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INTRODUCTION

Dans un contexte où les anomalies de structure de  l’émail  sont  de  plus  en  plus

dépistées et les prises en charges codifiées, le recours aux coiffes pédodontiques

préformées  (CPP)  est  fréquent  dans  le  but  de  protéger  les  molaires,  rétablir  un

calage  occlusal  et  maintenir  ou  restaurer  une  dimension  verticale  d’occlusion

correcte.         

L’observation d’une hyperdivergence marquée chez un jeune patient présentant une

AI et des CPP nous a conduit à nous interroger sur l’impact de ces coiffes sur la

croissance verticale et la direction de croissance de nos patients. En effet, leur pose

intervient en période de croissance, avant le pic pubertaire. Or, comme l’a montré

Schudy, toute modification des hauteurs dento-alvéolaires molaires peut, dans cette

période,  avoir  des répercussions significatives sur  la  direction  de croissance des

patients et leur divergence faciale.

Après  quelques  rappels  sur  l’amélogenèse  imparfaite  et  l’hyperdivergence,  nous

présenterons le cas d’Ismael et nous nous interrogerons, à partir des documents à

disposition et surtout de la littérature, sur l’étiologie ou les étiologies possibles de son

hyperdivergence et en particulier sur l’influence des CPP. 
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PARTIE I – CONTEXTE

1.1. L’amélogenèse imparfaite (AI)

1.1.1. Définition  (1-3)

L’amélogenèse  imparfaite  désigne  un  groupe  d’anomalies  du  développement  de

l’organe dentaire affectant la structure et l’apparence clinique de l’émail. Ce trouble

du développement concerne toutes ou quasiment toutes les dents, temporaires et/

ou permanentes, de façon plus ou moins identique. 

L'AI peut être associée à d'autres anomalies morphologiques ou biochimiques.

Cette  pathologie  présente  une  très  large  variabilité  d’expression.  Les défauts  de

structure de l’émail peuvent être qualitatifs: modification de couleur (marron, jaune,

crème, blanc neigeux), aspect poreux, présence de tâches ou d’opacités amélaires,

dureté réduite. 

Ils peuvent aussi être quantitatifs: hypoplasie, désintégration post-éruptive, attrition,

désintégration pré-éruptive (résorption idiopathique).

1.1.2. Epidémiologie  

Cette anomalie génétique est rare,  sa prévalence varie de 1/700 à 1/14 000, en

fonction des populations étudiées (1). 

Une étude effectuée dans l’état de Michigan, aux USA, sur des enfants âgés de 4 à

12 ans, rapporte une prévalence de 1/14 000 à 1/16 000 alors que Backman et Holm

(4) dans le Nord de la Suède, chez des sujets âgés de 3 à 19 ans, observent une

prévalence plus importante de 1,4/1000. 
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1.1.3. Etiologie  (5)

L’AI est une maladie génétique pouvant exister de manière isolée ou être associée à

d’autres symptômes ou maladies rares. 

Tous les modes de transmission sont possibles (autosomique dominant, récessif ou

lié à l’X).

Les gènes connus et impliqués sont les suivants:

• AMELX (Xp22.3-p22.1)

• ENAM (4q21)

• MMP20 (11q22.3-q23)

• KLK4 (19q13.3-q13.4)

• WDR72 (15q21.3)

• FAM83H (8q24.3)

• DLX3 (17q21.3-q22)

Ces gènes codent pour des protéines de structure de l’émail (AMLX: amélogénine,

ENAM: énaméline) mais aussi des enzymes résorbant la matrice protéique (MMP20:

métalloprotéinase  de  la  matrice  extracellulaire,  KLK4:  kallikréine  4)  avant  la

minéralisation  optimale,  des  facteurs  de  transcription  (DLX3)  et  des  protéines

impliquées dans le métabolisme phosphocalcique. 
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1.1.4. Classification  (6, 7)

Plusieurs classifications de l’AI ont été présentées depuis la division originale en type

hypoplasique et hypominéralisé en 1945. Nous ne citerons ici que celle de Witkop,

fréquemment utilisée.

Type I hypoplasique 
     IA: hypoplasie piquetée, AD
     IB: hypoplasie localisée, AD
     IC: hypoplasie localisée, AR
     ID: hypoplasie , lisse, AD
     IE: hypoplasie, lisse, liée à l’X dominant
     IF: hypoplasie rugueuse, AD
     IG: émail agénésique, fin, généralisé, AR

Type II hypomature 
     IIA: hypomature, pigmentée, AR 
     IIB: hypomature, liée à l’X récessif
     IIC: couronne coiffée d’un émail blanc opaque, lié à l’X
     IID: couronne coiffée d’un émail blanc opaque AD

Type III hypominéralisé
     IIIA: AD
     IIIB: AR

Type IV hypomature-hypoplasique avec taurodontisme
     IVA: hypomature-hypoplasique avec taurodontisme, AD
     IVB: hypoplasique-hypomature avec taurodontisme, AD

Figure 1: Classification des amélogenèses imparfaites héréditaires selon Witkop et Nusier
(6).

1.1.5. Description clinique 

1.1.5.1. Principales formes cliniques   (2, 5, 8, 9)

L’AI peut présenter différentes formes: hypoplasique, hypominéralisée et hypomature

identifiables à l’examen clinique et radiographique. 

Ces  trois  phénotypes  dépendent  du  stade  auquel  la  formation  de  l’émail  a  été

atteinte.
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Type I Hypoplasique Type II Hypomature Type III Hypominéralisé

Type d’anomalie Quantitative: 
diminution localisée 
ou généralisée de la 
couche amélaire

Qualitative Qualitative 

Mécanisme 
étiopathogé-
nique

Altération de la phase
de sécrétion 
(insuffisance de 
sécrétion de matrice 
protéique 
extracellulaire)

Diminution de la 
minéralisation: défaut 
de dégradation 
protéique lors de la 
phase de maturation

Diminution de la 
minéralisation et 
augmentation de la 
matrice organique

Teinte de l’émail Subnormale ou jaune Brun, blanc crayeux,
opaque

Coloration jaune orangée 
à l’éruption qui devient 
progressivement brune

Epaisseur de 
l’émail

Réduite voire 
absence d’émail

Normale Normale mais émail peu 
minéralisé

Aspect de 
l’émail

Lisse, piqueté, 
rugueux, défauts 
localisés   

Lisse et mate, 
Moucheté, marbré

Email terne, rugueux

Dureté au 
sondage

Normale mais fragile 
de par sa faible 
épaisseur

Subnormale Diminuée, émail mou, se 
clive, s’effrite

Sensibilité Non ou faible Non Oui

Anomalie de 
forme 

Localisée (puits, 
rugueuse ou lisse, 
striée) ou généralisée 
(microdontie relative, 
perte des contacts 
proximaux)                 

Altération des reliefs 
occlusaux, microdontie 
légère surtout par usure

Autres Béance, retard 
d’éruption, résorption 
intracoronaire

Usure postéruptive 
importante, béance 
antérieure, retard 
d’éruption

Aspect
radiographique

Radiodensité normale
mais épaisseur 
d’émail réduite et 
parfois invisible
Altération coronaire, 
taurodontisme

Radiodensité de 
l’émail diminuée à la 
jonction 
amélodentinaire

Radiodensité de l’émail 
diminuée, parfois 
comparable à la dentine, 
taurodontisme 

Aspect visuel

Figure 2: Synthèse des caractéristiques cliniques des principales formes d’AI d’après les
travaux de M. De la Dure-Molla et al., A. Bloch-Zupan, F. Tilotta et al.(2, 5, 8).
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 1.1.5.2. Anomalies associées aux amélogenèses 

imparfaites

1.1.5.2.1. Amélogenèses imparfaites 

syndromiques  

Le tableau clinique des AI est également retrouvé dans plusieurs syndromes rares.

L’AI peut, par exemple, être alors associée à : 

- une néphrocalcinose (ERS, Enamel Renal Syndrome),

- des anomalies cutanées (Epidermolyse bulleuse jonctionnelle),

- une dystrophie des cônes et des bâtonnets (Syndrome de Jalili),

-  une épilepsie et une détérioration mentale (le syndrome de Kohlschütter-
Tönz),

- une surdité neurosensorielle et une onycholyse (syndrome de Heimler), 

- des cheveux frisés et des anomalies osseuses (le syndrome tricho- dento-
osseux),

Devant  un cas d’amélogenèse imparfaite,  il  est  donc nécessaire d’être vigilant.  Il

faudra rechercher  des signes extra-oraux et une potentielle association syndromique

(2, 5). 

1.1.5.2.2. Sphère oro-faciale   

L’amélogenèse imparfaite s’accompagne parfois d’autres anomalies bucco-dentaires

comme le taurodontisme, des calcifications pulpaires, des anomalies dentinaires, des

troubles de l’éruption, des résorptions, des parodontites, des hyperplasies gingivales

ou  des  dysmorphoses  des  bases  osseuses  maxillaires  de  type  excès  vertical

antérieur squelettique (2, 5).
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1.2. Hyperdivergence 

1.2.1. Définition   

L’hyperdivergence est une anomalie du sens vertical caractérisée par une inclinaison

augmentée du plan mandibulaire par rapport à la base du crâne (10, 11). 

1.2.2. Etiologies   (12)

Les étiologies de l’hyperdivergence faciale peuvent être nombreuses: 

• Hérédité 

L’hérédité affecte les dimensions squelettiques et les caractéristiques musculaires.

• Atteintes condyliennes 

Elles peuvent être congénitales ou acquises et limitent la croissance du cartilage

condylien.

• Caractéristiques musculaires et troubles fonctionnels

          - Musculature élévatrice peu développée avec insertion postérieure et 

  peu active

          - Trouble de la ventilation: ventilation buccale

C’est un des principaux facteurs étiologiques de l’hyperdivergence. 

          - Langue basse, volumineuse, pulsion antérieure 

          - Déglutition atypique avec pulsion linguale 

          - Parafonctions (succion)
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• Causes iatrogènes 

L’égression  molaire  causée  par  de  nombreux  appareils  orthopédiques,

orthodontiques ou prothétiques conduit à une ouverture du sens vertical d’autant plus

importante que le patient est déjà hyperdivergent. 

1.2.3. Signes cliniques  (13 - 16)

•   A l’examen exobuccal, les signes caractéristiques retrouvés sont de face:

une  augmentation  de  l’étage  inférieur,  un  effacement  des  plis  faciaux,  une

inocclusion labiale  ou fermeture labiale forcée.  Des signes de ventilation buccale

sont fréquemment retrouvés (cernes, pâleur, lèvres sèches…). 

De profil,  la face est peu profonde, le rapport  hauteur faciale postérieure/hauteur

faciale  antéro-inférieure  est  diminué,  l’inclinaison  du  plan  mandibulaire  est

augmentée et l’angle goniaque ouvert. 

• A l’examen endobuccal,  la  voûte palatine est  profonde et  l’occlusion

incisive  peut  être  de  deux  types  suivant  l’existence  ou  non  de  compensations

alvéolaires: on retrouve soit une infraclusion incisive avec béance, soit une occlusion

normale ou une supraclusion (en cas de compensation).

• L’examen fonctionnel recherche les facteurs étiologiques cités dans le

paragraphe précédent. 

• La  téléradiographie  de  profil  et  l’analyse  céphalométrique montrent,

chez l’hyperdivergent, une augmentation des angles entre le plan mandibulaire ou le

plan d’occlusion et la base du crâne, une augmentation de l’angle goniaque, des

modifications des hauteurs faciales et de leurs rapports. 
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Enfin, il est possible, grâce à l’analyse des caractères structuraux, de prévoir dans

une certaine mesure la direction de croissance et le sens de la rotation mandibulaire.

Chez l’hyperdivergent, des signes de croissance en rotation postérieure sont souvent

retrouvés:

- Le condyle est dirigé vers l’arrière et est relativement fin 

- Le canal mandibulaire a un trajet rectiligne

- L’angle mandibulaire est ouvert 

- L’échancrure préangulaire est marquée

- La symphyse mentonnière est  fine avec une corticale sous-symphysaire

mince

- L’angulation intermolaires est diminuée 

- Il existe une augmentation de l’étage inférieur de la face

La rotation dite « antérieure » s’exprime par les signes contraires. Tous ces critères

ne se retrouvent pas toujours chez un individu, mais plus ils sont nombreux, plus la

prévision de croissance est sûre. 
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PARTIE II : PRESENTATION DU CAS CLINIQUE 

2.1.  Présentation  et  analyse  des  documents  cliniques  et  

complémentaires 

Nous avons reçu Ismael en consultation pour la première fois en décembre 2015. Le

patient était alors âgé de 8 ans et 2 mois. Il était suivi dans le service d’odontologie

de l’hôpital Pellegrin à Bordeaux depuis 2014 pour le traitement d’une amélogenèse

imparfaite entrainant une usure sévère des molaires temporaires et permanentes. 

Nous avons remarqué chez ce patient à l’examen clinique, un étage inférieur de la

face  augmenté  et  une  potentielle  hyperdivergence  mandibulaire.  Ses  molaires

temporaires et permanentes étaient protégées à l’aide CPP (16, 55, 75 et 85) et de

bagues remplies de CVI (65 et 26). 

Nous nous sommes alors interrogés sur l’étiologie de cette hyperdivergence, sur son

évolution ainsi que sur le rôle éventuel des CPP et la responsabilité de l’AI dans

cette croissance verticale maxillo-faciale.

Pour étudier cela, nous avons réalisé des photographies exo et endobucales puis

prescrit une téléradiographie de profil en janvier 2016. 

Ces examens complémentaires seront  à nouveau réalisés 2 ans plus tard (Mars

2018), après mise en place des CPP sur 36 et 46 afin de pouvoir étudier l’évolution

de la croissance chez ce patient.  

Nous  avons  pu  revoir  Ismael  en  Mars  2018  pour  réaliser  des  photographies

exobuccales et endobuccales ainsi que l’analyse d’une nouvelle téléradiographie de

profil. 

18



C’est donc un suivi à la fois rétrospectif et prospectif que nous avons réalisé. Cela

nous a permis de suivre l’évolution de la croissance du patient ainsi que les étapes

de  réhabilitation  prothétique.  En  revanche,  quelques  documents  datant  de  2014

étaient  manquants  (notamment  la  photographie  exobuccale  de  profil  lors  de  la

première consultation en 2014).

Par souci de logique, nous reprenons la description par ordre chronologique. 

2.1.1. En denture temporaire (7 ans)

En septembre 2014, Ismael, 7 ans, accompagné de son père, est adressé au service

d’odontologie de l’hôpital Pellegrin à Bordeaux par son chirurgien-dentiste pour la

prise en charge d’une anomalie de structure. L’anamnèse médicale ne révèle aucune

pathologie  ni  contre-indication au traitement.  Le  jeune garçon se  plaint  de  dents

sensibles. Concernant les antécédents familiaux, les parents et la fratrie ne sont pas

atteints.

2.1.1.1. Examen clinique exobuccal

Figure 3: Photographies exobuccales d’Ismael à 7 ans (courtoisie Dr P. Rouas).

 a. de face 

b. lors du sourire 
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Lors de l’examen exobuccal (figure 3a) de face nous constatons: 

• Dans le sens transversal

- Une symétrie faciale caractérisée par une ligne sagittale médiane (LSM)  

droite (l’impression de courbure est due à l’inclinaison de la tête)

- Un développement des hémifaces symétrique

- Un parallélisme des lignes horizontales 

- Une inclinaison de la tête vers la gauche, posture prise par le patient au

moment de la photographie

• Dans le sens vertical

- Un visage ovale

- Des étages faciaux égaux

- Des plis faciaux marqués, notamment les plis naso-géniens

- Une occlusion labiale sans effort

Le sens vertical de ce patient paraît donc équilibré. 

L’examen du sourire (figure 3b) révèle: 

 - Un point interincisif mandibulaire centré dans le plan sagittal médian (PSM)

- L’absence de la 61

- Des corridors buccaux marqués

- Une ligne du sourire en position normale

- La présence d’anomalies dentaires de structure et une teinte orangée des 

dents 

Cet examen nous donne une impression clinique de développement symétrique en

classe I squelettique avec endoalvéolie maxillaire dans un contexte mésodivergent.

Une anomalie de structure est suspectée. 
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2.1.1.2. Examen clinique endobuccal

a. Photographie endobuccale de face  

b. Photographie endobuccale secteur 1               c. Photographie endobuccale secteur 3

Figure 4: Photographies endobuccales (courtoisie Dr P. Rouas).

• Examen dentaire et parodontal

- L’hygiène bucco-dentaire est correcte

- Au niveau parodontal et  muqueux, on note la présence d’un frein  

labial supérieur  volumineux,  une  petite  inflammation  gingivale  en  

regard des incisives centrales permanentes mandibulaires en cours  

d’éruption
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- Ismael est en phase d’établissement de la denture mixte et sa formule

dentaire est la suivante :

16  55  54   53  52  51                21  62  63  64  65  26 

46  85  84  83  82  41                 31  72  73  74  75  36

- Il présente une anomalie de structure avec clivage de l’émail laissant 

apparaitre une dentine de couleur orangée

- La denture permanente semble plus touchée

L’examen clinique endobuccal met en évidence un émail fragile, fin, la forme des

dents  est  changée  par  un  phénomène d’usure  dentaire  par  attrition  réduisant  la

couche amélaire et laissant apparaitre la dentine.

Les dents présentent une faible hauteur coronaire et semblent indemnes de caries.

• Examen inter-arcade

- Il est difficile de juger si les points interincisifs sont concordants en  

l’absence de la 61

- A droite (secteur 1-4), l’inclinaison du procès alvéolaire maxillaire et  

l’absence de recouvrement de la 46 par la 16 laisse suspecter une  

endoalvéolie maxillaire

- Les incisives sont en bout à bout avec un recouvrement incisif absent,

21 est en cours d’éruption 

- La classe d’Angle canine sera à définir en denture permanente 

- Ismael est en classe I d’Angle molaire à droite et à gauche

- Le surplomb incisif est réduit (0 mm) 

-  Il  y  a  une  perte  de  dimension  verticale  d’occlusion  par  usure  

importante des secteurs latéraux
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2.1.2. En denture mixte (décembre 2015, 8 ans 1/2)

2.1.2.1. Examen clinique exobuccal

Figure 5: Photographies exobuccales d’Ismael à 8 ans 1/2  (courtoisie Dr M. Tsang Tung).

a. de face

b. de profil 

● De face     (figure 5a)

• Dans le sens transversal

- La ligne sagittale médiane (LSM) est droite pour les étages supérieur 

et moyen mais semble brisée au niveau de l’étage inférieur avec une 

légère déviation du menton vers la droite

- Le développement des hémifaces est asymétrique, l’hémiface droite 

semble plus réduite

-  On  note  une  légère  convergence  des  lignes  horizontales  vers  la  

gauche

• Dans le sens vertical

- Le visage est toujours ovale

- L’étage inférieur semble légèrement augmenté, le menton est marqué 
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- Les plis faciaux sont normaux, en revanche le sillon labio-mentonnier 

est accentué

- L’occlusion labiale est non forcée, la lèvre inférieure est ourlée 

- En comparaison avec les photographies à 7 ans, on note une légère 

ouverture du sens vertical

● De profil     (figure 5b) 

• Dans le sens vertical 

              - L’étage inférieur est augmenté 

                  - Le plan mandibulaire est oblique en bas et en avant, signe 

d’hyperdivergence

• Dans le sens sagittal

                        -  Le profil est convexe, de type orthofrontal 

                        - Le profil sous-nasal est convexe

                 - L’angle naso-labial est légèrement fermé, sans doute en raison de  

    l’inocclusion labiale sur cette photographie

                     - Il existe une prochéilie supérieure et inférieure par rapport aux lignes

    esthétiques

                        - La distance cervico-mentonnière est normale et la symphyse 

    marquée 
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●  Lors du  sourire

Figure 6: Photographie du sourire d’Ismael à 8 ans 1/2 (courtoisie Dr M. Tsang Tung).

- On constate (figure 6) un diastème interincisif, une concordance des 

points inter-incisifs  mandibulaire  et  maxillaire  décalés  tous les  deux  

vers la gauche du patient

- La ligne du sourire est en position normale mais laisse apparaitre  

deux incisives centrales de grande taille et de couleur brun orangé

- Les incisives mandibulaires sont exposées, le sourire est peu 

esthétique
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2.1.2.2. Examen clinique endobuccal

a. de face 

b. de profil droit                                             c. de profil gauche 

Figure 7: Photographies endobuccales d’Ismael à 8 ans 1/2 (courtoisie Dr M.Tsang Tung).

 

• Examen dentaire et parodontal

- L’hygiène bucco-dentaire est difficile, surtout en regard des incisives 

mandibulaires avec présence de tartre en quantité importante et 

gingivite au niveau des incisives centrales mandibulaires

- Le frein labial supérieur est volumineux avec une insertion postérieure

palatine

- Ismael est en phase de denture mixte stable et sa formule dentaire  

est la suivante :

16  55  54   53  12  11               21  22  63  64  65  26 

46  85  84  83  42  41                31  32  73  74  75  36
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Figure 8: Vue occlusale des arcades dentaires (courtoisie Dr M. Tsang Tung).

• Examen intra-arcade (figure 8)

- Les arcades sont en forme de U

- La voute palatine est peu profonde 

- Les arcades maxillaire et mandibulaire sont symétriques

-  Il  existe  un  encombrement  léger  au  niveau  des  incisives  

mandibulaires (1 mm)

- On constate la présence de CPP sur 55, 16, 75 et 85 ainsi que de 

bagues remplies de CVI sur 65 et 26 afin de protéger le tissu dentaire 

tout en stabilisant la dimension verticale d’occlusion

• Examen inter-arcade (figure 7)

Sens transversal 

- On note une concordance des milieux inter-incisifs malgré la présence du

diastème interincisif maxillaire 

- Le contour des CPP empêche de bien voir l’inclinaison des procès dento-

alvéolaires mais l’occlusion transversale des secteurs latéraux est normale
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Sens vertical

- Le recouvrement incisif est légèrement réduit (1mm)

Sens sagittal 

-  Les  canines  temporaires  sont  encore  sur  l’arcade,  les  canines

mandibulaires sont légèrement mésialées 

- Ismael est en classe I d’Angle molaire à droite et à gauche

- Le surplomb incisif est réduit (1 mm)

A  l’examen  des  tissus  durs,  les  couronnes  de  toutes  les  dents  permanentes

présentent une couleur jaune foncé, orangée. 

Les  surfaces  vestibulaires  des  incisives  sont  rugueuses,  les  surfaces  occlusales

absentes à cause de l’attrition. La dureté au sondage est diminuée. 
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2.1.2.3 Examens complémentaires 

2.1.2.3.1. Orthopantomogramme

Figure 9: Orthopantomogramme d’Ismael en Décembre 2015.

L’orthopantomogramme montre un os alvéolaire de bonne densité et la présence de

tous les germes à l’exception des germes des 3èmes molaires ce qui est normal

étant donné l’âge du patient (8 ans 1/2).

On note une superposition des germes maxillaires, des canines hautes ainsi que des

signes d’encombrement léger au niveau des canines mandibulaires.

Il y a peu de différence de radiodensité entre l’émail et la dentine. 

Les molaires permanentes semblent étirées avec une chambre pulpaire volumineuse

et allongée (taurodontisme).

Des reconstitutions radio-opaques sont présentes sur 55,16, 65, 26, 75 et 85. 

29



2.1.2.3.2. Téléradiographie de profil

Figure 10: Téléradiographie de profil d’Ismael en Janvier 2016.

● Analyse des structures

- Boîte crânienne normale, pas de signe de cranio-sténose

 - Base du crâne: pas de dédoublement de la selle turcique, l’angle de flexion 

 de la base du crâne est légèrement fermé

- Vertèbres cervicales: distance occipital-C1 = C1-C2 indiquant une position

céphalique normale

- Position basse de l’os hyoïde (en regard de C4)

- Développement normal des sinus 

- Signes de Bjork: 

* Le condyle est dirigé vers l’arrière

* Le canal dentaire a un trajet plutôt rectiligne 

* L’angle mandibulaire est ouvert

* L’échancrure préangulaire est marquée

* La symphyse est bien marquée
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* La corticale symphysaire est d’épaisseur normale

* L’angle intermolaire semble ouvert, en revanche l’angle interincisif est 

plutôt fermé

* Il existe une augmentation de l’étage inférieur de la face

Les  signes  de  Bjork  vont  plutôt  dans  le  sens  d’une  croissance  en  rotation

postérieure. 

● Tissus mous

- Les voies aériennes supérieures sont dégagées

- Le voile du palais est épaissi

- On ne note pas la présence d’amygdales hypertrophiques

- La position linguale est plutôt basse

Figure 11: Tracé céphalométrique d’Ismael à 8 ans 1/2 (courtoisie Dr M. Tsang Tung).
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● Analyse céphalométrique (17)

• Diagnostic squelettique 

Sens antéro-postérieur

- SNA= 81°, position normale du maxillaire par rapport à la base du crâne

- SNB= 77° position normale de la mandibule 

- ANB= 4° et AoBo= 3mm, classe I squelettique de Ballard

- SE=16mm position antérieure de la mandibule liée à la diminution de l’angle

de flexion de la base du crâne 

Sens vertical 

- GoGn/SN=39°, hyperdivergent 

• Diagnostic dento-squelettique

- I/NA=26° version normale de l’incisive maxillaire 

- I-NA= 4mm, position normale

- I/NB=22° position normale de l’incisive mandibulaire 

- I-NB=6mm, position normale de l’incisive mandibulaire 

Conclusion: les incisives sont en position normale selon les normes de référence à 8

ans et 9 ans en relation avec la classe I squelettique (17).

• Diagnostic dento-dentaire

- I/i=131°, angle inter-incisif normal

- Rapports occlusaux de classe I molaire 

Ismael est en classe I squelettique. On note une tendance à l’hyperdivergence chez

ce jeune sujet. 
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2.1.2.3.3. Modèles d’étude

 

Figure 12: Modèles d’étude (courtoisie M. Tsang Tung). 

L’examen des modèles d’étude confirme ce qui a été décrit lors de l’examen clinique.

Ils  ont  permis  de  réaliser  le  calcul  de  l’encombrement  au  niveau  des  incisives

mandibulaires (1mm). 

Nous pouvons noter la présence de courbes de compensation plates. 
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2.2. Diagnostics  (1, 5, 6, 18 - 20)

2.2.1. Diagnostic positif  

Devant  le  polymorphisme  de  l’amélogenèse  imparfaite  rendant  son  diagnostic

complexe, des tableaux d’aide au diagnostic sont proposés par M. De la Dure-Molla

et A. Berdal (2):

Figure 13: Aide au diagnostic clinique des amélogenèses imparfaites héréditaires (2). 

A l’aide de l’examen des antécédents médico-chirugicaux d’Ismael, des antécédents

familiaux,  d’un examen clinique et  radiographique méticuleux,  le  diagnostic  a  été

posé  dès  7  ans.  Le  tableau  clinique  orientait  vers  un  diagnostic  d’amélogenèse

imparfaite héréditaire sévère de type hypominéralisée. 

Les  éléments  principaux  qui  nous  ont  orientés  vers  ce  diagnostic  étaient  une

coloration  brune  des  dents,  la  présence  de  sensibilité  pulpaire,  des  fractures

amélaires  en  palatin  des  premières  molaires  permanentes  maxillaires  et  en

vestibulaire sur les molaires mandibulaires ainsi qu’une dureté diminuée au sondage.
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2.2.2. Diagnostics différentiels

Les diagnostics différentiels à écarter ont été: 

•  Une anomalie de structure d’origine acquise toxique

Comme l’ensemble de la  denture est  concernée,  seule  une intoxication exogène

ionique  chronique  (fluorose)  ou  médicamenteuse  (tétracycline)  pourrait  être

incriminée. Dans les antécédents médicaux il n’a pas été retrouvé de médication au

long cours. En revanche, Ismael a reçu une supplémentation en fluor mais l’aspect

des lésions ne va pas dans ce sens: dans la fluorose les lésions sont de couleur

blanc crayeux. 

• MIH (molar-incisor hypomineralisation ou hypominéralisation molaires-incisives)

La MIH concerne les premières molaires et les incisives permanentes, les défauts

sont  asymétriques.  Or,  dans  le  cas  d’Ismael,  toutes  les  dents  sont  atteintes  de

manière homogène. 

• Atteintes carieuses

A  l’examen  clinique  et  radiologique,  les  lésions  n’ont  pas  l’aspect  de  lésions

carieuses. De plus, Ismael possède une assez bonne hygiène bucco-dentaire. 
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2.3. Conséquences des défauts de structure 

Les défauts de structure dentaires peuvent avoir des répercussions sur l’esthétique,

les fonctions et le développement psychique de l’enfant. 

2.3.1. Sur l’esthétique

Ismael était complexé par l’aspect disgracieux de ses dents. Lors d’un entretien avec

les parents, ces derniers me décrivaient un enfant timide, qui ne souriait jamais en

découvrant ses dents. 

En 2014, Parekh et al. ont étudié l’impact de l’amélogenèse imparfaite sur la qualité

de vie des jeunes patients. Pour environ 90% des enfants et adolescents atteints

interrogés,  la  principale  doléance  était  les  problèmes  de  dyschromie.  Ils  étaient

majoritairement demandeurs d’un traitement afin d’améliorer l’esthétique (77%) et de

réduire l’hypersensibilité dentaire (74%)  (21).

2.3.2. Sur les fonctions 

Concernant la mastication, Ismael a des problèmes pour s’alimenter. Il  mange en

petites quantités et très lentement. L’ingestion de glace ou de boissons froides lui est

impossible. Ismael possède une carence en fer depuis de nombreuses années. Le

garçon est en dessous de la courbe de croissance, c’est un enfant chétif.

Cette diminution de l’efficacité masticatoire entrainant un déséquilibre alimentaire et

un  retard  de  la  croissance  staturo-pondérale  est  retrouvée  chez  de  nombreux

enfants souffrant d’anomalies dentaires (22, 23).

Ismael ne souffre pas de problème de phonation ni de ventilation qui est nasale. 
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En revanche, sa déglutition est atypique, des séances de kinésithérapie lui ont été

prescrites par l’orthodontiste dans le but de rétablir une position linguale normale et

une déglutition physiologique fonctionnelle. 

Dans  les  cas  d’AI  sévère,  l’attrition  précoce,  la  perte  de  dimension  verticale

d’occlusion (DVO) et les phénomènes de compensation liés à cette perte de DVO

peuvent  engendrer  une  interposition  linguale,  une  béance  antérieure,  une  bi-

proalvéolie (24). De  plus,  la  persistance  d’une  déglutition  primaire  est  souvent

observée  ainsi  que  des  habitudes  de  succion  chez  les  enfants  atteints

d’amélogenèse imparfaite (25).

2.3.3. Sur la croissance et les relations dentaires

Chez Ismael on remarque une attrition précoce ainsi qu’une déglutition atypique mais

on ne retrouve pas de véritable béance antérieure ou de pro-alvéolie. 

En  revanche,  nous  retrouvons  chez  lui  une  altération  du  sens  vertical  de  type

hyperdivergence. En effet, selon l’atlas de Riolo, la valeur normale de GoGn/SN est

de  34.7°±  4.4°  à  8  ans  et  34.2°±  4.4°  à  9  ans.  Or  la  valeur  d’Ismael  sur  la

céphalométrie à 8 ans 1/2 est de 39° donc il est plutôt situé dans la limite supérieure

de la norme. 

Ces altérations cranio-faciales sont souvent retrouvées chez les patients atteints d’AI

associées ou non à une béance antérieure (26).
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2.3.4. Sur le parodonte  (18, 27)

L’augmentation de la sensibilité des dents affectées par l’AI entraine une hygiène

orale des patients souvent insuffisante. Il en résulte des gingivites généralisées et

l’accumulation  de  la  plaque  a  entrainé  chez  Ismael  une  parodontite  localisée

(incisives mandibulaires) avec perte des tissus de soutien au niveau de 31, 32, 41 et

42. 

2.4. Prise en charge d’Ismael 

Le traitement d’Ismael s’est articulé autour de 2 axes: une prise en charge préventive

afin de protéger les dents permanentes présentes et en cours d’éruption, une prise

en charge curative pour  rétablir  une esthétique correcte et  freiner  le  phénomène

d’attrition. 

Une prise en charge précoce et pluridisciplinaire est nécessaire chez ces patients

atypiques,  celle  d’Ismael  a  débuté  dès  la  première  consultation  dans  le  service

d’Odontologie de l’hôpital Pellegrin à Bordeaux (25).

Le traitement esthétique et fonctionnel varie en fonction de la sévérité de l’atteinte :

reconstitutions  coronaires  partielles  (composites,  inlays,  facettes),  prothèses

amovibles  (conventionnelles  ou supraradiculaires),  reconstitutions  complètes  fixes

(28, 29).

38



2.4.1. Objectifs du traitement (5, 30, 31) 

Les principaux objectifs du traitement étaient de préserver les structures dentaires

atteintes au moment du diagnostic et de permettre un développement physiologique

et  psychologique normal  en rétablissant  l’esthétique et  en redonnant le sourire à

Ismael. Il  était  aussi important de rétablir la fonction masticatoire en diminuant sa

sensibilité  dentaire,  de  maintenir  la  longueur  d’arcade  et  la  dimension  verticale

d’occlusion. 

L’objectif final était de permettre l’établissement d’une denture adulte stable où les

solutions prothétiques et fonctionnelles classiques pourraient être envisagées. 

Le traitement prothétique de ces pathologies est long et complexe. Il fait intervenir

des restaurations prothétiques provisoires et évolutives en fonction de la croissance

de l’enfant et du stade de dentition.

Le protocole opératoire comprend une phase initiale et une phase prothétique.

2.4.2. Phase initiale en denture temporaire

Pour le cas d’Ismael, le plan de traitement initial proposé en denture temporaire était

le suivant:

1 - Explication de la pathologie, conseils alimentaires et d’hygiène, application 

de vernis fluoré

2 - CPP 16, 26, 36, 46

3 - CPP 55, 65, 75, 85

4 - Restauration au composite des dents antérieures
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L’enfant et ses parents ont été informés du plan de traitement, de ses objectifs et des

complications  possibles  en  cas  d’abstention  thérapeutique  et  ont  donné  leur

consentement éclairé.

2.4.2.1. Prophylaxie  

La prévention et la motivation de la famille étaient des éléments importants dans le

bon déroulement du traitement d’Ismael. Pour cela nous avons: 

- annoncé l’existence d’une pathologie génétique chez Ismael, expliqué ses

conséquences  et  l’importance  de  la  prise  en  charge  à  Ismael  et  à  ses

parents,

- donné les conseils diététiques à respecter, 

-  informé  la  famille  de  l’importance  de  l’hygiène  bucco-dentaire  et  de  la

nécessité d’un bon contrôle de plaque, 

- réalisé une application de vernis fluoré dès la première séance,

Le scellement des sillons n’a pas été réalisé car les molaires était trop délabrées.

Nous avons choisi de les coiffer à l’aide CPP. 
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2.4.2.2. Restauration des dents postérieures 

2.4.2.2.1. Protection des molaires d’Ismael 

Le  délabrement  des  molaires  temporaires  et  permanentes  était  important.  Afin

d’assurer la protection des dents, les molaires lactéales ont été coiffées avec des

couronnes pédodontiques préformées. Les dents permanentes l’ont été au fur et à

mesure de leur éruption.

La mise en place de ces CPP a réduit la sensibilité dentaire d’Ismael, facilitant le

retour à une hygiène buccodentaire et à une mastication normales. 

La majorité des travaux concluent à un taux de succès des couronnes préformées

(longévité)  supérieur  à  celui  des  autres  restaurations.  Toutes  les  sociétés

d’odontologie pédiatrique et tous les ouvrages consacrés à la dentisterie pédiatrique

recommandent leur emploi dans ce cas (31 - 33). 

Des difficultés ont été rencontrées chez Ismael du fait de la faible hauteur coronaire

limitant  l’ancrage et du risque d’augmentation de la DVO. Certaines CPP n’ont pas

tenu et  une alternative  par  mise  en place de bagues orthodontiques scellées  et

remplies de CVI a été choisie. Cette solution protège les molaires et maintient la

DVO sans l’augmenter. 

Il existe différents types de CPP et leurs indications sont nombreuses. 
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2.4.2.2.2.  Couronnes  ou  coiffes  pédodontiques  

préformées (CPP)    (31, 34 - 37) 

L’utilisation des coiffes pédodontiques préformées permet de protéger et restaurer

les molaires temporaires et permanentes. Elles peuvent être de deux types:

- Coiffes 3M ESPETM acier inoxydable pour le secteur molaire,

- Moules en polycarbonate pour les groupes incisivocanins et prémolaires.

Elles  sont  le  plus  souvent  utilisées  dans  les  secteurs  postérieurs.  Ce  sont  des

restaurations transitoires qui, une fois la croissance du massif facial et la maturation

dentaire achevées, seront remplacées par des restaurations prothétiques d’usage. 

Les  CPP  sont  disponibles  en  plusieurs  dimensions,  pour  chaque  côté  droit  ou

gauche, maxillaire ou mandibulaire. 

Elles possèdent une forme et une anatomie spécifiques permettant une réduction

minimale des parois, préservant ainsi l’organe dentaire. Leur rétention est assurée

par un rebord cervical festonné créant une bonne adaptation cervicale.

2.4.2.2.2.1. Indications

Leurs indications sont les suivantes : 

- Restauration des dents temporaires et permanentes atteintes d’anomalies de

structure  (amélogenèses  et  dentinogenèses  imparfaites,  dysplasies  

dentinaires, MIH, etc)

- Dents ayant subi une pulpotomie ou une pulpectomie  

- Dents fracturées ou très délabrées
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- Bruxisme 

- Pilier de mainteneurs d’espace fixe ou amovible, ou d’appareil prothétique  

- Prévention des polycaries et des récidives de caries chez les enfants dont le 

potentiel cariogène est important ou chez les enfants handicapés chez qui  

l’hygiène buccodentaire est difficile 

- Patients soignés sous anesthésie générale et atteintes molaires touchant  

plus de deux surfaces

2.4.2.2.2.2. Principaux avantages des 

couronnes pédodontiques préformées

-  Elles sont de réalisation simple et pérenne (bons résultats  à long terme par

rapport aux restaurations classiques).

-  Elles  permettent  la  protection  de  toutes  les  surfaces  coronaires  tout  en

conservant  la  vitalité  du  complexe  dentinopulpaire  (préparations  peu

mutilantes).  Ceci  est  particulièrement  intéressant  sur  les  dents  permanentes

immatures pour l’établissement de l’apexogenèse.

- Elles sont peu sensibles à la contamination salivaire lors du scellement et

préviennent la récidive carieuse. 

-  Elles  assurent  le  maintien  de  la  dimension  verticale  d’occlusion

(particulièrement  important  au  cours  des  anomalies  de  structure  où  les

phénomènes  d’attrition  sont  fréquents  et  rapides)  et  celui  de  la  longueur

d’arcade.

- Elles ont un coût peu élevé.
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2.4.3. Phase transitoire  

Une surveillance régulière (tous les 3 mois environ) a été mise en place dans le

service  d’odontologie  pédiatrique  de  l’hôpital  Pellegrin.  Une  freinectomie  du  frein

labial supérieur a été réalisée dans l’espoir de fermer le diastème interincisif. Des

applications régulières de vernis fluoré ont été effectuées. 

C’est  pendant  cette  période  de  transition  que  Ismael  a  été  adressé  chez  un

spécialiste en orthopédie dento-faciale pour une première consultation. 

Des  séances  chez  un  kinésithérapeute  ont  été  prescrites  afin  de  corriger  sa

déglutition  atypique  mais  aucun  traitement  d’interception  n’a  été  entrepris,  une

surveillance a été mise en place jusqu’à l’éruption des incisives permanentes afin

d’évaluer la nécessité d’un traitement par multi-attaches. 

Nous avons également attendu l’éruption complète des incisives latérales avant la

réalisation des facettes (31, 38).
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2.4.3.1. Restauration des dents antérieures  (25, 31)

Les  différentes  solutions  disponibles  pour  la  reconstitution  des  dents  antérieures

sont :

 - des reconstitutions directes par: 

- composites stratifiés,

- composites confectionnés à partir de moules transparents préformés

en celluloïd,

- des reconstitutions indirectes par:

- couronnes préformées en acier inoxydable scellées à face vestibulaire

esthétique ou en polycarbonate (pour les dents temporaires),

- facettes vestibulaires composites et céramiques,

- couronnes céramo-métalliques ou céramo-céramiques,

La restauration des dents antérieures comme postérieures doit respecter le gradient

thérapeutique et être la moins mutilante possible.

Les dents temporaires antérieures d’Ismael n’ont pas été restaurées car lors de sa

première visite les 61, 71 et 81 n’étaient plus présentes et les incisives latérales

étaient peu atteintes.  
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2.4.3.2. Réalisation de facettes vestibulaires transitoires

chez Ismael

Pour Ismael, nous avons réalisé des facettes sur les incisives maxillaires dès l’âge

de 10 ans en raison de l’aspect inesthétique créant un complexe chez ce patient.

a. Situation initiale

  b. Essayage de la facette en composite sur 11   c. Résultat après collage des facettes 

sur 12, 11, 21 et 22

Figure 14: Etapes de réalisation des facettes maxillaires d’Ismael (courtoisie Dr P. Rouas).

Aucune  préparation  des  incisives  n’a  été  réalisée  dans  un  soucis  d’économie

tissulaire en raison du jeune âge du patient. Cette thérapeutique ultraconservatrice

est totalement réversible permet une réintervention à l’âge adulte en assurant une

préservation optimale du capital dentaire (39). 

Après  mise  en  place  d’un  cordonnet  de  déflexion  gingivale  sur  les  incisives

maxillaires nettoyées, une empreinte par la technique de double mélange (silicone

par addition) est réalisée.  
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Les  facettes  en  matériau  composite  de  laboratoire  micro  chargé  (SR  ADOROR,

Ivoclar-VivadentR) ont  été  collées  la  séance  suivante  à  l’aide  d’un  matériau

composite de collage photopolymérisable pour facette UltradentR.

En général,  la  phase prothétique d’usage se situe à l’âge de 14-16 ans lorsque

toutes les dents permanentes (à l’exception des dents de sagesse) sont présentes

sur l’arcade et après  le pic de croissance. 

Une fois la croissance d’Ismael achevée, nous pourrons réaliser une restauration

globale céramo-métallique ou tout céramique. En effet, un recouvrement prothétique

complet de la denture est recommandé en phase de restauration définitive dans les

cas sévères d’amélogenèse imparfaite hypominéralisée  (40, 41).

La  céramique  présente  de  nombreux  avantages  comme  une  faible  rétention  de

plaque, une biocompatibilité importante ainsi qu’une grande pérennité.

Les  études  montrent  que  les  couronnes  périphériques  chez  les  patients  atteints

d’amélogenèse imparfaite ont une durée de vie identique à celles des patients ayant

un émail sain (40, 42). 
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PARTIE  III  –  IMPACT  DES  CPP  SUR  LA  CROISSANCE  VERTICALE

MAXILLO-FACIALE

Le but de cette étude était de suivre l’évolution de la croissance verticale maxillo-

faciale d’Ismael afin d’évaluer les modifications de son hyperdivergence. Nous avons

cherché à savoir si la mise en place des CPP et la modification de la DVO pouvait

interférer avec la croissance de ce patient. 

En  effet,  la  pose  des  CPP  implique  souvent  une  modification  de  la  dimension

verticale,  les délabrements coronaires ayant  entrainés une diminution de celle-ci.

Cette  thérapeutique,  mise  en  place  à  l’âge  où  l’enfant  possède  un  potentiel  de

croissance élevé, pourrait avoir un impact sur la quantité et la direction de croissance

maxillo-faciale. 

 

Pour cela, nous avons effectué une comparaison de 2 téléradiographies d’Ismael et

analysé l’évolution du sens vertical observée en fonction des différents paramètres.

Nous avons également  réalisé  une revue de la  littérature  sur  les  relations  entre

amélogenèse imparfaite, CPP et dimension verticale. 

3.1. Evolution de croissance d’Ismael

Nous avons revu Ismael 2 ans plus tard, en Mars 2018. Il était alors âgé de 10 ans et

demi. Lors de cette consultation, nous avons réalisé un examen clinique ainsi que

des  photographies  exo  et  endobuccales.  Nous  lui  avons  également  prescrit  un

orthopantomogramme  et  une  téléradiographie  de  profil.  Si  l’on  compare  les

documents, nous remarquons certains changements.
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3.1.1. Examen clinique exobuccal

a. de face

b. de profil

Figure 15: Photographies exobuccales d’Ismael en 2016 et 2018 (courtoisie Dr P. Rouas  et
M. Tsang Tung).

● De face    (figure 15a)

• Dans le sens transversal

- La forme de la ligne sagittale médiane (LSM) est droite

- Le développement des hémifaces est symétrique 

- Les lignes horizontales sont parallèles
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• Dans le sens vertical

- La forme générale du visage est ovale

- L’augmentation de l’étage inférieur est moins évidente qu’il y a deux 

ans

- Les plis faciaux sont normaux avec un sillon labio-mentonnier marqué

- L’occlusion labiale est normale

● De profil    (figure 15b)

• Dans le sens vertical 

                - L’étage inférieur paraît moins important qu’en 2016 

                        - Le plan mandibulaire semble moins oblique en bas et en avant

• Dans le sens sagittal

                       - La forme générale du profil est convexe

                       - Le type de profil est orthofrontal 

                       - Le profil sous-nasal est convexe

                       - L’angle naso-labial  est normal

                   - On remarque une prochéilie de la lèvre inférieure par rapport aux  

lignes esthétiques

                     - La distance cervico-mentonnière est augmentée, la mandibule paraît 

plus avancée qu’en 2016 

                       - La symphyse est marquée 
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●  Du sourire

Figure 16: Photographie exobuccale du sourire d’Ismael (courtoisie Dr M. Tsang Tung).

- Le point inter-incisif maxillaire est décalé vers la droite par rapport à la LSM 

et ne concorde pas avec le point inter-incisif mandibulaire

- La ligne du sourire est en position normale, l’esthétique est nettement 

améliorée par la présence de 4 facettes maxillaires

- Le menton est marqué

3.1.2. Examen clinique endobuccal

• Examen dentaire et parodontal

Figure 17: Photographie endobuccale en occlusion (courtoisie Dr M. Tsang Tung).

 
- L’hygiène bucco-dentaire est améliorée, il y a en revanche toujours un peu 

de tartre en regard des incisives mandibulaires
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- Au niveau parodontal, on remarque une fermeture du diastème consécutif à 

la suppression du frein interincisif et la présence d’une récession gingivale en

regard de 41

- Ismael est maintenant en phase de constitution de denture adolescente et

sa formule dentaire est la suivante: 

16  55  14   53  12  11               21  22  63  24  65  26 

46  85  84  83  42  41                31  32  73  74  75  36

• Examen intra-arcade 

Figure 18: Photographies endobuccales des arcades dentaires d’Ismael (courtoisie
Dr M. Tsang Tung).

Au maxillaire

- Les CPP sur 55 et 16 sont toujours en place ainsi que les bagues remplies

de CVI sur 65 et 26

- 14 et 24 sont en cours d’éruption

- Des facettes ont été réalisées sur les incisives centrales et latérales
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A la Mandibule

- Il existe un encombrement léger au niveau des incisives mandibulaires (1

mm)

- Les CPP très usées sur 75 et 85 ont été déposées

- En septembre 2016, 36 et 46 ont été restaurées à l’aide de CPP stabilisant

ainsi la dimension verticale d’occlusion d’Ismael afin de limiter le phénomène

d’attrition et protéger les dents restantes

-  La CPP sur 46 a été remplacée ensuite par une bague remplie de CVI car

le délabrement important de 46 ne permettait pas une rétention suffisante de

la CPP

• Examen inter-arcade

Figure 19: Photographies endobuccales des arcades en occlusion (courtoisie Dr M. Tsang
Tsung).

a. à droite
b. à gauche 

Sens transversal 

- Les milieux inter-incisifs ne sont pas concordants

- Il existe une légère endoalvéolie à droite

Sens vertical

- Le recouvrement incisif est légèrement augmenté (+2mm)
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Sens sagittal 

-  Les canines temporaires sont  encore présentes sur  l’arcade,  la  position

mésialée des canines mandibulaires laisse présager une évolution en classe

III à droite et à gauche

- Ismael est en tendance classe III d’Angle molaire à droite et à gauche (1

mm) 

- Le surplomb incisif est normal

3.1.3.  Examens complémentaires 

3.1.3.1. Orthopantomogramme

Figure 20: Orthopantomogramme d’Ismael en Mars 2018.

Au  maxillaire,  les  premières  molaires  temporaires  ont  été  remplacées  par  les

premières  prémolaires.  Les  canines,  les  deuxièmes prémolaires  et  les  secondes

molaires sont en cours d’éruption. Le chemin d’éruption des canines paraît étroit.

A la mandibule, les CPP existantes sur 75 et 85 ne sont plus présentes. Des CPP sur

les  premières  molaires  permanentes  ont  été  mises  en  place  comme  expliqué

précédemment. 

Les germes des troisièmes molaires sont désormais visibles. 
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3.1.3.2. Téléradiographie de profil

● Analyse des structures

Figure 21: Téléradiographie de profil d’Ismael en Mars 2018.

-  La  position  de  l’os  hyoïde  (en  regard  de  C4  sur  la  première

téléradiographie) est maintenant plus haute (en regard de C3); la position

linguale  est  plus  haute  avec  un  contact  palatin,  cette  amélioration  est

surement le résultat de la rééducation

- Les incisives maxillaires et mandibulaires sont désormais en contact, créant

ainsi une véritable clef incisive fonctionnelle

-  On  peut  remarquer  qu’il  y  a  eu  une  légère  rotation  antérieure  de  la

mandibule
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● Analyse céphalométrique   

Figure 22: Tracé céphalométrique d’Ismael en Mars 2018 (courtoisie Dr M. Tsang Tung).

• Diagnostic squelettique 

Sens antéro-postérieur

- La valeur de SNA est restée identique

 -  SNB a  augmenté  de  2°,  cet  angle  de  79°  traduit  une  tendance  à  la  

promandibulie à surveiller (norme à 10 ans = 76.5° ± 2.5°)   (17)

- ANB= 2° et AoBo= -3mm, Ismael a une tendance à la classe III (norme à 10

ans =  4.3° ± 2°)

Sens vertical 

-  GoGn/SN  a  diminué  en  2  ans,  l’hyperdivergence  a  régressé,  il  est

maintenant normodivergent (norme à 10 ans = 34.4° ± 4.5°)

- FMA a également diminué d’un degré
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• Diagnostic dento-squelettique

Les  valeurs  concernant  la  version  et  la  position  des  incisives  maxillaire  et

mandibulaire se situent dans la norme pour un enfant de 10 ans et demi. 

• Diagnostic dento-dentaire

- I/i diminué légèrement mais reste toujours normal 

- Rapports occlusaux en légère classe III d’Angle 

Les  résultats  contredisent  l’hypothèse  d’une  évolution  en  rotation  postérieure

initialement suspectée par l’esthétique entre 7 et 8 ans 1/2. L’évolution de croissance

chez Ismael s’est faite en  rotation antérieure selon le type de croissance normal à

cet âge. 

Ces résultats peuvent être discutés à la lumière de la littérature et de l’analyse du

traitement d’Ismael. 

3.1.4. Superpositions

                     Janvier 2016

- - -    Janvier 2017

…..     Septembre 2018

Figure 23 : Superpositions sur la base du crâne de 3 téléradiographies de profil (courtoisie

Professeur Marie-José Boileau).
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Nous avons réalisé une superposition de 3 téléradiographies de profil  : la première

téléradiographie de suivi  d’Ismael en Janvier 2016 présentée précédemment, une

deuxième réalisée un an plus tard (Janvier 2017) et la troisième, la plus récente,

datant de Septembre 2018.   

Ces superpositions montrent que Ismael, malgré son amélogenèse imparfaite, a eu

une croissance en rotation antérieure avec diminution de la dimension verticale dès

2016. 

Cette  rotation  antérieure  correspond  à  l’évolution  retrouvée  chez  la  majorité  des

sujets mais ne confirme pas la notion d’’hyperdivergence que l’on pouvait attendre

selon  la  littérature  dans  un  cas  d’amélogénèse  imparfaite.  La  diminution  de  la

sensibilité des molaires coiffées par les CPP a pu jouer un rôle dans cette direction

de croissance en permettant une augmentation des forces occlusales. De plus, dans

ce cas, les CPP ont été posées sans augmentation de la dimension verticale en

2016 et n’ont donc pas pu interférer négativement sur la croissance. 

3.2. Relation entre dimension verticale d’occlusion et croissance  

verticale faciale 

La dimension verticale d’occlusion (DVO) correspond à la hauteur de l’étage inférieur

de la face. Elle s’établit  durant la croissance grâce à la divergence des axes de

croissance des mâchoires. 

Elle est évolutive de la naissance à la puberté sous l’influence des maxillaires et des

procès alvéolaires.

Sans reprendre tout le mécanisme de croissance du massif facial et en s’interessant

particulièrement à la croissance dans le sens vertical, nous savons que les procès
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alvéolaires maxillaires sont retrouvés parmi les éléments moteurs de la croissance

verticale du massif facial supérieur (43).

L’association des croissances alvéolaire et condylienne représente l’élément le plus

important du développement de la dimension verticale (44).

Le  potentiel  de  croissance  mandibulaire  est  génétiquement  déterminé,  mais  les

facteurs  fonctionnels,  musculaires,  et  les  praxies  ont  un  rôle  important  sur  le

développement  mandibulaire.  Les  thérapeutiques  prothétiques  et  orthodontiques

peuvent influencer ces facteurs et par conséquent avoir un impact sur la croissance

et sur ses effets rotationnels  (45).

3.3. Association entre hauteurs alvéolaires et schéma squelettique 

vertical

Plusieurs études se sont intéressées à l’association entre le schéma facial vertical et

les hauteurs alvéolaires mais ce sujet a toujours été un champ de polémique entre

les différents auteurs.

Les résultats retrouvés dans la littérature sont les suivants par ordre chronologique:

• Concernant  la  hauteur  alvéolaire  postérieure supérieure HAPS (distance de la

pointe cuspidienne mésiale de la première molaire supérieure au plan palatin) 

- De nombreux auteurs (Nanda 1955 (46), Sassouni 1964 (47), Subtenly 1964 

(48), Schudy 1966  (49),  Isaacson 1971(50),  Schendel  1976  (51),  Janson  

1994  (52))  ont  trouvé que  la  HAPS  est  en  général  augmentée  chez  

l’hyperdivergent et diminuée chez l’hypodivergent.

-  Opdebeek (1962),  estime que cette distance n’est pas toujours modifiée  

chez l’hyperdivergent et qu’elle est même parfois réduite (53)
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- Muller (1962), infirme la relation entre la divergence faciale et la HAPS (54)

- Creekmore (1967 et 1983) trouve une corrélation entre la divergence faciale 

et  la hauteur du procès alvéolaire postéro-supérieur :  cette dernière serait  

augmentée chez l’hyperdivergent (55, 56) 

- Martina (2005) déclare que la HAPS est diminuée chez l’hyperdivergent et  

augmentée chez l’hypodivergent (57) 

- Selon  Abdelali et coll. (2012), la hauteur alvéolaire postérieure supérieure  

(HAPS)  n’est  pas  corrélée  aux  variables  squelettiques  de  la  divergence  

faciale, mais l’est fortement avec la hauteur faciale antérieure (HFA) (58)

Il n’existe donc pas de consensus entre les auteurs sur la relation entre la hauteur

alvéolaire  postérieure  supérieure  et  la  divergence  faciale.  Des  études  restent  à

mener  pour  montrer  un  lien  causal  entre  ces deux paramètres  de la  croissance

cranio-faciale. 

• Hauteur alvéolaire postérieure inférieure HAPI (distance de la pointe cuspidienne

mésiale de la première molaire inférieure au plan bispinal)

- Selon  Abdelali  et coll. (2012), la hauteur alvéolaire postérieure inférieure

(HAPI) n’est pas corrélée avec les variables squelettiques de la divergence

faciale

- Les études d’Isaacson (50) ne trouvent pas de corrélation entre la HAPI et 

les  paramètres  de  la  divergence  faciale  et  n’attribuent  aucune  valeur  

prédictive à cette hauteur alvéolaire

Peu d’études ont été menées au sujet du lien entre hauteur alvéolaire postérieure

inférieure et divergence faciale et aucun consensus n’a été établi. 
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3.4. Anomalies du sens vertical et amélogenèse imparfaite 

Si  l’on  s’intéresse  maintenant  aux  patients  atteints  d’amélogenèse imparfaite,  un

grand nombre de cas d’anomalies du sens vertical est retrouvé chez ces patients.

Or, la plupart des patients atteints d’amélogenèse imparfaite sont porteurs de CPP. 

Au cours de notre étude, nous nous sommes donc demandé si la mise en place de

CPP, modifiant les rapports occlusaux et la dimension verticale d’occlusion, pouvait

être un facteur étiologique des béances fréquemment retrouvées chez ces patients.

Pour cela, nous avons étudié, dans la littérature existante, les étiologies possibles

d’un excès du sens vertical chez les patients atteints d’AI. 

3.4.1. L’infraclusion antérieure (59)

C’est  une  anomalie  du  sens  vertical  correspondant  à  une  insuffisance  ou  une

absence de recouvrement des incisives inférieures par les supérieures.

Cette  anomalie  peut  affecter  soit  les  incisives  supérieures,  soit  le  secteur

incisivocanin  maxillaire,  soit  les  deux  arcades,  soit  plus  rarement  s’étendre  aux

prémolaires et aux canines ou aux premières molaires, elle est alors le plus souvent

associée à une hyperdivergence (béance squelettique). Enfin, l’infraclusion peut être

symétrique ou asymétrique. 

Elle peut être isolée d’origine alvéolaire ou être d’origine squelettique et traduire une

hyperdivergence mandibulaire.  

L’infraclusion antérieure peut  être  d’origine héréditaire,  génétique,  traumatique ou

fonctionnelle.  En  effet,  une  altération  de  la  fonction  linguale,  de  la  musculature

61



faciale ou des habitudes de succion sont fréquemment associées à une anomalie du

sens vertical en particulier à une béance antérieure. 

3.4.2. Epidémiologie

Les béances antérieures et l’amélogenèse imparfaite sont deux anomalies qui ne

sont pas retrouvées couramment dans la population générale. Cependant, les études

cliniques indiquent que les anomalies du sens vertical sont plus souvent observées

chez les patients atteints d’AI que dans la population générale(60 - 62).

Dans  leur  revue  systématique  de  la  littérature,  Poulsen  et  coll.  affirment  que  la

béance  antérieure  est  la  malocclusion  la  plus  fréquemment  rapportée  chez  les

patients atteints d’AI (63).

L’incidence de l’infraclusion antérieure chez ces patients varie entre 24 et 60% selon

les études (60, 62).

La  fréquence  dépend  des  formes  de  mutation:  des  béances  antérieures  sont

fréquemment  retrouvées  chez  les  patients  porteurs  de  mutations  de  l’énaméline

(ENAM) (64 – 67).

De plus, une  étude sur 66 individus montre un lien significatif entre l’AI héréditaire

liée à l’X et autosomique dominante et la béance antérieure  (68). Ainsi, 50 % des

patients avec une amélogenèse imparfaite  transmise selon le  mode autosomique

dominant ou liée à l’X présentent une béance antérieure squelettique (5).

Les  patients  avec  des  formes  hypoplasiques  et  hypominéralisées  d’AI  ont  une

prévalence plus élevée de béance antérieure (62, 69).

Les béances antérieures ne sont,  en revanche,  pas fréquentes  parmi  les formes

récessives. (70)

Il semble donc qu’il existe une étiologie génétique. 
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3.4.3. Etiologie

En ce qui concerne l’étiologie de cette coexistence entre béance antérieure et AI,

nous  nous  sommes  demandé  si  le  facteur  commun  était  d’origine  génétique,

squelettique ou local.  

Plusieurs  études  se  sont  portées  sur  l’association  entre  béance  antérieure  et

amélogenèse imparfaite mais l’étiologie de ces anomalies du sens vertical  diffère

selon les auteurs: la physiopathologie de ces béances reste encore inconnue. En

effet,  certains auteurs évoquent  une étiologie primaire,  génétique et d’autres une

étiologie secondaire par des facteurs locaux et des défauts fonctionnels (62).

Parmi les études mettant en lumière le rôle des facteurs locaux et fonctionnels dans

l’association entre AI et béance antérieure, nous retrouvons celle de Witkop et coll.

en 1976. Ils attribuaient la fréquente association entre béance antérieure et AI à un

mécanisme d’action local.  Ils  pensaient  que la sensibilité  thermique et des dents

rugueuses pouvaient conduire à une habitude de poussée linguale, agissant comme

un  obstacle  à  la  croissance  alvéolaire  créant  un  excès  du  sens  vertical  et  une

béance antérieure (71, 72).

Par  ailleurs,  d’autres  études  ont  montré  qu’une  ouverture  du  sens  vertical  était

souvent associée à des facteurs fonctionnels comme des facteurs musculaires et

respiratoires (73, 74).

On peut aussi évoquer la sensibilité dentaire qui diminue la mastication et les forces

occlusales favorisant le développement vertical. 

De plus, Bäckman, en 1994, suggère également l’influence de facteurs locaux sur la

croissance alvéolaire pouvant expliquer les béances chez de tels sujets (68). 
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Mais  pour  la  plupart  des  études,  anciennes  comme récentes,  l’association  entre

béance antérieure  et  AI  est  due à  une anomalie  du  développement cranio-facial

génétiquement déterminée affectant la croissance alvéolaire. 

En effet, le sens vertical est déterminé par de multiples gènes, il est possible qu’un

gène aussi impliqué dans l’AI influence la croissance alvéolaire.

En 1945, Weinmann et coll.  ont suggéré que les perturbations de l’épithélium de

l'émail pouvait provoquer des anomalies dans le mécanisme éruptif entraînant ainsi

des anomalies du sens vertical (75).

Dix ans plus tard,  Issel émet l’idée que la coexistence des  deux peut être attribuée

à  l’action  pléiotropique des  gènes de l’AI,  influençant  la  croissance du  squelette

cranio-facial  (76).

En  1970,  Schulze  rapporte  une  augmentation  de  la  fréquence  des  béances

antérieures dans 3 familles atteintes d’AI de type hypoplasique et suggère que ce

type squelettique provient d’une anomalie de  développement cranio-facial (77).

Le but de l’étude de  Persson et Sundell (1982) était de déterminer s’il existe une

relation entre l’AI et la béance antérieure en étudiant des individus avec différents

types d’AI et les membres de leur famille n’étant pas atteints d’AI. 

Un béance squelettique ou dentaire était  retrouvée chez 42 % des sujets atteints

d’AI. La prévalence chez les membres non affectés de la famille était de 12 %. Bien

que la prévalence chez les membres non affectés de la famille soit moins élevée que

chez les sujets atteints d’AI, elle demeure tout de même plus élevée que dans la

population générale suggérant que cette caractéristique cranio-faciale puisse être

indépendante des traits de l’AI. 

La morphologie squelettique des patients atteints d’AI était  semblable à celle des

autres  patients  atteints  d’anomalie  du  sens  vertical.  Les  ressemblances
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céphalométriques retrouvées étaient une ouverture de l’angle goniaque, un étage

facial  antérieur  augmenté  et  un  étage  facial  postérieur  diminué.  La  morphologie

faciale de ces patients atteints d’AI laissait suggérer que l’ouverture du sens vertical

était d’origine squelettique plutôt que due à une anomalie d’éruption des dents.

Des facteurs locaux considérés comme importants dans la formation d’une béance

furent étudiés dans cette étude: les habitudes orales et la sensibilité dentaire.

Concernant  les habitudes orales,  une parafonction linguale n’a pas été retrouvée

chez les patients de l’étude pourtant atteints d’une anomalie du sens vertical. 

Si l’on s’intéresse à la sensibilité dentaire, certains sujets présentant des sensibilités

ne présentaient pas d’altération du sens vertical. De plus, la sensibilité dentaire chez

ces patients avait souvent été supprimée par la pose de CPP à un âge précoce. 

Enfin,  une augmentation  de  la  hauteur  dentoalvéolaire  a  été  observée  chez ces

sujets  dans  la  région  maxillaire  mais  pas  avec  une  association  suffisante  pour

conclure à un lien solide.

Leur  conclusion  était  la  suivante:  l’ouverture  du  sens vertical  retrouvée chez les

patients atteints d’AI était  donc plutôt  d’origine squelettique.  Les habitudes et les

facteurs environnementaux affectant la structure orale agiraient en addition avec des

prédispositions  génétiques  supportant  l’idée  que  l’excès  du  sens  vertical  a  une

origine multifactorielle  (60).

Toujours en 1982,  Rowley et coll. ont mené une étude portant sur 50 sujets (36

femmes et 14 hommes) ayant reçu un traitement pour une AI de 18 à 35 ans dans le

but  de  déterminer  la  prévalence  et  la  nature  de  l’excès  vertical  antérieur  en

association avec l’AI. 

 Les résultats montraient que 24 % de ces sujets possédait une béance antérieure

alors que la prévalence dans la population générale est de 2 %.  
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L’analyse céphalométrique révélait que tous les sujets avec une béance antérieure

possédait  aussi  une sévère  anomalie  du  sens vertical  caractérisée par  un  angle

goniaque ouvert et une augmentation de l’étage inférieur de la face. 

Mais les 2 n’étaient pas pas forcément liés : en effet, 20 % présentait une anomalie

du sens vertical sans béance antérieure. 

Concernant  les  facteurs  locaux,  bien  que  l’activité  linguale  puisse  interférer

localement avec la croissance des procès alvéolaires, les auteurs conclurent qu’il

était peu probable qu’elle interfère à un degré aussi important que celui révélé par

l’étude céphalométrique. De plus, peu de sujets atteints d’AI dans l’étude se plaignait

de  sensibilités  dentaires.  Aucun  patient  interrogé  ne  présentait  d’habitude  de

succion. 

Plusieurs sujets  possédaient  des couronnes sur  leurs dents postérieures,  celle-ci

ayant surement altérées leur occlusion antérieure.  Cependant, une large proportion

des sujets avec des couronnes postérieures n’était pas retrouvée dans le groupe des

sujets atteints d’anomalies du sens vertical et certains sujets du groupe atteint de

béance ne possédait pas de couronnes sur les molaires. Aucun lien significatif n’a pu

être mis en évidence. 

Selon  les  auteurs,  l’association  fréquente  entre  l’amélogénèse  imparfaite  et  la

béance antérieure serait donc le résultat d’une anomalie de développement crânio-

facial  génétiquement  transmise. Elle  entraine  une  augmentation  de  la  distance

maxillo-mandibulaire  antérieure,  prédisposant  à  une  béance  antérieure.  Dans  le

même temps, l’augmentation de la hauteur faciale antérieure inférieure amène à une

incompétence  labiale:  la  langue  prend  alors  une  position  inadaptée  durant  la

déglutition   ayant  pour  conséquence  de  maintenir  voire  d’augmenter  la  béance

antérieure. 

Dans  cette  étude,  les  facteurs  locaux  retrouvés  avec  une  différence  significative

entre patients sains et patients atteints d’anomalie du sens vertical furent: 
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- Déglutition atypique supérieure chez les patients atteints d’anomalie du sens 

vertical (p<0,001)

- Position anormale de la langue (p<0,05)

- Incompétence linguale (p<0,05)

- Dents sensibles (p<0,05)

En revanche, pas de différence significative retrouvée entre les patients porteurs de

couronnes  ou  pas  (p>0,05).  Des  CPP étaient  retrouvées  chez  les  patients  avec

anomalies du sens vertical et aussi chez des patients sains  (70).

Une étude menée par Ravassipour et al. (2005) suggère que l’étiologie de la béance

antérieure dans les types d’AI est  due à différents facteurs incluant  une éruption

anormale  des  dents  postérieures,  la  modification  de  gènes  communs  à

l’odontogenèse  et  au  développement  cranio-facial  ainsi  que  des  facteurs

environnementaux (62).

Plus récemment, Pavlic et al.(2011) ont mené une étude dans le but d’identifier les

caractéristiques cranio-faciales des patients atteints d’AI hypoplasique et d’évaluer si

les variables cranio-faciales étaient en relation avec la mutation de 2 gènes associés

à l’AI, enamelin (ENAM) et amelogenin (AMGX). L’étude incluait 8 enfants atteints

d’AI  hypoplasique  et  6  membres  de  leur  famille.  Tous  les  patients  atteints  d’AI

présentaient  des  malocclusions  dans  le  sens  vertical  (béance  antérieure  et/ou

postérieure) avec une augmentation de la dimension verticale. 

Les  résultats  montrent  que  la  fréquente  association  entre  malocclusion  et  AI,

particulièrement  la  béance  antérieure  provient  d’une  anomalie  cranio-faciale

génétiquement déterminée plutôt que de facteurs locaux influençant la croissance

alvéolaire. La mutation des gènes associés à l’AI semble être un important facteur

étiologique des malocclusions (26).
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En se basant sur l’étude du cas d’Ismael et sur la revue de la littérature, la présence

des  béances  et  l’hyperdivergence  retrouvées  chez  les  patients  atteints

d’amélogenèse imparfaite seraient donc liées :

- à des facteurs génétiques

Des études épidémiologiques supplémentaires sont nécessaires pour déterminer les

gènes  responsables et pour préciser les formes à risque

- à des facteurs fonctionnels

Il  est  essentiel  d’éviter  tout  ce  qui  favorise  une  rotation  postérieure  chez  ces

patients :

• ventilation buccale à prendre en charge

• diminution de la mastication: prise en charge de la sensibilité dentaire (intérêt

des CPP) + kinésithérapie associée 

• déglutition atypique : éviter toute béance antérieure, même transitoire

• pas d’augmentation de la dimension verticale d’occlusion avec ouverture de la

béance (attention au réglage des CPP lors de leur mise en place)

• prise en charge de l’état de surface des dents antérieures

L’intérêt  des  CPP  dans  la  prise  en  charge  des  patients  atteints  d’amélogenèse

imparfaite est reconnu mais elles doivent être employées avec précaution. En effet,

elles doivent maintenir la DVO sans l’augmenter. Dans le cas d’Ismael, nous avons

constaté une reprise de croissance normale suite à la mise en place des CPP. Mais

là encore des études de type cohorte sont nécessaires pour étudier ces effets. 
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 CONCLUSION 

Concernant  l’étiologie  des  béances  antérieures  chez  les  patients  atteints

d’amélogenèse  imparfaite,  les  récentes  études  semblent  tendre  vers  une  origine

génétique ou plurifactorielle. Le rôle des CPP a très peu été étudié dans la littérature.

En revanche, de nombreuses études se sont intéressées au rapport entre hauteur

alvéolaire  supérieure postérieure et schéma facial  vertical  mais les résultats  sont

disparates. En effet,  certains auteurs suggèrent que cette hauteur est augmentée

chez l’hyperdivergent, d’autres retrouvent plutôt une diminution chez l’hyperdivergent

et certaines études  ne trouvent pas de lien significatif. 

Le suivi d’Ismael sur 3 ans a permis d’observer les modifications de sa croissance

verticale faciale suite à la mise en place de CPP.

La nouvelle téléradiographie de profil d’Ismael montre maintenant que sa croissance

a évolué en direction antérieure avec une tendance à la fermeture du sens vertical et

donc une diminution de la divergence faciale. 

La part de responsabilité de la mise en place des CPP dans ces changements est

difficile à évaluer car d’autres facteurs locaux entrent en jeu chez Ismael : l’existence

d’une  déglutition  atypique  et  d’une  malposition  linguale  corrigées  entre  les  2

téléradiographies. 

La modification de dimension verticale liée aux CPP pourrait influencer la croissance

du  patient  en  fonction  de  sa  typologie  initiale  mais  les  études  disponibles  sont

insuffisantes pour conclure et d’autres facteurs concomitants entrent en jeu. De plus,

l’étude d’un seul cas n’est pas suffisant pour conclure. 

Sur  le  modèle  de  l’étude  de  croissance  d’Ismael,  il  faudrait  réaliser  une  étude

analytique type cohorte prospective  de  grande  puissance  pour  pouvoir  vérifier

l’impact  des  CPP,  par  le  biais  d’une  augmentation  des  hauteurs  alvéolaires

postérieures, sur la croissance verticale faciale.
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Titre: Impact des coiffes pédodontiques préformées (CPP)
sur la croissance verticale maxillo-faciale:  à propos d’un
cas d’amélogenèse imparfaite isolée sévère

Résumé:  Des  anomalies  du  sens  vertical  (béance,  hyperdivergence)  sont
fréquemment retrouvées chez les patients atteints d’amélogenèse imparfaite. Nous
avons voulu  connaître  l’impact  sur  la  divergence faciale  de  la  mise en place de
coiffes pédodontiques préformées (CPP), chez ces patients en cours de croissance.

Pour  cela,  nous  avons  suivi  pendant  2  ans  la  croissance  d’un  patient  atteint
d’amélogenèse imparfaite sévère de type hypominéralisée, et effectué une revue de
la littérature. 
Les  études  actuelles  tendent  vers  une  origine  génétique  ou  plurifactorielle  des
anomalies  du  sens  vertical  dans  les  amélogenèses  imparfaites  mais  le  rôle  des
facteurs locaux n’a pas été clairement établi. 
Les résultats du patient montrent une amélioration de la direction de croissance du
patient  après mise en place des CPP. La diminution de la  sensibilité  dentaire  et
l’amélioration  de  la  mastication  chez  ce  patient  après  mise  en  place  des  CPP
pourraient  jouer  un  rôle  important  dans la  normalisation  de la  croissance faciale
verticale mais des études de cohorte restent à mener pour conclure.

Mots  clés: Amélogenèse  imparfaite  –  Coiffes  pédodontiques  préformées  –
Croissance faciale verticale – Divergence squelettique -  Céphalométrie

Title:  Effects  of  pediatric  metal  crowns on vertical  facial
growth: about a patient with severe isolated amelogenesis
imperfecta 

Abstract: Abnormal  vertical  facial  growth  (anterior  open-bite,  vertical
dysgnathia...)  is  often  reported  in  association  with  amelogenesis  imperfecta.  The
purpose of this report is to determine the effects of the preformed metal crowns on
vertical facial growth. 

A patient presenting a severe case of amelogenesis imperfecta was followed for 2
years with multiple cephalometric measurements in order to follow his vertical facial
growth. We have also done a review of the litterature. 
The current studies suggests a genetic or multifactorial origin for the frequent 
association of vertical disgnathia and amelogenesis imperfecta but the influence of 
local factors is not clearly defined. 

The results show an improvement of the direction of patient’s facial growth after 
preformed metal crowns were placed. The decrease of the dental sensibility and the 
improvement of the chewing could be responsable of the normalisation of vertical 
facial growth but cohort studies are necessary in order to conclude. 

Keywords: Amelogenesis imperfecta  – Preformed metal crowns – Vertical facial
development – Vertical disgnathia - Anterior open-bite - Cephalometrics
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