant 

à la 21 la même forme qu’une 11. 

 Répéter l’opération avec autant de calques que disponibles (30 dans ce cas). Il 

faudra simplement passer l’opacité des calques précédents à 0 afin de n’avoir 

qu’un seul modèle aux limites nettes. 
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 Les calques sont rangés en fonction de leur disposition par rapport aux autres : 

les calques en haut de la liste sont positionnés sur le dessus, tandis que celui du 

bas correspond à l’arrière plan. Il convient donc d’augmenter l’opacité à 

mesure que le calque est profond. J’ai choisi ici de partir d’une opacité 3 pour 

le calque du dessus, et d’augmenter de 2% pour chaque calque. 

 L’image obtenue présente des limites assez floues. Il est donc nécessaire de 

modifier le contraste et l’exposition afin d’obtenir une image nette, Figure 39 

 Enregistrer l’image finale 

 Ouvrir l’image obtenue dans le logiciel iPhoto®. Dans l’onglet « Édition » > 

Ajuster, modifier l’exposition et le contraste afin d’obtenir des couleurs 

optimales. 
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RÉSULTATS 
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 Le nombre de pixels dans les lésions et sur les faces vestibulaires des incisives 

permanentes nous a permis de calculer les moyennes d’occupation de chaque incisive. 

Ces moyennes sont intégrées dans un tableau Excel, ce qui nous permet de calculer une 

moyenne globale, ainsi que l’écart-type. 

 

 Chaque détourage de lésion a été effectué trois fois (les essais numéros 1, 2 et 3 

correspondent chacun à un nombre de pixels différent), les taux d’occupation obtenus 

sont consignés dans différentes colonnes (« surface de la tache 1, 2 et 3 »). Une 

moyenne de ces trois résultats nous permet d’obtenir une moyenne fiable pour chaque 

tache (« moyenne/dent »).  

 

 Ainsi, la surface maximale occupée par une lésion MIH parmi les dents 

analysées est de 44,98%, tandis que la surface minimale est de 4,03%. Les 39 valeurs 

obtenues présentent un écart-type de 10,72%. 

On constate que l’occupation moyenne de la face vestibulaire de l’incisive permanente 

par les taches est de l’ordre de 21,43%, avec une faible variation entre les trois résultats 

(écart-type de 0,36% entre les trois moyennes). 
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 Pour établir l’authenticité de nos mesures, nous avons choisi d’évaluer la 

fiabilité de nos résultats à travers un test de normalité, (test de « Shapiro-Wilk »), et un 

test de reproductibilité intra-observateur (test de l’ANOVA de Friedman).  

 

 Le test de « Shapiro-Wilk » est le plus fin des tests de normalité. Il évalue si 

notre échantillon obéit à une loi normale, c’est à dire si les valeurs de cet échantillon 

sont normalement distribuées. Ce test nécessite de calculer p, qui est la probabilité 

Nom	de	la	photo Numéro	de	la	dent

DSC0718 11

DSC0718 21

DSC0805 21

DSC1282 11

DSC1282 21

_DSC1284 31

DSC_0030 11

DSC_0175 21

DSC_0224 11

DSC_0386 11

DSC_0398 21

DSC_0434 21

DSC_0434 11

DSC_0444 41

DSC_0444 31

DSC_0466 11

DSC_0522 11

DSC_0774 11

DSC_0774 21

DSC_1218 21

DSC_9871 (2) 11

DSC_9871 (2) 21

DSC_3449 21

DSC_3454 32

DSC_5341 12

DSC_6435 21

DSC_6899 42

DSC_6983 11

DSC_6983 21

DSC_7268 21

DSC_8297 11

DSC_8297 21

DSC_8850 11

DSC_8850 21

DSC_8298 32

DSC_7270 32

DSC_7270 42

DSC_8191 11

DSC_8191 21

Surface	de	la	

tache	1

Surface	de	la	

tache	2

Surface	de	la	

tache	3

Moyenne	/	

dent

5,91% 6,25% 6,26% 6,14%

9,87% 9,57% 9,94% 9,79%

22,31% 21,73% 21,69% 21,91%

28,24% 29,77% 30,31% 29,44%

3,72% 4,08% 4,28% 4,03%

28,45% 27,67% 32,49% 29,54%

15,30% 16,30% 14,35% 15,32%

17,96% 17,96% 16,76% 17,56%

4,08% 4,06% 4,04% 4,06%

5,45% 6,39% 5,98% 5,94%

22	,52% 22,34% 22,29% 22,32%

23,96% 22,16% 25,53% 23,88%

24,48% 24,01% 23,77% 24,09%

6,69% 5,72% 6,49% 6,30%

12,20% 13,40% 12,51% 12,70%

24,53% 29,25% 24,79% 26,19%

23,12% 23,12% 22,33% 22,86%

14,49% 14,58% 15,00% 14,69%

23,07% 24,26% 24,00% 23,78%

23,95% 22,78% 22,03% 22,92%

14,65% 14,71% 14,22% 14,53%

31,93% 32,19% 32,02% 32,05%

19,58% 23,12% 22,05% 21,58%

17,84% 17,22% 19,36% 18,14%

40,97% 39,84% 43,37% 41,39%

29,28% 23,52% 29,08% 27,29%

28,54% 24,37% 26,93% 26,61%

20,98% 20,99% 21,28% 21,08%

5,60% 5,51% 5,66% 5,59%

24,00% 25,48% 25,69% 25,06%

30,14% 32,66% 31,58% 31,46%

10,86% 10,74% 11,84% 11,15%

18,92% 20,23% 19,90% 19,68%

46,15% 45,04% 43,76% 44,98%

28,51% 34,17% 33,90% 32,19%

48,97% 38,24% 46,64% 44,62%

37,34% 31,61% 39,14% 36,03%

14,50% 14,52% 15,80% 14,94%

24,36% 24,34% 24,15% 24,28%

21,34% 21,13% 21,83% 21,43%
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d’obtenir une même valeur. Si p < 0,05, l'échantillon ne suit pas une loi normale. Dans 

le cas contraire, les données sont normalement distribuées. 

Les résultats de notre test sont consignés dans le tableau suivant. Ici, p> 0,05 dans les 

trois cas, donc la variable suit une loi normale.  

 

 

 

 Le test de l’ANOVA de Friedman est un test dit non paramétrique. Il a pour 

but de comparer les variables d’un même échantillon afin de déterminer s’il existe des 

différences significatives dans les résultats. Si p < 0,05,  cela signifie qu’il existe des 

différences significatives entre les valeurs obtenues. 

Les mesures ont été réalisées avec un intervalle d'au moins 3 semaines entre chaque 

série de mesure. Comme p=0,59, donc supérieur à 0,05, nous concluons qu'il n'y a pas 

de différence significative entre nos 3 séries de mesures. 

 

 

 

  

N W p

surface	tache	1 39,00 0,96 0,16

surface	tache	2 39,00 0,97 0,38

surface	tache	3 39,00 0,96 0,25

ANOVA	de	Friedman	&	Coef.	de	Concord.	de	Kendall	

ANOVA	du	Chi²	(N	=	39,	dl	=	2)	=	1,063291	p	=0,59
Coeff.	de	Concordance	=	0,013	Rang	moy.	r	=	-,01

rang	moyen somme	des	rangs moyenne écarts-type

surface	tache	1 1,90 76,00 21,37 10,89

surface	tache	2 1,98 79,00 21,13 10,12

surface	tache	3 2,13 85,00 21,83 10,97
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 La superposition des calques laisse apparaître clairement une zone 

préférentielle dans la localisation des lésions MIH sur l’incisive centrale maxillaire. En 

effet, celles-ci prédominent dans le tiers incisal (zone constituée majoritairement 

d’émail). Le tiers médian est de temps en temps concerné ; cependant, il s’agit plus 

souvent d’une lésion volumineuse dont la majeure partie se situe dans le tiers incisal 

que d’une lésion exclusivement située dans la partie médiane. Le tiers cervical, quant à 

lui, est épargné. 

 

 Au niveau de l’axe transversal, la concentration des lésions diminue au fur et à 

mesure que l’on s’éloigne de la partie médiane de la dent pour aller vers les bords 

proximaux. 

 

À l’aide des méthodes détaillées précédemment, une cartographie précise de cette 

répartition, au sein d’une 11 type, a pu être établie, dont voici le résultat : 
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DISCUSSION 
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 Le détourage des lésions peut présenter des biais car la sélection à main levée 

dépend totalement de l’examinateur. En effet, celui-ci doit évaluer par lui-même à quel 

niveau s’arrête la lésion en se basant sur la différence des teintes. Si dans certains cas, 

les limites sont évidentes, dans d’autres cas, elles peuvent être plus floues 

(contrairement au détourage des dents où les limites apparaissent plus clairement). 

C’est pourquoi les couleurs ont été modifiées à l’aide de l’outil « Courbes », car celui-

ci permet d’augmenter les contrastes et ainsi de mieux visualiser les limites. 

 

 Cependant, dans certains cas, les limites demeurent difficiles à visualiser, 

comme lors de la présence de zones de réflexion d’un flash annulaire ou bien d’un 

résidu de salive. Pour obtenir une moyenne plus fiable et limiter le biais humain, tous 

les détourages de lésions sont de nouveau effectués, une seconde puis une troisième 

fois, à un mois d’intervalles, et les moyennes recalculées. Ainsi, pour chaque lésion, 

une moyenne des trois pourcentages est obtenue, et le pourcentage moyen de toutes les 

taches calculé à partir de ceux-ci. De plus, même avec une bonne visualisation de la 

limite, l’outil de sélection à main levée ne permet pas à l’examinateur de tracer un trait 

à l’endroit exact de la limite. Cet écart entre le tracé et la limite réelle est réduit au 

minimum grâce à un zoom puissant (150%). Les tests de reproductibilité intra-

observateurs montrent qu’aucune différence significative n’est apparue entre les 

différentes séries évaluant les surfaces des tâches. Nous pouvons en conclure que notre 

méthodologie a permis de limiter le biais humain de manière très efficace et que nos 

évaluations sont fiables. 

La coloration des lésions étant un outil semi-automatique (le logiciel capte les couleurs 

similaires alentours pour les colorer, mais l’examinateur choisit le seuil de 

discrimination de ces choix de couleur), les biais paraissent moindres. 

 

 Nos résultats ne concernent que la face vestibulaire des incisives permanentes. 

Cependant, une étude a montré que la proportion de lésions sur la face vestibulaire des 

incisives est significativement supérieure à celle sur la face palatine/linguale. Elle 

représente 83% contre 9% sur les incisives maxillaires, et 94% contre 5% sur les 

incisives mandibulaires (Kevrekidou et al., 2015) (80). L’occupation des taches au sein 

de la face vestibulaire serait donc représentative de la surface globale des défauts de la 

partie coronaire de la dent. 
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 Bien qu’elle soit très occasionnelle, la fracture post-éruptive des incisives existe 

et pose bien entendu un sérieux problème esthétique. En effet, en plus de se produire 

sur une dent antérieure, elle est favorisée par  l’émail poreux présent au niveau des 

lésions démarquées (Bullio Fragelli et al., 2015) (81), à savoir principalement au 

niveau du tiers incisal, d’après nos travaux. Lors d’une étude, sur 351 incisives 

maxillaires atteintes, 2 présentaient une fracture post-éruptive de l’émail, 48 une 

opacité jaune-brun et 301 une opacité blanc-crémeux. Ces résultats étaient 

respectivement de 1, 28, et 116 concernant les incisives mandibulaires, au nombre de 

145 (Kevrekidou et al., 2015) (80). On constate donc que, en plus du caractère très 

occasionnel de la fracture post-éruptive de l’émail, les opacités blanc-crèmes sont là 

aussi prédominantes (environ six fois plus au maxillaire, et 4 fois plus à la mandibule). 

 

 Une étude, menée en Inde en 2016, a cherché à classer les défauts amélaires en 

fonction de leur sévérité, en les classant en trois groupes (moins d’1/3 de la surface, 

entre 1/3 et 2/3 et plus de 2/3) (Mittal, 2016) (82). Il apparaît que dans les cas de MIH, 

les surfaces impliquées par des défauts de moins d’un tiers de la surface étaient les plus 

représentées, tandis que celles de plus de deux tiers étaient en minorité. Cela concorde 

donc avec nos résultats, qui sont en moyenne de 21,43% d’occupation de la face 

vestibulaire. Cependant, ces résultats ne différencient pas les atteintes des premières 

molaires de celles des incisives, mais on peut noter que les défauts de moins d’un tiers 

de la surface sont également prépondérants dans l’IH, contrairement à ceux de plus de 

deux tiers, qui sont, là aussi, en minorité. Selon cette même étude, dans un contexte de 

MIH, les incisives maxillaires sont trois fois plus atteintes que les incisives 

mandibulaires (32,17% contre 10,43%).  

 Plus précisément, la proportion de surfaces atteintes de moins d’1/3 de la 

surface coronaire, dans les cas de MIH, était de 44%. Concernant les surfaces atteintes 

entre 1/3 et 2/3, elle était de 40%, et de 16% pour celles atteintes à plus de deux tiers. 

(Mittal, 2016) (82) 

 

 Concernant nos résultats, 35 incisives sur 39 présentaient une atteinte de moins 

d’un tiers (soit 90% des dents) et 4 incisives sur 39 présentaient une atteinte comprise 

entre 1/3 et 2/3 (soit 10% des dents). Aucune incisive n’avait une lésion de plus de 

deux tiers. La différence de proportion des lésions entre cette étude et la notre peut 

s’expliquer par le fait que l’étude de Mittal porte également sur les autres surfaces 
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dentaires (linguales/palatines et proximales), ainsi que sur les premières molaires 

permanentes, sur lesquelles les lésions peuvent être habituellement plus volumineuses. 

De plus, une étude utilisant le DDE Index a cherché à déterminer la sévérité des lésions 

des défauts de l’émail (lésions diffuses démarquées et hypoplasiques) en les classant là 

aussi par tiers, au sein des incisives centrales. Sur l’échantillon des enfants présentant 

des lésions démarquées de l’émail, aucune lésion incisive ne dépassait le 1/3 de la 

surface vestibulaire. Il est cependant nécessaire de préciser que cette étude portait sur 

les défauts de développement de l’émail en général, et qu’aucun diagnostic de MIH n’a 

été posé. (Wong et al., 2016) (83) 

 

 Les différentes études existantes ne présentent pas la même méthode que la 

notre. En effet, nous avons effectué notre diagnostic en nous basant sur les critères 

EAPD et avons analysé seulement les incisives (une fois le diagnostic de MIH posé), 

tandis que les études diffèrent à ce niveau-là. Elles ne différencient pas toujours les 

premières molaires permanentes des incisives, ou ne s’intéressent pas forcément au 

diagnostic de la MIH, mais plutôt à la présence de lésions démarquées de l’émail. 

Cependant, les résultats de ces études confortent notre évaluation des moyennes de 

surface des sévérités, car les lésions démarquées de moins d’un tiers prédominent dans 

toutes ces études. (Mittal, 2016 ; Wong et al., 2016) (82,83) 

 

 Nous n’avons pas différencié les taches jaune-bruns des taches blanc-crèmes, le 

nombre de taches jaune-bruns étant trop faible pour établir une moyenne fiable. Nous 

avons cependant choisi de les colorer d’une couleur similaire aux lésions blanc-crèmes, 

mais légèrement plus saturée que celles-ci, afin de signaler une atteinte amélaire plus 

marquée à ce niveau-là. En effet, les taches de couleur jaune ou jaune-brun sont de 

pleine épaisseur et plus poreuses, alors que les taches de couleur blanc-crème sont 

moins poreuses et de profondeur variable, localisées dans la partie interne de l’émail 

(Jälevik et Noren, 2000) (73). Les lésions jaunes-bruns apparaissent donc légèrement 

plus sombres, illustrant un émail encore moins minéralisé que l’émail des lésions 

blanc-crèmes. 

 

 Au cours de notre étude, il nous a semblé que le tiers incisal est atteint dans 

tous les cas. Aucune lésion ne concernait uniquement la partie gingivale et/ou médiane. 

Une lésion occupant donc plus d’un tiers de la surface impliquerait donc au moins le 
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tiers incisal. Ainsi, une atteinte du tiers médian et/ou gingival ne serait que la 

prolongation d’une lésion partant du tiers incisal. Il serait intéressant de réaliser une 

étude visant à déterminer le point de départ des hypominéralisations incisives dans un 

contexte de MIH. 

 Ces résultats sont confortés par une autre étude visant à établir la localisation et 

la sévérité des défauts amélaires démarqués et diffus au sein des premières molaires 

permanentes, sans distinction entre les différentes faces, en utilisant le DDE Index. Les 

localisations sont rangées en fonction de la moitié atteinte (occlusale ou gingivale) et 

les sévérités sont classées par tiers d’atteinte. Concernant les lésions démarquées, trois 

cas ont été retenus. Parmi ceux-ci, un cas ne concernait que la moitié occlusale de la 

face vestibulaire, pour une sévérité entre 1/3 et 2/3, tandis que les deux autres cas 

concernaient à la fois la moitié occlusale et la moitié gingivale, pour une sévérité 

supérieure à 2/3. Nous pouvons constater que, là non plus, aucune lésion démarquée 

n’épargne la moitié occlusale. (Al-Azri et al., 2016) (84)  

 Le nombre d’études portant sur les localisations des défauts amélaires dans un 

contexte de MIH, en fonction du tiers atteint (gingival, médian, incisal/occlusal) est 

très limité à ce jour. Le résultat de notre étude est donc à comparer à d’éventuels 

travaux futurs, afin de voir si les similitudes de notre résultat avec ceux des études 

actuelles se confirment. Cela pourrait permettre de voir si la zone la plus souvent 

atteinte, d’après notre cartographie, est en relation avec le point de départ du défaut de 

structure. 
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CONCLUSION 
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 Les MIH correspondent à une maladie acquise, de prévalence variable, dont 

l’étiologie reste inconnue à ce jour. Les premières molaires et relativement 

fréquemment les incisives permanentes sont atteintes dès l’amélogénèse, et présentent 

donc déjà des lésions lors de leur éruption, ce qui devrait permettre un diagnostic 

précoce, permettant de limiter les complications. 

 

 Des anomalies esthétiques sur les incisives permanentes sont la conséquence 

d’une réflexion lumineuse accrue, causée par un réseau de porosités au sein de l’émail, 

qui modifient la transmission des photons.  Elles sont la cause d’un réel préjudice. 

En effet, la proportion occupée par ces taches varie de 4,03% à 44,98%, mais nos trois 

tests montrent qu’elles occupent en moyenne 21,43% de la surface vestibulaire de la 

dent, surface la plus souvent atteinte (83% des cas), et sont prédominantes dans la 

région du bord libre, zone la plus apparente lors du sourire et la plus susceptible de se 

fracturer. Le tiers cervical est épargné par les lésions relatives aux MIH, les lésions 

blanches y étant présentes sont essentiellement d’origine carieuse. Il est donc essentiel 

de considérer l’aspect esthétique des lésions incisives dans un contexte de MIH, pour 

les traiter de manière conservatrice. Le développement social et psychologique de 

l’enfant ne pourra en être que moins altéré. 

. 
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Protocole de détourage de la dent et de détermination du nombre de pixels au sein de la dent 

 

 

Figure 1       Figure 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 3       Figure 4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Figure 5       Figure 6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 68 

   Figure 7       Figure 8 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Figure 9       Figure 10 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Figure 11       Figure 12 
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Protocole d’évaluation du nombre de pixels au sein de la tâche 

 

 

   Figure 13       Figure 14 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Figure 15       Figure 16 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Figure 17       Figure 18 
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 Figure 19       Figure 20 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Protocole de coloration de la tâche 

 

 

Figure 21       Figure 22 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 23       Figure 24 
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Figure 25       Figure 26 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 27       Figure 28 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 29       Figure 30 
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 Figure 31 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

Protocole de superposition des dents 

 

 

Figure 32        Figure 33 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 34        Figure 35 
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Figure 36        Figure 37 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 38        Figure 39 
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QUANTIFICATION SURFAÇIQUE ET LOCALISATION DES DÉFAUTS DE 

STRUCTURE DES INCISIVES CENTRALES PERMANENTES 

DANS UN CONTEXTE D’HYPOMINÉRALISATION MOLAIRES-INCISIVES (MIH) 

 
Résumé : 

 
La surface moyenne, ainsi que la localisation des défauts amélaires, au sein 
de la face vestibulaire des incisives permanentes dans un contexte de MIH, 
n’ont jamais été déterminées avec précision. 
Nous avons élaboré un protocole, basé sur un traitement informatique de 
clichés d’incisives permanentes présentant des lésions MIH, afin de calculer, 
dans un premier temps, la taille moyenne de ces lésions, puis dans un second 
temps, d’établir une cartographie représentant leur localisation moyenne. 
La fiabilité de notre protocole a été confirmée à l’aide d’un test statistique intra-
observateur. 

 
Mots-clés : localisation – surface - lésions amélaires – incisives – MIH 
 
SURFACE QUANTIFICATION AND LOCATION OF STRUCTURE’S DEFECTS IN A 

MOLAR-INCISOR HYPOMINERALISATION CONTEXT (MIH) 

Abstract : 
The mean surface area and location of enamel defects within the buccal 
surface of permanent incisors in an MIH context have never been determined 
exactly. 
We developed a protocol, based on a computerized treatment of permanent 
incisor’s images with MIH lesions, in order to calculate the average size of 
these lesions first, and then, to establish a mapping representing their usual 
location. 
The reliability of our protocol was confirmed using an intra-observer statistical 
test. 
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