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Introduction

Les 12 et 13 décembre 1793, c’est la fin de I'épopée Vendéenne nommée virée de la Galerne. Ces
milliers d’hommes, de femmes, d’enfants et de vieillards ont franchi la Loire vers le nord a la recherche
d’un port en eau profonde pour permettre le débarquement de troupes anglaises favorables a la
reprise de la monarchie en France. Apreés leur échec a Granville, sur le chemin du retour, c’est au Mans
que la jeune république anéantit leur révolte. Les combats meurtriers feront de nombreux morts, qui

pour certains seront enterrés sur place.

Un petit peu plus de deux siécles plus tard, 154 individus sont exhumés des sépultures de catastrophes
situées place des Jacobins au Mans. lls font I'objet d’un rapport de fouille en 2010 dirigé par Elodie
Cabot et Pierre Chevet®. En 2013 notamment une thése d’exercice, dirigée par le Dr Tavernier a été
soutenue par le Dr Bibaut? La premiére sur les 18 premiers sujets issus du diagnostic de 2009, la
seconde sur la totalité des 154 sujets.

Nous cherchons aujourd’hui par cette these a étudier plus spécifiquement les hypoplasies linéaires de
I’émail. Ces défauts dans I’édification des couronnes dentaires sont en fait, des marqueurs de stress
au sens large, déja fortement utilisés dans de nombreux articles. Une étude compléte pourrait

permettre d’en savoir plus sur ces Vendéens et leurs conditions de vie a la fin du 18éme siecle.

Aprés s’étre attaché a inscrire cette étude dans le contexte mouvementé de cette période de I’histoire
de France, nous nous recentrerons sur les hypoplasies linéaires de I'’émail. Comment se forment-elles ?
Pourquoi les étudier ? Quelles informations peuvent-elles nous donner ?

Nous entrerons ensuite dans le vif du sujet en décrivant le matériel et la méthodologie. Nous pourrons
alors présenter les résultats de I'étude et les analyser.

Pour finir nous chercherons a comparer ces résultats avec d’autres études précédemment menées sur
les hypoplasies linéaires de I"émail pour tirer toutes les conclusions possibles quant aux conditions de

vie de ces Vendéens.

1 Cabot et Chevet, « La bataille du Mans des 12-14 décembre 1793 : la mémoire du sol ».
2 Bibaut, « Le massacre du Mans du 13 décembre 1793 : étude anthropologique et dentaire d’une population ».






1 : La Vendée militaire

1.1 La Vendée en 1789

Les débuts de la Révolution regoivent un bon accueil en Vendée ; on pouvait déja se rendre compte en
parcourant les cahiers de doléances requis pour les états généraux de 1789 que les priviléges hérités
de I'époque féodale étaient de plus en plus mal acceptés. La Révolution représente un espoir que les
choses changent.

Dés 1789, 'assemblée vote la confiscation des biens du clergé, puis un an plus tard la constitution civile
du clergé est mise en place. Si le clergé se scinde en deux entre jureurs et réfractaires, il en va de méme
pour la population. Les premiers signes de mécontentement montent ; aucune amélioration d’un point
de vue économique n’est percue dans la vie de tout un chacun et les repéres anciens comme le curé
du village sont menacés.

Des mesures répressives contre les prétres réfractaires sont vite entreprises, comme par exemple la
déportation au bagne en Guyane pour tout prétre réfractaire dénoncé par 20 citoyens. Le clergé

réfractaire est obligé de se cacher et de célébrer des messes clandestines.

1.2 Le déclenchement de la guerre

On associe souvent la Vendée a la révolte royaliste face aux Parisiens républicains. Cependant, ce n’est
pas I'attachement a la monarchie qui est la véritable cause du soulevement. En effet, ni lors de
I’émigration des nobles, ni lors de I’exécution de Louis XVI, on ne constate de troubles majeurs.

C’est en fait la décision de la levée en masse de 300 000 hommes pour renforcer les troupes frangaises
en difficulté qui met le feu aux poudres. La Vendée n’est au regard des chiffres pas forcement la région
qui doit payer le plus lourd tribut ; d’ailleurs c’est loin d’étre la seule zone de révolte. On note des
insurrections a Marseille, Lyon, Bordeaux, Toulouse, etc.

Il faudrait d’avantage se poser la question de savoir pourquoi ce n’est qu’en Vendée que ces agitations
n’ont pu étre contenues... La réponse se trouve peut-étre dans le fait que le territoire vendéen est
bocageux et donc difficilement contrélable pour une armée réguliére.

En conclusion, on peut concevoir que cette insurrection vendéenne est moins le fait d’un attachement
a la monarchie qu’au bafouement des rites religieux, a I'absence d’amélioration économique et a
|’'accaparement des nouveaux pouvoirs et richesses par la bourgeoisie et a la levée en masse pour

défendre un régime lointain.



1.3 Les premiers faits d’armes et organisation

On note les premiéres émeutes a Cholet, Machecoul et dans le Pays de Retz. Trés vite les insurgés se
choisissent des chefs parmi lesquels on retrouve Charrette, Cathelineau, d’Elbé, Lescure, lLa
Rochejacquelin.... Ces chefs sont pour la plupart issus de la petite noblesse restée au pays. De prime
abord il ne se sentent pas responsables des insurgés et ce n’est que par la suite qu’ils teinteront de
catholicisme et de royalisme ces émeutes. Les troupes républicaines réagissent. Si elles contiennent
bien les insurgés sur la rive nord de la Loire, le sud reste hors de contréle. Quelques jours apres les
premieres émeutes, c’est pres de 35 000 hommes qui se réunissent. Les rassemblements sont de plus
en plus importants et on commence a parler d’armée Vendéenne, mais elle reste mal organisée et peu
centralisée. Les combattants se réunissent, harcelent les troupes républicaines puis repartent aussitot

a travers le bocage. lIs retournent travailler dans leur ferme.

Figure 1 : Carte de la Vendée militaire
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En mai les Vendéens connaissent plusieurs succeés qui permettent notamment aux insurgés de

s’équiper en armes et en pieces d’artillerie qu’ils récupérent sur les troupes républicaines vaincues.



Forts de ces premiers succes, Charrette, Lescure, Cathelineau cherchent ensuite a s’emparer de Nantes
convoité pour ses richesses et son port, ce dernier permettrait aux troupes anglaises de débarquer et
de les aider a reprendre le pouvoir parisien.

Toutefois, cette attaque est un échec, Cathelineau y trouve d’ailleurs la mort.

Les mois suivant une forme d’équilibre apparait entre les insurgés et les troupes républicaines. Les
Vendéens sont partagés quant a la suite a donner au mouvement, certains veulent poursuivre vers le
Nord, d’autre préférérent le Sud qui semble plus facile a prendre avec par exemple comme autre

objectif le port de La Rochelle.

1.4 L'armée de Mayence

A Paris, on s’inquiete de cette armée contre-révolutionnaire, il faut circonscrire au plus tét ce
mouvement.

L'armée de Mayence est donc envoyée sous les ordres de Canclaux. Cette armée arrive en septembre
en Vendée. Si elle connait quelques victoires elle est ensuite repoussée vers Nantes. Canclaux décide
de nouvelles offensives qui méenent aux affrontements de Cholet. Les combats sont apres et font de
nombreuses victimes dans les deux camps, mais ce sont bien les Vendéens qui battent en retraite a la

fin des combats le 17 octobre 1793

1.5 La virée de la Galerne

La pression mise sur le territoire vendéen par les troupes républicaines prend en étau les troupes
royalistes. Méme désorganisée par la révolution, I'armée francaise reste la plus puissante d’Europe.
Les républicains décident la mise en place de la technique de la guerre brulée, pour accroitre la
pression sur les insurgés.

Aprés la défaite de Cholet, 'armée catholique décide de franchir la Loire. Les buts sont multiples :
s’extraire de la pression républicaine, trouver des renforts (en soulevant les territoires traversés) et
prendre un port pour y faire débarquer les renforts anglais tant attendus. Sous la direction de la
Rochejacquelin agé de 21 ans, I'armée vendéenne franchit la Loire et s’en va vers le Nord. On parle de
60 000 a 100 000 personnes mais la proportion de combattants est assez faible et ne représente au
plus que 30 000 hommes. Le reste est constitué de femmes, de vieillards et d’enfants.

Il faut préciser que certains insurgés restent au pays dans le bas-Poitou sous les ordres de Charrette.
Pendant 62 jours les Vendéens vont sillonner le pays de la Galerne (du nom du vent dominant du Nord

Ouest).



Figure 2 : Carte représentant la virée de Galerne
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Les troupes vendéennes sont d’abord victorieuses a Laval, elles prennent ensuite plusieurs autres villes
et se dirigent vers le port de Granville. Toutefois, aprés deux jours de siege infructueux, les Vendéens
sont contraints de repartir. Les trainards sont exécutés a Avranches.

Sur le chemin du retour le rapport de force s’inverse, les républicains ont eu le temps de s’organiser.
Des renforts sont arrivés alors que les Vendéens ne peuvent remplacer leurs pertes. Les maladies et la

famine se font sentir.

1.5.1 La bataille du Mans

La troupe vendéenne ayant échoué a repasser la Loire vers le sud a Angers décide de se replier sur le
Mans poury trouver du repos. Sur les 60 a 80 000 du départ, la troupe vendéenne ne compte plus que
30240000 personnes dont a peine 10 a 15 000 combattants. Le Mans et ses 18 000 habitants n’offrent

gue peu de résistance aux contre-révolutionnaires. La majorité des valides ont fui.



Le cortege vendéen long de 12km met 4h a rentrer dans la ville le mardi 10 décembre. Epuisés, ils
investissent les maisons a 60 ou 80 personnes et s’y reposent. Aucun pillage n’est signalé.

Le mercredi 11, les officiers vendéens réquisitionnent les chevaux trouvés, ils inspectent ensuite les
défenses de la ville. Il est conclu que le lieu n’est pas défendable et qu’il faut I'évacuer au plus vite.
Cependant deux avis s’affrontent. Les premiers, sous la houlette du Prince de Talmont souhaitent
monter sur Paris, tandis que La Rochejaquelin et les siens, préferent retourner en Vendée pour faire

une jonction avec I’'armée de Charrette restée au pays.

Le jeudi 12 décembre vers 11h I'avant-garde de I'armée de Mayence se présente aux portes de la ville.
Les combats commencent vers 13h, les blancs prennent le dessus et les mettent en déroute. Ils
poursuivent I'armée de Mayence sur 6km mais laissent leur artillerie a la traine 3km derriére eux.
Quand ils tombent sur une nouvelle colonne républicaine qui les charge, ils rebroussent chemin dans
un désordre complet. Quand ils se replient sur le Mans, une partie de I'armée vendéenne entreprend
de quitter la ville en direction de Laval. L’arriére garde se bat place des halles, elle est chargée de tenir
la position pour permettre au gros de I'armée de fuir. A minuit, les deux camps suspendent les

combats.

Figure 3 : La bataille du Mans

Source : Sorieul, « La bataille du Mans », 1852



Le vendredi 13 décembre, dés 7h, vingt a trente mille républicains convergent de toutes parts dans la
souriciere mancelle. L'étroitesse des rues entrave la fuite des Vendéens, coincés, Trois mille d’entre
eux meurent pour 150 républicains. Quelque 200 a 300 prisonniers sont faits.

IIs sont menés a I'extérieur de la ville avant d’étre fusillés. Les fuyards prennent la route de Laval, ils
sont pour beaucoup rattrapés et tués.

Les jours suivant les combats, les maisons sont passées au peigne fin pour trouver les derniers
Vendéens qui se seraient cachés. Les hommes retrouvés sont tous fusillés (un peu plus de 200) ; les
femmes évitent la peine capitale ; les quelques 200 enfants retrouvés seront conduits a I’'hopital o

environ un quart d’entre eux périront de maladies.

Figure 4 : Fracture par arme contendante montrant I'dpreté des combats

Source : Auteur, 2018

1.5.2 La prise en charge des corps

Les élites municipales ayant quitté la ville a 'annonce de I'approche des Vendéens et les troupes
républicaines se langant a la poursuite des fuyards, les habitants manceaux se retrouvent seuls pour
s’occuper de nettoyer les rues jonchées de cadavres. Le quinconce des Jacobins qui est alors en travaux

se destine naturellement a I'inhumation des cadavres.
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Les Manceaux prennent donc en charge I'inhumation des corps :

« les représentants (...) firent creuser en divers endroits de grandes fosses, les cadavres durent étre
enterrés en deux jours ; on retira ceux qui ayant été jetés dans la riviére en auraient corrompu |'eau et
la ville fut nettoyée au grand étonnement des administrateurs qui a leur retour ne purent s’empécher
d’en témoigner leur surprise » 3

Le rapprochement entre les milliers de morts et leur enterrement au quinconce des Jacobins a été
permis par deux érudits locaux P.Renouart et A.Ledru présents lors des événements.

Renourd 1811 : « quatre-vingt-quinze tombereaux, chargés de deux mille cadavres, sont conduits sur

la nouvelle promenade des Jacobins ou on les jette dans de grandes fosses » 4

1.5.3 Le bilan de la bataille du Mans

Le bilan de 15 000 morts vendéens dressé a I'époque est sans aucun doute gonflé pour donner de
I"ampleur a la victoire des « bleus ». Il faut davantage se fier au bilan fourni par les témoins manceaux,
membres de la commission des arts chargée de « I'Enquéte » de 1798, qui a établi 2 000 a 2 300 morts.
On peut y ajouter les 300 personnes fusillées le lendemain, ainsi que les morts survenus pendant les
premiers combats a I'extérieur de la ville. Pour étre complet, il faudrait ajouter également les morts
faits sur la route de Laval dans la fuite en désordre de I'armée Vendéenne.

Sur un bilan global, on estime les victimes républicaines a moins 10 %.

Cette victoire républicaine scelle le sort de la contre-révolution : sur les 60 a 100 mille personnes
parties au départ, seules 4 000 parviennent a repasser la Loire pour rentrer chez eux, le reste est mort
ou fait prisonnier.

Le succes est probant pour les républicains mais ils ont eu peur. Alors qu’ils croyaient avoir circonscrit
le probleme au sud de la Loire, 'armée vendéenne a tout de méme réussit a traverser le pays et a
mettre en difficulté le pouvoir central. La répression qui s’abat ensuite sur le pays vendéen sera

implacable et destructrice.

3 Commission des arts, « Rapport des événements relatifs a I'arrivée de I'armée vendéenne dans le département de la
sarthe au mois de xbre 1793, 16 ao(t 1798, copie manuscrite de négrier de la crochardiére ».
4 Renouard, Essais historiques et littéraires sur la ci-devant province du Maine, divisés par époques. Tome II.
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1.6 Répression et Terreur

Jean-Baptiste Carrier en poste a Nantes récupére les prisonniers fait au Mans et dans le pays vendéen.
Les détenus entassés dans les prisons sont victimes de maladies et pour les autres envoyés a la noyade

dans I'estuaire de la Loire. On estime que 10 000 a 15 000 personnes y trouvent la mort.

Pour mater définitivement le « cancer vendéen », Turreau forme les « colonnes infernales » chargées
de traverser le pays et d’exterminer toute personne portant les armes, convaincu de les avoir portée
ou seulement suspecte. Les bons patriotes doivent étre évacués de la région. Turreau écrit
notamment : « Mon intention est de tout incendier et de ne préserver que les points nécessaires a
établir nos cantonnements propres a I'anéantissement des rebelles, mais cette grande mesure doit
étre prescrite par vous. Je ne suis que I'agent du Corps législatif, que vous devez représenter en cette
partie. Vous devez également décider sur le sort des femmes et des enfants que je rencontrerai en ce
pays révolté. S'il faut les passer tous au fil de I'épée, je ne puis exécuter une pareille mesure sans un
arrété qui mette a couvert ma responsabilité ». >

Le comité de Salut public lui répondra que ses intentions « lui paraissent bonnes et pures ».

Ces colonnes ravagent le pays, se livrent a des massacres, détruisent, pillent, incendient et provoquent
la disparition de 20 000 a 50 0000 civils.

Par la suite les Vendéens se souléveront encore notamment lors de la deuxiéme puis troisieme guerre
de Vendée. Exsangue, la Vendée finira par rentrer dans le rang avec la prise du pouvoir de Napoléon

Bonaparte.

> Maniere, « 19 janvier 1794 : les “colonnes infernales” de Turreau ».
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2 : Les hypoplasies linéaires de I’émail

2.1 Comment apparaissent les hypoplasies

2.1.1 La formation de I’émail

La formation de I'émail se fait par le biais des améloblastes. Ces cellules produisent I'émail en
commencant par la zone des cuspides. On peut observer deux périodes distinctes, la premiére, une
phase de sécrétion ou la structure de I'email se met en place, et la seconde, une phase de maturation
ou I’émail se minéralise davantage pour arriver au taux de minéralisation le plus élevé de I'organisme,

c’est a dire 96%.

Figure 5 : Coupe amélaire permettant de voir les stries de Reitzus

Source : Caruntu, Histologia sitemuilei stomatognat, 2001

Sur une coupe transversale on peut observer les stries de Reitzus, elles peuvent étre comparées aux
anneaux de croissances des arbres. Elles correspondent a des variations de 1 a 3 deg dans I'angulation
des prismes et font environ 25um de large. Cette variation d’orientation des prismes permet
d’augmenter la résistance biomécanique de I’émail. Quand ces lignes arrivent au niveau de la surface
de la couronne, cela forme des micros sillons, on parle de périkymaties. Les périkymaties et les lignes

de Reitzus n’ont pas de distinction biologique donc.
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Une fois I'’émail formé, les améloblastes disparaissent, ainsi I’émail n’aura aucune possibilité de
réparation au cours de I'existence, un défaut établit lors de la formation de celui-ci serait donc visible

plus tard.

2.1.2 Définition des hypoplasies linéaires de I’émail

Une hypoplasie linéaire de I'’émail (LEH en anglais) correspond en fait a I'interruption précoce de la
sécrétion d’émail d’'un améloblaste ou d’un groupe d’améloblastes. Cette interruption se rend visible
par une légere dépression au niveau de la surface de la couronne parallélement aux micro sillons
normaux que sont les périkymaties. ® Une ou plusieurs perikymaties peuvent étre impliquées. Le défaut

peut étre plus ou moins large et plus ou moins profond.

Figure 6 : Incisive mandibulaire avec des périkématies réguliéres et une hypoplasie indiquée par la

fleche

Source : Hassett, « Missing defects », 2014

6 Goodman, Armelagos, et Rose, « The chronological distribution of enamel hypoplasias from prehistoric Dickson mounds
populations ».
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Figure 7 : Deux hypoplasies linéaires indiquées par les fleches

5 mm

Source : Ritzman, Baker, et Schwartz, « A fine line », 2008

Figure 8 et 9 : Individus avec de nombreuses dents atteintes d’hypoplasie linéaire de I'émail,

Source : Auteur, 2018

Il existe en réalité trois types d’hypoplasie ; linéaire comme on vient de le voir, en puits ou planaire.
Seule les linéaires sont considérées comme la preuve d’une atteinte systémique, les autres semblent

étre plus impliquées dans des traumatismes localisés par exemple.’

7 Griffin et Donlon, « Patterns in dental enamel hypoplasia by sex and age at death in two archaeological populations ».
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2.2 Pourquoi étudier les hypoplasies linéaires de I’émail

2.2.1 Les hypoplasies utilisées comme marqueur de stress

Beaucoup d’études sur les hypoplasies linéaires de I’émail (LEH) ont déja été menées car il est acté que
cela renseigne notamment sur les périodes de stress qu’aurait eu a affronter I'individu au cours de sa
vie pendant la formation de ses dents. &

Une haute prévalence en LEH renseigne sur les conditions de vie précaire et les périodes de stress
vécues au cours de I'enfance. Si le stress est assez long et sévere il peut impliquer I'apparition
d’hypoplasies. °

Au total c’est plus d’une centaine de facteurs causals qui sont avancés comme probablement impliqués
dans I'apparition de ces LEH. ©

En voici quelques exemples :

-malnutrition

-maladies infectieuses

-naissance prématurée

-caries

-statut socio-économique

-niveau de fluor

-fortes fievres

-carence en vitamine Aou D

Comme les causes possibles d’hypoplasie sont trés nombreuses, il est difficile d’en associer une
particuliére comme en étant a l'origine.!

On peut toutefois nuancer stress et bonne santé, on pourrait avoir des marqueurs de stress alors que
la santé est bonne, par exemple juste causé par le sevrage.!? Certains défauts peuvent étre d’origine

génétique mais c’est plus rare.’®

8 Hillson et Bond, « Relationship of enamel hypoplasia to the pattern of tooth crown growth : a discussion ».

9 Goodman, Armelagos, et Rose, « The chronological distribution of enamel hypoplasias from prehistoric Dickson mounds
populations ».

10 Lanphear, « Frequency and distribution of enamel hypoplasias in a historic skeletal sample ».

11 Goodman, Armelagos, et Rose, « The chronological distribution of enamel hypoplasias from prehistoric Dickson mounds
populations ».

12 Reitsema et Mcllvaine, « Reconciling “stress” and “health” in physical anthropology : what can bioarchaeologists learn
from the other subdisciplines ? »

13 Griffin et Donlon, « Patterns in dental enamel hypoplasia by sex and age at death in two archaeological populations ».
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2.2.2 Les hypoplasies comme marqueurs temporels

Comme mentionné précédemment, les périkématies sont assimilables aux anneaux de croissance des
arbres, selon leur position sur la dent, on doit étre en mesure de savoir quand elles ont été édifiées en

utilisant les tables standards de développement dentaire.

Il en va de méme pour les hypoplasies, selon leur emplacement par rapport a la hauteur totale de la
couronne, on doit pouvoir estimer I'dge auquel le moment de stress a eu lieu chez I'individu. On
mesure alors la distance séparant le milieu de la LEH a la ligne de jonction émail cément. On peut

ensuite relier cette mesure a une date grace aux standards de développement dentaire.'

Par exemple, si I’hypoplasie se situe a mi- hauteur d’une premiere incisive supérieure dont la durée de
formation de la couronne est de 4,3 ans, le stress est arrivé a I’dge de 2,5 ans (2,15 ans de formation
de la couronne plus 0,35 ans pour la période entre la naissance et la premiére sécrétion d’émail sur ce
type de dent). En ce qui concerne les troisiemes molaires, vu leur hétérogénéité dans les dates de leur

développement il est compliqué de s’en servir pour dater les LEH.

Il peut parfois étre difficile de savoir si un méme stress est la cause de plusieurs LEH datées de plusieurs
mois d’écart. On considére que s’il y a moins d’un an d’écart de datation, alors c’est le méme stress

qui en est la cause.”®

Les études plus récentes mettent un bémol sur la datation avec les standards de développement ; en
effet la formation des couronnes ne s’effectue pas de fagon réguliére. La méthode classique conduirait

donc a des résultats erronés. Nous verrons plus tard les différentes méthodes de datation.

2.3 Comment étudier les hypoplasies : méthodes

Pour étudier les dents on les nettoie préalablement avec un pinceau sec. Si la dent présente un défaut
important-nous verrons cela plus en détail par la suite- elle est considérée comme absente. 6. Les
défauts sont relevés a I’ceil nu et confirmés avec le passage d’une sonde. On étudie strictement les LEH
c’est a dire une ligne périphérique de I’'émail en légére dépression par rapport au reste de la dent, les

alignements de puits ne sont pas considérés.

14 Goodman, Armelagos, et Rose, « Enamel hypoplasias as indicators of stress in three prehistoric populations from
Illinois ».

15 Bermédez de Castro et Pérez, « Enamel hypoplasia in the middle pleistocene hominids from Atapuerca (Spain) ».
16 Lanphear, « Frequency and distribution of enamel hypoplasias in a historic skeletal sample ».
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La position de la LEH est enregistrée en mesurant la distance entre le centre du défaut et la jonction
amélo-cementaire. On se place a chaque fois du c6té buccal de la face dentaire. On mesure avec un

étrier numérique précis a 0,0lmm. ¥’

Une LEH provoque une variation anormale des périkymaties en largeur et en profondeur, selon le
nombre de périkymatie prenant part au défaut, cela peut ne pas étre détecté a I'observation a I'ceil
nu. Les défauts vont impliquer entre 1 et 20/30 périkématies. Seul le microscope peut déterminer la
présence d’'un défaut équivalent a la taille d’'une seule périkématie. La notion du seuil de la taille
minimum du défaut est importante. Il semble qu’une étude approfondie ne peut se faire qu’avec I'aide
du microscope, mais parmi toutes les études réalisées aucune n’a jamais défini quel était le seuil de la
taille minimale du défaut pour considérer qu’une LEH est a enregistrer.!®

Compte tenu des moyens a notre disposition pour notre étude, I’analyse des LEH s’est faite de maniéere

macroscopique.

2.4 le mode de formation des périkématies : conséquences sur I'observation et

la datation des hypoplasies

2.4.1 Mode de formation des périkématies

Pour aller plus loin, il convient d’expliquer la formation particuliere des périkymaties que I'on retrouve
a la surface des dents. On ne peut considérer que ces anneaux sont ordonnés de la méme maniere
quelle que soit la partie de la couronne. On distingue trois types de périkymaties espacées
différemment :

-les occlusales : 100pum

-les middle : 70um

-les cervicales : 50um

Un autre élément important est le type de formation. On dissocie deux types: imbrication et
apposition. La formation par apposition se trouve au niveau des cuspides et le reste de la couronne est

formé par imbrication.

17 tukasik et Krenz-Niedbata, « Age of linear enamel hypoplasia formation based on Massler and colleagues’ and Reid and
Dean’s standards in a polish sample dated to 13th—18th century CE ».

18 Hassett, « Missing defects ? : a comparison of microscopic and macroscopic approaches to identifying linear enamel
hypoplasia ».

19 Hillson et Bond, « Relationship of enamel hypoplasia to the pattern of tooth crown growth : a discussion ».
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Figure 10: Formation de I'émail par apposition en gris (cuspides), ou imbrication (latéral)

cuspal enamel

lateral enamel

Source : Ritzman, Baker, et Schwartz. « A fine line » 2008

Le schéma est parlant, on comprend que dans les zones formées par imbrication, chaque couche de
formation atteint la surface alors que les zones cuspidiennes formées par apposition, chaque couche
recouvre la précédente. De nombreuses couches de formation restent invisibles en profondeur.

Si un défaut est initié dans la zone d’apposition, il sera recouvert par les autres couches de formation
de I'’émail et sera donc non décelable a I'observation en surface. Aucune preuve d’hypoplasie ne sera

relevée.®®
2.4.2 Conséquence sur la datation

On ne peut donc pas avoir des mesures fiables pour les LEH des zones cuspidiennes.

Il faut rajouter que selon le type de dent, la proportion de la couronne édifiée par apposition ou
imbrication varie sensiblement. Pour les dents antérieures (incisives et canines) environ 10 a 20 % est
formé par apposition alors que pour les secteurs postérieurs on monte a prés de 50 %.2!

Si I'on reporte ces pourcentages d’édification de couronne a des durées on est a environ 7 mois pour
les dents antérieures et 2 ans pour les dents postérieures. Pendant cette durée aucune conclusion sur

des stress que l'individu aurait vécu ne peut étre tirée.

20 Ritzman, Baker, et Schwartz, « A fine line : a comparison of methods for estimating ages of linear enamel hypoplasia
formation ».
21 Hillson et Bond, « Relationship of enamel hypoplasia to the pattern of tooth crown growth : a discussion ».
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Les LEH y sont pratiquement indétectables de par leur mode de formation et également par rapport

aux phénomeénes d’abrasion. Les zones cuspidiennes étant bien plus sollicitées au cours de la

mastication on peut concevoir que le moindre petit défaut de surface est vite lissé et disparait au cours

de la vie de l'individu.

Figure 11 : Apposition ou Imbrication
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Source : Hillson et Bond, « Relationship of enamel hypoplasia to the pattern of tooth crown growth : a

discussion ». 1997

Ces deux schémas illustrent la différence de proportion de formation d’émail en apposition ou

imbrication. A gauche pour les dents antérieures, moins de 20% se fait par apposition et a droite pour

les dents postérieures, on est a 44 %.
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2.4.3 Conséquence sur le lien entre les LEH et I'intensité du stress

On aurait tendance a vouloir relier la taille et la profondeur du défaut avec la durée et I'intensité du
stress subi, cependant il faut en prendre garde car en considérant par exemple un méme défaut
impliquant 10 périkématies, on se retrouve avec des conséquences différentes selon la zone de la
couronne.

Un défaut de 10 périkématies équivaut a une taille de 300 a 500um dans la zone cervicale, environ
700um dans la zone médiane et pouvant aller jusqu'a 1500um dans la zone cuspidienne. De plus le
défaut sera nettement moins défini et profond au fur et 8 mesure que I'on se rapproche des cuspides.?
Un défaut ne devrait donc pas étre défini par sa taille ni sa profondeur mais par le nombre de

périkématies touchées. Pour arriver a ce niveau d’information, un microscope s’avére indispensable.

2.4.4 Conséquence sur l'origine locale ou systémique du stress

Un défaut systémique est censé atteindre non pas une seule dent mais toutes, ou du moins plusieurs
en méme temps. Si une seule dent est touchée on y verrait davantage un souci localisé de
I'amélogénése. 2 Il faut ainsi trouver des dents touchées de part et d’autre de I'arcade. On peut
supposer qu’il existe des différences de susceptibilité selon le type de dent quant a I'apparition des
LEH, mais de toute facon lorsqu’un méme stress atteint plusieurs dents, les effets seront trés différents
selon que la dent est encore en train de produire de I'’émail par apposition ou imbrication. Un méme
stress peut donner des LEH de taille et de profondeur différentes selon la dent et la ou elle en est dans

son édification. Pour relier les LEH avec un stress on ne peut s’appuyer que sur la datation.

22 Hillson et Bond.
23 Ritzman, Baker, et Schwartz, « A fine line : a comparison of methods for estimating ages of linear enamel hypoplasia
formation ».
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2.5 Les différentes méthodes de datation des hypoplasies linéaires

2.5.1 La méthode conventionnelle

Dans la premiere méthode, dite conventionnelle, on rapporte la mesure aux tables de développement
des dents construites par Massler?* puis modifiées par Swardstedt. °

Dans cette méthode, on considére une croissance linéaire de I'émail, on établit I’équation avec la date
du début d’édification de la couronne et la date de fin. La hauteur totale de la couronne est aussi prise
en compte. Ceci nous donne I'équation suivante :

Age= Age a la fin de I'édification coronaire — (distance LEH CEJ/ vélocité) 2°

Figure 12 : Formule pour I'dge de formation des hypoplasies

Tooth type Formula®
Maxillary teeth
In Age (in years) = —(0.454 X H) + 4.5
12 Age (in years) = —(0.402 X H) + 4.5
C Age (in years) = —(0.625 X H) + 6.0

Mandibular teeth

Il Age (in years) = —(0.460 X H) + 4.0
12 Age (in years) = —(0.417 X H) + 4.0
C Age (in years) = —(0.588 X H) + 6.5

Source : Goodman et Rose, « Assessment of Systemic Physiological Perturbations from Dental Enamel

Hypoplasias and Associated Histological Structures” 1980

H représente la distante entre la LEH et la jonction émail/cément en mm. La vélocité est donnée en

mm par an et est calculée en fonction de la hauteur de la couronne et du temps d’édification coronaire

Cette équation a été proposée par Alan H. Goodman et Rose en 1990 %’

Il'y a un biais car cette équation a été faite sur une population donnée qui avaient des couronnes plut6t
petites. Malgré ce biais cette équation a été largement utilisée.

Cette méthode ne prend pas en compte la croissance non linéaire de I’émail et le temps de formation

des cuspides, elle tend donc a sous-estimer I'dge. 2

24 Massler, Schour, et Poncher, « Developmental pattern of the child as reflected in the calcification pattern of the teeth ».
25 Swiardstedt, « Odontological aspects of a medieval population in the province of Jamtland/Mid-Sweden ».

26 tukasik et Krenz-Niedbata, « Age of linear enamel hypoplasia formation based on Massler and colleagues’ and Reid and
Dean’s standards in a polish sample dated to 13th—18th century CE ».

27 Goodman et Rose, « Assessment of systemic physiological perturbations from dental enamel hypoplasias and associated
histological structures ».

28 Ritzman, Baker, et Schwartz, « A fine line : a comparison of methods for estimating ages of linear enamel hypoplasia
formation ».
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2.5.2 La méthode corrigée

La deuxieme méthode dite la méthode corrigée a été proposée par Alana H. Goodman et Song en 1999
2 La méthode utilise aussi les modeéles de croissance de Massler modifiés par Swardstedt mais
considere qu’il existe un laps de temps entre l'initiation de la minéralisation et |'apparition de la
premiere couche d‘émail a la surface de la dent. Ce laps de temps serait selon eux la principale source
d’erreur. (Email « enterré » burried)

Par rapport a la méthode conventionnelle, on augmente sensiblement |’age de la formation de la LEH,

de 6 a 12 mois. 3°

2.5.3 La méthode déciduale

La troisieme méthode proposée par Reid et Dean en 2000 3! est appelée la méthode déciduale.

On sépare la couronne en 10 parties de taille équivalentes. On mesure a chaque fois le temps de
formation de chaque décile. Tout cela en prenant bien siir en compte la hauteur totale finale de la
couronne.

Cette méthode permet une mise en place aisée grace aux standards qu’ils fournissent. Leur étude est
basée sur des populations du nord de I'Europe. S’il y a des variations possibles selon la population
étudiée ; par exemple les populations Inuit ou les hommes de Neandertal ont des couronnes avec plus
de courbe (ce qui modifie légerement les données), ici nous ne considereront pas de différence entre

la population de leur étude et la notre.

Cette troisieme méthode ne s’applique que sur les incisives et les canines. De toute fagon une partie
de la couronne des dents postérieures n’est pas utilisable suite au mode de formation par apposition.
Selon I'endroit ou est repérée la LEH, on la fait correspondre avec un décile et selon les tables ci-

dessous on obtient un age.

29 Goodman et Song, « Sources of variation in estimated ages at formation of linear enamel hypoplasias ».

30 Ritzman, Baker, et Schwartz, « A fine line : a comparison of methods for estimating ages of linear enamel hypoplasia
formation ».

31 Reid et Dean, « Brief communication : the timing of linear hypoplasias on human anterior teeth ».
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Figure 13 : Tableau donnant en jour le temps de formation pour chaque décile des dents

TABLE 2. Age in days (1 sd) for stages of growth in tooth height'

Upper Upper Lower Lower

central lateral Upper central lateral Lower

incisor incisor canine incisor incisor canine

Age at (n =19) (n = 16) (n =39 (n = 15) (n = 13) (n = 13)

Initial mineralization 128 383 274 90 146 200
Cuspal enamel completion 417 (16) 657 (16) 629 (24) 346 (21) 358 (21) 548 (28)
10% of crown height 489 (9) 727 (16) 706 (25) 406 (27) 414 (25) 627 (26)
20% of crown height 569 (31) 802 (22) 789 (31) 475 (28) 481 (34) 724 (32)
30% of crown height 652 (40) 878 (27) 879 (36) 543 (32) 558 (37) 839 (37)
40% of crown height 749 (53) 966 (38) 983 (42) 618 (36) 642 (45) 971 (44)
50% of crown height 875 (60) 1,073 (42) 1,099 (45) 710 (40) 749 (54) 1,125 (39)
60% of crown height 1,041 (78) 1,199 (47) 1,236 (53) 825 (44) 873 (77) 1,319 (54)
70% of crown height 1,223 (69) 1,339 (53) 1,383 (63) 953 (54) 1,033 (87) 1,533 (51)
80% of crown height 1,421 (65) 1,502 (52) 1,571 (63) 1,101 (51) 1,202 (85) 1,781 (46)
90% of crown height 1,612 (49) 1,691 (51) 1,768 (60) 1,257 (48) 1,361 (76) 2,048 (50)
Crown completion 1,836 (50) 1,861 (49) 1,946 (55) 1,399 (50) 1,522 (46) 2,266 (73)

Source : Reid et Dean, « Brief communication : the timing of linear hypoplasias on human anterior teeth ».

2000

Figure 14 : Age de formation des déciles

Source : Reid et Dean. 2000

Ce schéma reprend les mémes données que le tableau pour le c6té droit des dents antérieures.
Il reprend la vue clinique d’'un observateur, chaque dent est divisée en 10 parties de tailles

équivalentes. L’age de la fin de formation de chaque décile est indiqué en année a une décimale preés.

24



3.3.4 Comparaison des trois méthodes

Les trois méthodes de datation donnent des résultats sensiblement différents, la troisieme méthode
ayant tendance a encore plus élever |'age de I'apparition du défaut. On peut nuancer dans le fait que
cette différence est importante dans les premiers instants de formation de la couronne (premier
décile) plus on s’approche de la fin de la formation de la couronne plus les trois méthodes tendent a
avoir des dates qui se rapprochent. La canine mandibulaire est la dent sur laquelle les différences sont

les moins importante.

Figure 15 : Comparaison des méthodes de datation des hypoplasies
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Source : Ritzman, Baker, et Schwartz, « A fine line » 2008

Ce graphique montre les ages a la formation de chaque décile pour une canine mandibulaire. La
courbe « regression équation » est issue de la premiére methode proposée par®, on voit que celle ci
est linéaire. Les deux autres courbes correspondent a la troisieme méthode proposée33. RDNE pour
Reid and Dean northen european model et RDSA pour Reid and Dean pour southern african model.
Ces deux courbes sont sensiblement equivalentes. Elles s’écartent de la premiere methode surtout

au début au niveau des premiers déciles, petit a petit I'écart tend a s’amenuiser.

32 Goodman et Rose, « Assessment of systemic physiological perturbations from dental enamel hypoplasias and associated
histological structures ».

33 Reid et Dean, « Brief communication : the timing of linear hypoplasias on human anterior teeth ».
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Figure 16 : Comparaison des méthodes de datation
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Source : tukasik et Krenz-Niedbata, « Age of linear enamel hypoplasia formation based on Massler and

colleagues’ and Reid and Dean’s standards in a polish sample dated to 13th—18th century CE ». 2014

La comparaison de nombreuses études a permis d’obtenir ces graphiques comparant les trois
méthodes de datation. G-R pour Goodman et Rose : lere méthode ; G-S pour Goodman et Song : 2eme
méthode ; R-D pour Reid et Dean : 3eme méthode. Les lignes brunes représentent la répartition selon
I’age des défauts et les rectangles désignent les pics ou il a été remarqué une haute prévalence en
défauts.

La méthode de datation classique et celle modifiée donnent souvent deux pics de formation des LEH.
Le premier pic est considéré comme la conséquence de l'arrét de I'allaitement par la mére.
Le nouveau mode d’alimentation et le manque en certains nutriments, particulierement dans les
milieux défavorisés semblent impliqués. On peut aussi évoquer le développement de la mobilité de

I’enfant et I'exposition a de plus en plus nombreux facteurs extérieurs. En fait, les bienfaits de
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I'allaitement sont ressentis méme s’ils ne sont plus la part prépondérante de I'alimentation, c’est au
moment du sevrage total que I’on peut trouver un manque en nutriments ou une baisse de I'immunité.
Le second pic peut étre expliqué bien souvent par I'arrivée d’un nouvel enfant dans la fratrie, cela
correspond a une baisse de I'attention pour I'ainé. L’ainé, lui au contraire, gagnant encore davantage
en mobilité est encore plus exposé aux facteurs extérieurs. Les maladies infectieuses peuvent
davantage le toucher.

Si on regarde la troisieme méthode on passe a un seul pic de plus grande étendue sur le temps. C'est
comme si le pic correspondait au début du sevrage et s’étalait jusque 4-5 ans, quand les effets des
conditions extérieures interviennent. La troisieme méthode correspond davantage a un modéle

envisagé au regard des données disponibles sur les conditions de vie passées. 3*

Pour notre étude nous utiliserons la troisieme méthode basée sur les déciles, qui semble donner les
résultats les plus justes. Les dents étudiées seront donc uniquement les incisives et les canines comme

le préconise la méthode.

34 tukasik et Krenz-Niedbata, « Age of linear enamel hypoplasia formation based on Massler and colleagues’ and Reid and
Dean’s standards in a polish sample dated to 13th—18th century CE ».
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3 : Matériels et méthodes

3.1 Campagne de fouille préventive de 2010

3.1.1 Découverte des sépultures de catastrophes place des Jacobins

La fouille préventive place des Jacobins au Mans réalisée en 2010 a permis la découverte de sépultures
de catastrophes contenant 154 individus. Cet échantillon représente 5 a 6 % des décés du centre-ville
lors des affrontements de la nuit du 12 au 13 décembre 1793. Cette découverte est la premiére et
jusqu'a présent seule source d’informations archéologiques concernant les guerres de Vendée. Une
des particularités de cette fouille, qui la distingue de bien d’autres fouilles archéologiques, est qu’elle
met au jour des sujets dont on connait précisément la date du déces, venant d’un milieu similaire
(paysans), et ou figurent non seulement les combattants mais ou aussi des femmes, des enfants, et
des vieillards. En effet, souvent, les études anthropologiques s’appuient sur des déces étalés sur de
longues périodes, avec des biais d’exclusion d’une partie de la population. Contrairement a d’autres
chantiers archéologiques, la datation des fosses ne posait aucun probléeme compte tenu de la
connaissance exacte des événements.

La gestion de la fouille a été confiée a Elodie Cabot, anthropologue habituée aux fouilles de grands
ensembles funéraires. Une premiére approche a la pelle mécanique a permis d’identifier 9 charniers.
Les fosses étaient échafaudées au fur et a mesure pour éviter tout piétinement, de méme chaque soir

elles étaient protégées d’une bache étanche.

Figure 17 : Protection quotidienne des zones de fouille

Source : Cabot, Chevet « La bataille du Mans des 12-14 décembre 1793 : la mémoire du sol » 2010
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Figure 18 : Vue des charniers 8 et 9 et de I'enchevétrement des corps

Source : Cabot, Chevet « La bataille du Mans des 12-14 décembre 1793 : la mémoire du sol » 2010

3.1.2 Estimation de I’age des sujets

On distingue les sujets matures des immatures. Pour ces derniers trois critéres ont été utilisés, la
calcification et I'éruption dentaire, la longueur des os longs et la fusion des épiphyses et diaphyses des
os longs. Pour les individus matures I’age a été défini selon les derniers points d’ossification que sont

la clavicule et la créte iliaque.

3.1.3 Détermination du sexe

L'os coxal permet de distinguer le sexe des individus mais cela ne fonctionne que sur les sujets
suffisamment matures que sont les adultes ou les grands adolescents.

Pour les sujets immatures et pour vérifier la fiabilité des résultats, un sexage génétique a été entrepris.
Pour ce faire, une voire deux dents sont prélevées, nettoyées et décontaminées. La dent est ensuite
réduite en poudre sous azote liquide. L’ADN ainsi récupéré est en bien meilleur état que n’importe
quel échantillon du corps, car I’émail et la dentine offrent une protection efficace des molécules d’ADN
piégées a I'intérieur. Concernant 20 sujets n’ayant plus de dents, des prélevements osseux différents

ont d{ étre pratiqués.
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3.1.4 Analyse dentaire

De I'étude de Bibaut®, étaient déja exclues les 467 dents prélevées pour I'analyse ADN, mais pas
encore les dents prélevées pour la détermination de I'dge en fonction des anneaux de cément.

L'état de conservation est trés variable, certains individus ont été retrouvés presque intacts alors que
d’autres avaient le maxillaire et la mandibule complétement détruits.

Les dents isolées ont été prises en compte dans la formule dentaire et la suite de notre étude.

3.2 Les unités dentaires exploitables

3.2.1 les pertes ante-mortem et les prélevements post-mortem

Le but de notre étude est donc d’observer la présence d’hypoplasies a la surface amélaire des dents

définitives ; certaines dents n’ont pu étre intégrées a I’étude pour les raisons qui vont suivre.

Tout d’abord le sujet 811 feetus, et le sujet 906 (1-4ans) donc exclusivement en denture déciduale,
sont exclus.
Sur quelques sujets les maxillaires ou mandibules étaient absents ou trop dégradés.

De plus, certains sujets n’étaient pas présents a Nantes lors de la réalisation de I'étude.

Les deux tableaux de ventilation qui suivent montrent la différence entre les unités dentaires
exploitables (dont les dents absentes post mortem), les unités dentaires incertaines et les dents

absentes ante mortem.

Figure 19 : Tableau de ventilation des unités dentaires maxillaires en haut et mandibulaire en bas

Maxillaire M3 M2 M1 P2 P1 C 2 11 11 12 C Pl P2 MI M2 M3 Total
UD exploitables 89 111 108 114 117 122 117 117 122 121 127 117 111 104 108 92 1797
UDincertaines 11 7 5 4 2 3 5 4 2 3 1 2 4 & 7 13 719

PAM 31 13 18 13 12 6 9 10 7 7 3 12 16 21 16 26 220
% PAM 236 99 137 99 92 45 63 76 53 53 23 92 122 160 122 198

Mandibule M3 M2 M1 P2 P1 C 12 11 11 12 € Pl P2 MI M2 M3 Total

UD exploitables 102 112 106 117 124 130 129 123 129 130 131 126 121 106 114 100 1900

UDincertaines 4 2 3 3 3 2 3 2 3 3 2 3 3 4 2 5 47
PAM 31 23 28 17 1o 5 5 12 5 4 4 B 13 27 21 32 245
% PAM 236 176 176 130 76 38 38 52 38 31 31 61 93 206 160 244

Source : Cabot, Chevet « La bataille du Mans des 12-14 décembre 1793 : la mémoire du sol » 2010

35 Bibaut, « Le massacre du Mans du 13 Xbre 1793 : étude anthropologique et dentaire d’une population ».
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Notre travail porte sur les incisives et les canines, au total cela représente 726 dents exploitables au
maxillaire et 772 dents a la mandibule. La répartition du tableau montre que les dents étudiées de
canine a canine souffrent moins en proportion de perte ante mortem que les autres. Les dents de
sagesses sont les plus touchées.

Sur la base de ces dents exploitables de canine a canine, 132 dents ont ensuite été prélevées pour
déterminer I'age, 8 pour la bactériologie et 9 pour I'analyse ADN.

Avant les exclusions supplémentaires que nous allons voir, la base totale de travail repose sur 1 349
dents. (726 maxillaire + 772 mandibulaire -132 age - 8 bactériologie —9 ADN = 1349)

Sur les unités dentaires présentes, il a fallu exclure celles qui ne permettaient pas une analyse fiable.
Les dents cariées, avec trop de dépdts tartriques, trop usées (attrition/ abrasion/érosion), avec des

colorations importantes ou avec des éclats amélaires importants.

3.2.2 Les caries

La maladie carieuse a trés peu affecté I'études des hypoplasies. Sur le total de I'échantillon dentaire
3185 dents étaient saines contre 512 atteintes dont seulement 152 présentant des délabrements
importants. De plus le bloc incisivo-canin est protégé par la sécrétion salivaire. L'analyse des
hypoplasies ne se faisant que sur la face vestibulaire des dents, au final tres rares ont été les dents

présentant une atteinte suffisante pour en empécher I'observation.

3.2.3 Le tartre

L'étude présentée dans le tableau ci-dessous porte sur toutes les dents présentes post mortem, elle
répartit les niveaux de tartre en 4 catégories :

- Niveau 0 : absence de traces visibles ou de dépots

- Niveau 1 : dépots réduits au tiers cervical de la couronne dentaire

- Niveau 2 : dépots s’étendant au tiers moyen de la couronne dentaire

- Niveau 3 : dépots importants atteignant le tiers occlusal de la couronne
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Figure 20 : Répartition en pourcentage des dépots tartriques au makxillaire

120,0

100,0

W% niveau 0
B % niveau 1

0% niveau 2
0% niveau 3
400 =% niveau 4

20,0
00 .JE.'EILIEI ILIlI lh.IL I

PP JFLH TR oI IS G

Source : Cabot, Chevet « La bataille du Mans des 12-14 décembre 1793 : la mémoire du sol » 2010

Figure 21 : Répartition en pourcentage des dépots tartriques a la mandibule.
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Source : Cabot, Chevet « La bataille du Mans des 12-14 décembre 1793 : la mémoire du sol » 2010

On observe un pourcentage élevé de sujets sans dépot tartrique. Viennent ensuite les atteintes de
niveau 1 et 2. Peu fréquentes sont les grosses atteintes tartriques. La mandibule et notamment le bloc
incisivo-canin sont les plus touchés, cela étant di a la présence des ostia des glandes salivaires. Les
atteintes tartriques linguales ou proximales n’ont pas génées notre étude puisque que I'observation

des hypoplasies se fait uniguement sur la face vestibulaire.

Figure 22 et 23 : Dents fortement touchées par le tartre

Source : Auteur, 2018
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3.2.4 L'usure ante mortem

La population étudiée est relativement jeune donc les niveaux d’usure restent contenus.
L'usure physiologique a été répartie en 5 niveaux :
- Niveau 0 : absence d’usure macroscopique
- Niveau 1 : usure uniqguement amélaire
- Niveau 2 : atteinte dentinaire en il6ts distincts
- Niveau 3 : usure atteignant I'ensemble de la dentine occlusale avec persistance d’émail au
niveau des sillons
- Niveau 4 : usure atteignant la dentine sur la totalité de la surface occlusale associée a une

perte de la hauteur coronaire

Figure 24 : Répartition de I'usure pour les dents exploitables au makxillaire

Droit Gauche
M3 M2 ML PM2 PM1 C 12 11 11 2 C PM1 PM2 M1 M2 M3
Niveau 0 63 68 42 40 40 24 32 29 34 31 37 4 43 53 71 76 729 406
Niveau 1 21 31 17 39 38 37 30 25 27 31 31 33 29 10 25 14 438 244
Niveau 2 4 10 28 25 28 39 3 40 37 4 37 26 30 21 9 0 412 229

Total %

Niveau 3 1 2 19 9 11 21 18 19 21 15 17 11 9 20 3 1 198 110
Niveau 4 0 0 2 1 0 1 0 4 3 2 5 1 0 0 0 1 20 L1
Total 89 111 108 114 117 122 117 117 122 121 127 117 111 104 108 92 1797

% niveau 0 708 61,3 389 351 342 197 274 248 279 256 291 393 387 510 657 826 406
% niveau 1 236 279 157 342 325 303 256 214 221 256 244 282 261 96 231 152 244
% niveau 2 4,5 90 259 219 23% 320 308 342 303 347 291 222 270 202 83 00 2298
% niveau 3 1,1 18 176 79 94 172 162 162 172 124 134 94 81 192 28 L1 110
% niveau 4 0,0 00 19 09 0,0 08 0,0 3.4 2,5 17 39 09 00 00 0,0 L1 11
Fréquenceusure 29,2 38,7 61,1 649 658 803 726 752 721 744 709 60,7 61,3 490 343 174 594

Source : Cabot, Chevet « La bataille du Mans des 12-14 décembre 1793 : la mémoire du sol » 2010

Figure 25 : Répartition de I'usure pour les dents exploitables a la mandibule

Droit Gauche
M3 M2 M1 PM2 PM1 C 12 11 n 12 C PM1 PM2 ML M2 M3
Niveau 0 77 64 50 54 50 33 26 24 25 28 37 45 52 46 71 76 758 399
Niveau 1 18 27 14 31 38 45 35 3¢ 35 37 43 4l 37 12 29 17 493 259

Total %

Niveau 2 4 13 25 27 30 35 55 54 54 52 40 33 23 24 6 4 479 252

Niveau 3 3 6 16 5 4 16 12 10 13 11 9 4 9 23 7 3 151 79

Niveau 4 0 2 1 0 2 1 1 1 2 2 2 3 0 1 1 0 19 1
Total 102 112 106 117 124 130 129 123 129 130 131 126 121 106 114 100 1900

% niveau 0 755 571 472 462 403 254 202 195 194 215 282 357 430 434 623 760 399
% niveau 1 176 241 132 265 306 346 271 276 271 285 328 325 306 113 254 17 259
%niveau?2 392 116 236 231 242 269 426 439 419 40 305 262 19 226 526 4 25.2
%nveaud 294 536 151 427 323 123 93 813 101 846 687 317 744 21,7 6,14 3 7,95
% niveau 4 0 1,79 094 0 161 077 078 081 155 154 153 238 0 0,94 088 0 1
fFréquence usure 24,5 429 528 538 59,7 746 798 805 806 785 718 643 570 566 377 240 601

Source : Cabot, Chevet « La bataille du Mans des 12-14 décembre 1793 : la mémoire du sol » 2010
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60 % des individus sont touchés, mais les atteintes importantes de niveaux 3 et 4 sont plut6t rares,
respectivement 11 % / 1 % au maxillaire et 7% / 1 % a la mandibule.

L'écrasante majorité de ces usures est imputable a I'usure physiologique normale de I'appareil
manducateur, mais quelques cas d’usure parafonctionelle ont été répertoriés, comme ce fumeur de

pipe par exemple.

Figure 26 : Le fumeur de pipe

Source : Auteur, 2018

Concernant notre étude, si I’atteinte est trop importante (niveau 3-4, voire certaines dents niveau 2),
la dent est exclue car d’'une part on manque d’analyse de surface amélaire sur toute la zone érodée et
d’autre part, la mesure de la position de I'hypoplasie par rapport au reste de la couronne s’en trouve
faussée. Si toutefois une hypoplasie était repérée sur une dent trop usée, I'hypoplasie est bien

enregistrée mais sans mesure pour déterminer a quel décile elle appartient.
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Figure 27 : Dent usée avec hypoplasie

Source : Auteur, 2018

On observe sur cette dent une hypoplasie, mais I'usure importante au niveau du bord libre empéche

d’aller plus loin en effectuant une mesure fiable pour obtenir le décile.

3.2.5 L'usure post mortem

Apres plus de deux cents ans sous terre la conservation de certaines dents n’a pas été parfaite,
certaines présentent des éclats d’émail, d’autres des colorations trés importantes. Si la dent présente

de trop gros défauts, elle est exclue de I'étude.

Figure 28 : Usure post mortem avec éclat d’émail

Source : Auteur, 2018
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Figure 29 a droite : Exemple de dent non analysable en raison du tarte et des colorations

Source : Auteur, 2018

3.2.6 Conclusion sur les unités dentaires exploitables

Figure 30 : Unités dentaires exploitables

tarte carie usure
anté et post
mortem; 528

dents exploitables;
821

prélévement pour ADN; 9

prélévement pour bactériologie; 8

prélévement pour l'age; 132

Source : Auteur, 2018
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3.3 Méthodologie d’observation

Les cadavres sont stockés a Nantes dans les locaux de I'Institut national de recherches archéologiques
préventives (Inrap). L'étude des sujets est réalisée avec un bon éclairage (I faut orienter un faisceau
lumineux de maniere tangentielle) sur dents propres et seches, pour bien visualiser la présence des
hypoplasies, La confirmation de la présence des hypoplasies est ensuite faite a I'aide d’une sonde.
L'analyse se fait uniquement sur la face vestibulaire des incisives et canines. Des qu’une hypoplasie est
repérée et que l'usure dentaire le permet, deux mesures sont a prendre. La premiére est la distance
entre I'hypoplasie et la jonction émail-cément, et la seconde est la hauteur totale de la couronne, le

tout avec un étrier numérique précis au centiéme de millimetre.

Figure 31 et 32 : Plateau d’examination avec éclairage, étrier numérique, et loupe grossissement 3,5

Source : Auteur, 2018
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4 : Résultats

4.1 Présentation du tableau des résultats (en annexe)

4.1.1. Données biologiques

Les 6 premieres colonnes du tableau correspondent a I'ensemble des données biologiques et
renseignent sur chaque individu. Sont mentionnés son numéro d’identification, la fosse dans laquelle
il a été retrouvé, son sexe et sa catégorie d’age. Pour la suite de |'étude, a partir des données établies
dans le rapport de fouille, nous avons réparti les sujets selon I’adge en trois grands groupes pour faciliter
I"analyse des données. Le premier groupe correspond aux individus dont I’age est inférieur a 20 ans, le
deuxieme groupe aux individus d’un dge compris entre 20 et 30 ans et enfin le dernier groupe aux

individus d’un age supérieur a 30 ans.

4.1.2 Recherches des hypoplasies

Figure 33 : Exemple de canine avec hypoplasie

Source : Auteur, 2018

Les dents sont désignées selon la formule dentaire usuelle, dans notre étude de 13 a 23 et de 33 a 43
car seul le bloc incisivo-canin nous intéresse. (Colonne 7)

Pour chaque sujet, on répertorie toutes les dents analysables. Dans la 8eme colonne, il est noté 1
qguand la dent est analysable et 0 quand elle ne I'est pas, quelle qu’en soit la raison. Dans la 9eme

colonne il est noté 1 si on trouve au moins une hypoplasie et 0 dans le cas contraire.
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4.1.3 Analyses des hypoplasies

Pour toutes les dents avec une hypoplasie, il faut ensuite rechercher le décile ol se situe cette
hypoplasie. Pour cela il nous faut deux mesures, d’'une part la hauteur coronaire et d’autre part la
distance séparant I'hypoplasie de la jonction émail-cément. Les mesures réalisées avec un étrier
numérique précis au centieme de millimetre sont ensuite renseignées dans les colonnes 10 et 11 en
mm a une décimale prés. La 10eéme colonne pour la taille de la couronne et la 11éme pour la distance
séparant I’hypoplasie de la jonction émail-cément.

Pour obtenir le décile il suffit juste de diviser la hauteur coronaire par la distance séparant I'hypoplasie

de la jonction émail-cément. Le résultat est inscrit dans la 12éme colonne.

Une fois obtenu le décile, il nous suffit de se reporter aux tables de Reid et Dean pour obtenir une
estimation de I’age auquel s’est formé I’hypoplasie. Cet age, en année a la décimale prés, est noté dans

la 13éme colonne.

Nous recherchons ensuite a savoir si les hypoplasies que nous avons trouvées ont une datation
compatible entre elles et savoir si un méme stress peut les avoir provoquées. Pour cela il faut trouver
plusieurs hypoplasies dont la datation est espacée de moins d’un an et dont le quadrant n’est pas
identique pour toutes d’entre elles. Pour chaque sujet présentant au moins deux hypoplasies
n’appartenant pas au méme quadrant, la colonne 14 (corrélation antagoniste/ controlatérale) permet
de préciser cela. Nous notons « oui » si toutes les hypoplasies répertoriées sont réparties avec un écart
maximum entre elles d’un an. Nous notons « non » si au moins une hypoplasie differe de plus d’'un an
par rapport aux autres hypoplasies. La case reste vide si aucune analyse a ce sujet n’est possible pour
le cas ou, soit il n'y a pas d’hypoplasie, soit une seule, soit plusieurs mais appartenant au méme

guadrant.

Afin de réaliser des statistiques quant a la proportion de sujets atteints par les hypoplasies, la colonne
« analysable avec ou sans hypoplasie » différencie 3 catégories. La premiere ol une case vide est
laissée désigne les sujets qui n’ont pu étre analysés faute de matériel dentaire (sujets non présents
lors de I’étude dans les locaux de Nantes, sujets dont les arcades n’ont pas été retrouvées, sujets dont
les dents présentes ne sont pas analysables suite a un défaut trop important). Nous notons « oui sans »
si le sujet a au moins une dent analysable et qu’aucune hypoplasie n’est trouvée, nous notons « oui

avec » si au moins une hypoplasie est retrouvée.
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4.1.4 Cribra orbitalia

Un peu au méme titre que les hypoplasies, les cribra orbitalia ont été reliées a des phénomeénes de
carences et des anémies pendant la croissance. * Les cribra orbitalia sont des affections du toit de
I’orbite qui ressemblent a des micro-perforation. 75% des sujets ont pu étre observés sur une ou deux
orbites. Les colonnes terminant le tableau servent donc pour I'analyse des cribra orbitalia ; les colonne
15 a 18 proviennent directement des données récoltées par Elodie Cabot dans le cadre du rapport de
fouille. La 15eéme colonne indique combien d’orbite étaient analysables par individu. Il est noté 1-2 ou
0s’il n’y a pas d’orbite analysable pour I'individu. La 16 et 17éme colonnes correspondent aux orbites
droite et gauche. Rien n’est noté s’il n’y a pas d’orbite analysable, 0 s’il est analysable mais sans cribra
orbitalia et 1 si I'on en note la présence. La 18 indique le nombre de cribra orbitalia par individu 0, 1,

ou 2.

Figure 34 : Cribra orbitalia

Source : Beck, « Porotic hyperotsosis andcribra orbitalia », 2014

La 19eéme et derniere colonne du tableau cherche a mettre en relation les hypoplasies face aux cribra
orbitalia. Nous notons « oui » lorsque qu’au moins une cribra orbitalia est observée ainsi qu’au moins
une hypoplasie. Nous notons « non » quand une cribra orbitalia est observée sans qu’une hypoplasie
soit observable malgré un matériel dentaire utilisable. Si aucune cribra orbitalia n’est observée ou si

I'individu est non analysable du point de vue des hypoplasies, la case est laissée vide.

36 Zarina et al., « Cribra orbitalia as a potential indicator of childhood stress : evidence from paleopathology, stable C, N, and
0 isotopes, and trace element concentrations in children from a 17th-18th century cemetery in JEkabpils, Latvia ».
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4.2 Analyse des résultats

4.2.1 Le pourcentage d’hypoplasies par dent

821 dents restaient analysables au sein de la collection pour mener I'étude sur les hypoplasies.
Sur celles-ci 268 présentent au moins une hypoplasie, soit une proportion de 33 %.
Nous avons ensuite cherché a savoir s'il existait des taux d’hypoplasie différents selon plusieurs

criteres.

Le sexe
Concernant les hommes, on reléve 174 dents avec hypoplasie pour un total de 537 dents analysables,
soit un taux de 32 %. Pour les femmes, sur 231 dents analysables, 76 dents ont une hypoplasie, soit

ont un taux de 33 %. Le sexe ne semble donc pas induire des taux d’hypoplasies différents.

Figure 35 : Pourcentage de dents avec une hypoplasie
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homme femme

Source : Auteur, 2018

Maxillaire / Mandibulaire

Au maxillaire 169 dents pour 468 analysables présentent des hypoplasies, soit un taux de 36 %

A la mandibule 99 dents pour 353, soit un taux de 28 %.
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Figure 36 : Pourcentage de dents avec une hypoplasie
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Source : Auteur, 2018

L'age

Les 33 individus agés de 20 a 30 ans ont le plus fort taux d’hypoplasie (36 % - 69 dents avec hypoplasie
pour 192 dents analysables). Les individus agés de plus de 30 ans, les plus nombreux, représentés par
100 individus ont un taux de 33 % de dents avec hypoplasie et les sujets jeunes, inférieur a 20 ans au

nombre de 20 ont un taux qui tombe a 28 %.

Figure 37 : Pourcentage de dents avec une hypoplasie
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Source : Auteur, 2018
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4.2.2 Pourcentage d’hypoplasies par individu

Si I'on se référe aux individus eux-mémes, sur les 154 sujets, 33 sont non étudiables, 87 porteurs d’au
moins une hypoplasie et 34 sans aucune hypoplasie. La proportion d’individus qui, analysables, est

porteur d’au moins une hypoplasie est de 72 %.

Figure 38 : Répartition du panel d’individus
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Source : Auteur, 2018

Le sexe :

L’échantillon se répartit en 96 hommes pour 47 femmes (11 sujets non définis). Sur les 96 hommes, 21
sont non analysables, 18 analysables sans hypoplasie et 57 avec au moins une hypoplasie, soit sur la
base des individus analysables, un taux d’hypoplasie de 76%.

Sur les 47 femmes, 8 sont non analysables, 15 analysables sans hypoplasie et 24 avec au moins une
hypoplasie. Cela donne, toujours sur la base des sujets analysables, un taux d’hypoplasie de 62 %.
L’analyse par individu conduit donc a observer une différence selon le sexe, les hommes semblent plus

touchés que les femmes.
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Figure 39 : Pourcentage d’individus avec au moins une hypoplasie

85%

80%

76%

75%
70%
65% 62%
60%

55%

50%
Femmes Hommes

Source : Auteur, 2018

Les individus jeunes ayant moins de 20 ans lors du déces représentent la plus faible proportion avec
20 personnes. Sur ces 20 personnes, une seule n’est pas analysable, sur le reste 14 ont une hypoplasie,
ce qui donne un taux d’individus présentant au moins une hypoplasie de 74 %.

Pour les 20-30 ans, on exclut les 7 sujets non analysables, il reste 5 sujets sans hypoplasie pour 21 avec.
Le taux d’individus porteurs d’au moins une hypoplasie est donc de 81%.

Les plus de 30 ans avec 100 individus sont la tranche d’age la plus représentée, mais leur taux
d’hypoplasie reste plus contenu avec 68 %. 24 individus non analysables, 24 analysables sans

hypoplasies et 52 porteurs d’au moins une hypoplasie.

Figure 40 : Pourcentage d’individus avec au moins une hypoplasie
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Source : Auteur, 2018
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En comparant ces résultats, on remarque des différences significatives selon les tranches d’age ; les
sujets ayant entre 20 et 30 ans semblent avoir davantage été exposés a des facteurs de stress, et donc
peut étre avoir connu des conditions de vie plus précaires pendant leur enfance. Globalement ces
chiffes, avec plus d’hypoplasies chez les jeunes, peuvent suggérer que la qualité de vie s’est dépréciée
en Vendée a partir des années 1765. (En gros ; 1793 date de la bataille du Mans — 30 ans + 3ans, age

moyen de la formation des hypoplasies)

4.2.3 Age de formation des hypoplasies

Analyse globale selon les unités dentaires

Pour estimer I'age de la formation des hypoplasies nous utilisons la méthode basée sur les déciles
décrite par Reid et Dean. La hauteur moyenne coronaire des dents étudiées est de 9,4mm (9,5 pour
les hommes et 9 pour les femmes). S’il semble logique que les hauteurs coronaires des dents
appartenant aux femmes soient inférieures a celles des hommes, on peut supposer que c’est
I’ensemble de ces mesures qui sont légerement sous-évaluées, di aux phénomenes d’usures. Cette
sous-évaluation aura tendance a donner des résultats avec des déciles inférieurs et donc donner des

ages de formation d’hypoplasie inférieurs a la réalité.

Nous utilisons ensuite les données présentées dans le schéma ci-dessous. Selon le type de dent,

I'arcade et le décile, nous obtenons un age supposé de formation pour I’hypoplasie.

Figure 41 : Age de formation des déciles

Source : Reid et Dean, « Brief communication : the timing of linear hypoplasias on human anterior teeth ». 2000
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Sur I'ensemble des 268 dents ayant une hypoplasie, on obtient une moyenne d’age de formation de
2,89 ans.
Voici un graphique présentant la répartition des ages supposés de formation des hypoplasies. En

abscisse on indique la valeur en année de I'dge et en ordonnée le nombre de dents.

Figure 42 : Répartition des hypoplasies suivant I’age de formation
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Source : Auteur, 2018

Nous essayons ensuite de dissocier les individus selon leur sexe, et |a, aucune différence n’est apparue,
la moyenne des deux groupes est identique (2,89 ans). Cependant, en discernant selon I'age, on

obtient des résultats différents.
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Figure 43 : Moyenne de I'age présumé de la formation de I'hypoplasie
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Source : Auteur, 2018

Ce graphique nous montre que plus les individus sont jeunes, plus la moyenne d’age de formation des
hypoplasies tend a étre élevée. Une maniere d’analyser ces résultats pourrait étre que le pic
d’hypoplasie chez les sujets de plus de 30 ans correspond au sevrage. Les individus plus jeunes
auraient, aprés le sevrage, été encore exposés d’avantage a des stress extérieurs pendant plus
longtemps. Cela aurait ainsi conduit a décaler la moyenne d’age de formation des hypoplasies vers un
age plus élevé. Avec cette maniere de voir les choses, on peut supposer que les conditions de vie des
jeunes étaient plus défavorables, en relation donc avec la tendance trouvée plus haut en analysant

juste le nombre de sujets porteurs d’au moins une hypoplasie.

Analyse plus précise selon les individus

On considere maintenant les ages obtenus par le prisme des individus. On analyse les individus ayant
été notées comme analysables avec hypoplasie. (Colonne 15). Ces individus sont au nombre de 87. Sur
ces individus nous ne sélectionnons que ceux ayant au moins deux hypoplasies situées sur des
guadrants différents, on exclut ainsi 32 sujets. Parmi les 55 sujets restant, 15 d’entre eux n’ont pas une
bonne corrélation au niveau de la datation des hypoplasies. lls ont peut-étre été victimes de plusieurs
stress différents ou d’un stress plus étalé dans le temps.

Notre analyse va se concentrer sur les 40 individus restant pour qui les hypoplasies concordent et qui
donne une base de travail plus solide. Pour ces individus, on peut vraiment penser qu’ils ont subi un

stress donné ayant eu des conséquences systémiques.
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Pour chacun de ces individus, nous prenons en compte tous les ages obtenus pour chacune des
hypoplasies et nous établissons une moyenne. Par ce moyen nous essayons de nous rapprocher au

maximum d’un age ou I'individu aurait affronté un stress.

Figure 44 : Répartition par age des hypoplasies
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Ce graphique differe du précédent donnant la répartition de I'dge de formation de toutes les
hypoplasies par le fait que son niveau de preuve est plus important. Etant donné que I'on n’a pas a
faire a seulement quelques valeurs discretes, la répartition est plus linéaire et correspond davantage
a un model réel. Cependant on observe que la tendance est la méme quant a la répartition selon I'age

avec un pic entre 2,5 et 3.

4.2.4 Comparaison des hypoplasies et des cribra

Les cribra orbitalia, au méme titre que les hypoplasies linéaires de I'émail sont considérées comme des
marqueurs de stress.” On cherche a savoir s’il y a une corrélation entre ces cribra orbitalia et les
hypoplasies. En tout 238 orbites droites ou gauches sont analysables et sur celles-1a, on en releve 12
avec des cribra orbitalia. En termes d’individus on est a 7 touchés. Sur les 7, trois ont les deux orbites

touchées par les cribra ortitalia et sont porteurs d’hypoplasies.

37 Zarina et al.
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Les 4 autres ont une ou deux cribra orbitalia sans association avec des hypoplasies. Ces individus ne
sont pas forcément non plus discordant en termes de signe car I'un d’entre eux n"a méme pas de dent
analysable et les 3 autres en ont respectivement 1, 2 et 6. En réalité peut étre que ces individus étaient
également porteurs d’hypoplasies mais pas sur le matériel qu’il nous restait a étudier...

Nous ne pouvons évidemment pas faire de statistique sur les trois sujets ayant une concordance entre
hypoplasies linéaires de I'émail et les cribra orbitalia, mais notons toutefois que deux d’entre eux
appartiennent au groupe des moins de 20 ans et I'autre au groupe des 20-30 ans. Sans donner de
preuve, la comparaison avec les cribra orbitalia tend également a pointer les individus jeunes comme

étant davantage exposés a des périodes de stress et donc a des conditions de vie plus précaires.
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5 : Comparaisons

5.1 Comparaison des résultats de I’étude avec les données de I'époque

5.1.1 Données de I'époque

Par recoupements nous avons pu obtenir des données fiables de I'’époque concernant les conditions
de vie en Vendée. La figure suivante présente pour chaque année de 1733 jusqu’a 1789 la présence
d’événements notables. La premiere ligne répertorie toutes les années de famine, la deuxiéme, les
années ou des épidémies ont sévi et enfin la troisieme indique les années ou des calamités
météorologiques ont eu lieu. En dessous nous avons indiqué I'année de naissance des trois différents

groupes que nous avons étudié.

Figure 45 : Frise chronologique des calamités météorologiques et épidémiques
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Source : Auteur, 2018

La premiere chose qui apparait a la lumiere de cette frise est I'accumulation sur les derniéres années
précédant la révolution a la fois des famines mais aussi des épidémies. Les calamités météorologiques
correspondent a des événements de grand froid ou de sécheresse. Si elles ne sont pas toujours
corrélées aux épisodes de famines, c’est que parfois ces événements climatiques peuvent étre
circonscrits dans une petite zone et ne pas impacter I'ensemble du systeme de production agricole.
Cela a pu étre le cas pour les épisodes de gréle par exemple qui peuvent anéantir totalement un champ
et laisser indemne celui d’a c6té. En 1767, dans le département de la Vienne, le curé Roulet indique
gu’une grande sécheresse a eu lieu tarissant presque toutes les eaux. Celle-ci aurait impacté les fruits,

le vin, le foin mais la production de blé aurait partiellement résisté.
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Notons également que a partir de 1783 I'’enchainement de plusieurs phénomenes météorologiques
inhabituels sur plusieurs années, ont été reliés avec I’éruption du Laki, un volcan islandais. Celui-ci est
responsable de la succession d’hivers trés rigoureux ayant perturbé les productions agricoles.
Indirectement, cette éruption peut étre considérée comme un des facteurs ayant entrainé la
révolution frangaise.

Les épidémies semblent aussi étre plus concentrées sur les dernieres années avec notamment une
succession incroyable de 1779 a 1785. Cela correspond aux épisodes de pneumonies infectieuses. %,
Une intense épidémie de grippe s’est de surcroit développée sur le territoire vendéen a |'hiver

1781/1782.

5.1.2 Comparaison avec les résultats de I'étude

Les perturbations climatiques, les famines et les épidémies, peuvent étre 'une des causes
favorisant I'apparition des hypoplasies. Il serait donc logique de relier une forte présence en
hypoplasie a des évenements de ce type plus fréquents. Ce postulat est parfaitement respecté
pour le groupe des individus de plus de 30 ans. Ce groupe ayant le plus faible pourcentage
d’individus avec au moins une hypoplasie est celui qui a eu le moins d’aléas extérieurs a
affronter.

En regardant la forte accumulation d’évenements défavorables sur les années précédant la
révolution, on s’attend a retrouver la plus forte proportion d’hypoplasie chez les sujets de
moins de 20 ans. Ce n’est toutefois pas ce que révele notre étude. Ceci s’explique par le fait
gu’il ne faut pas regarder uniquement les années de naissances, en effet nous avons montré
gu’en moyenne les hypoplasies étaient déclenchées un peu avant trois ans. Le groupe des 20-
30 ans est donc a relier avec les événements ayant eu lieu de de 1766 a 1776. Durant cette
période c’est effectivement la que I'on retrouve les famines ayant sévi sur le territoire
vendéen. Notons que les toutes derniéres années précédant la révolution ne doivent pas étre
reliées avec le groupe des moins de 20 ans. Une hypoplasie apparue lors d’une épidémie en
1785 ou lors de la famine de 1787 serait a relier a 1793 avec des individus de respectivement
environ 11 et 9 ans. Or dans notre étude le groupe des mois de 20 ans contient beaucoup plus
de sujets ayant plus de 15 ans.

Nous constatons donc une bonne adéquation entre les conditions de vie de I'époque et Ia

prévalence en hypoplasie.

38 Cercle généalogique Poitevin, « Le climat en Poitou ».
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5.2 Comparaison des taux d’hypoplasie avec d’autres études

Figure 46 : : Pourcentages d’hypoplasie linéaire dans différentes populations

TABLE 5. Frequency of enamel hypoplasia in various populations’

No. with at least one

Population/site Period/date Subsistence No. of individuals hypoplasia (%)
Kiskore-Gat 3000-2600 BC Trans. 6 0 (0.0)?
Veszto 2900-2500 BC Trans. 10 0 (0.0)2
Tizapolgar 2400-2300 BC Agric. 28 5(17.9)*
Todd’s Mound 400-215 ap H/G 11, 2; 11, 3; C1, 5; 1C, 4 0(0.0), 0 (0.0), 1 (20.0), 1 (25.0)3
Dupont 2535-2150 BC H/G 11, 6; 11, 7; C1, 5; 1C, 5 2 (33.3), 2 (28.6), 1 (20.0), 1 (20.0)%
Tiszafured 1700-1500 BC Agric. 34 7 (20.5)2
Virginia and Maryland 19th century AD Agric. slaves 34 9 (26.0)4
Tape 1350-1200 BC Agnric. 30 9 (30.0)'.3
Poundbury Camp 4th century AD Agric. 457 176 (38.5)°
Valley of Oaxaca Formative Trans. 11, 43; 11, 46; C1, 66; 1C, 68 16 (37.2), 17 (37.0), 44 (66.7), 39 (57.4)
Dickson Mounds Late Woodland Trans. 20 9 (45.0)7
Catoctin Furnace 1790-1820 ap Indust. slaves 16 7 (46.0)*
Rural Mexico 20th century AD Indus. 300 140 (46.7)8
Pitvaros 1900-1800 BC Agric. 10 5 (50.0)2
Budakalasz 2400-2300 BC Agric. 44 23 (52.0)2
Valley of Oaxaca Classic Agric. 11, 22; 11, 22; C1, 34; 1C, 32 11 (50.0), 7 (31.8), 24 (70.6), 20 (62.5)¢ L
Valley of Oaxaca Postelassic Agric. 11, 27; 11, 30; C1, 41; 1C, 43 12 (44.4), 15 (50.0), 27 (65.9), 30 (67.3)®
Newton plantation 1660-1820 An Agric. slaves 103 56 (54.5)°
Virginia and Maryland 18th century Ap Slaves 25 14 (56.0)*
Turpin and State Line 1175 AD Agric. 11, 50; 11, 37; C1, 58; 1C, 49 27 (54.0, 19 (51.4), 46 (73.9), 28 (57.1)3
Dickson Mounds MALW Agric. 45 27 (60.0)7
Poorhouse 1826-1863 AD Indust. 11, 119; 11, 106; C1, 152; 1C, 160 85 (71.4), 76 (71.7), 107 (70.4), 117 (73.0)10
38CH778 1840-1870 ap Agric. slaves 31 24 (77.4)}!
Dickson Mounds Middle Mississippian Agric. 46 37 (80.0)7
First African Baptist 1823-1841 ap Agric. 73 60 (82.2)!

Church

'"H/G, hunter/gatherers; trans., transitional hunter/gatherers to agriculturalists; agric., agriculturalists; indust., industrialists; I, maxillary central incisors; C, mandibular canines; MALW,
Mississippian Acculturated Late Woodland. References: 2, Molnar and Molnar (1985); 3, Perzigian et al. (1984), 4, Kelley and Angel (1987); 5, Stuart-Macadam (1985); 6, Hodges (1986); 7,

Goodman et al. (1984); 8, Goodman et al. (1987); 9, Corruccini et al. (1985); 10, this study (1989); 11, Rathbun (1987); 12, Blakey (1987).

Source : Lanphear, « Frequency and distribution of enamel hypoplasias in a historic skeletal sample ». 1990

La figure ci-dessus répertorie différentes études sur les hypoplasies. On peut voir la grande
hétérogénéité de celles-ci. En effet premierement ces études portent sur des sujets issus de régions
trés différentes allant de la Hongrie aux Etats-Unis en passant par le Mexique, ensuite la datation des
sujets choisis dans ces études est tres large allant de 3000 avant J-C pour la plus ancienne au 20eme
siecle pour la plus récente. Le nombre de sujets incorporés au sein de chaque étude est également trés
variable, entre 6 et plus de 450 ! Il parait donc évident que des statistiques portant sur des chiffres
aussi différents ne peuvent pas avoir la méme valeur. Enfin quand on regarde la proportion d’individus
atteints d’au moins une hypoplasie, celle-ci est trés variable : de 0 % a 82 %.

Au vu de ces grandes différences, le résultat de notre étude de 71 % ne parait donc pas anormal mais
se situe tout de méme dans la fourchette haute. Comparativement aux autres études, les vendéens de
cette époque semblent avoir été assez fortement exposés a des facteurs de stress.

On peut supposer que le niveau d’information de notre étude est intéressant puisqu’il se base sur un
nombre de sujets important (154) et surtout, les sujets analysés sont représentatifs d’'une population
dans son ensemble. Il n’y a pas de biais d’exclusion que I'on retrouve souvent en anthropologie, ici on
a des hommes, des femmes, des individus dans la fleur de I'dge, des personnes plutot agées et des

jeunes.
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De plus, compte tenu des sources historiques on sait que cette population est issue majoritairement
du milieu paysan.
Pour étre plus précis, et faire des comparaisons plausibles, nous avons cherché a comparer les études

basées sur un échantillon d’au moins 50 personnes. Cela nous a permis d’obtenir le graphique ci-

dessous.
Figure 47 : Comparaison de % d’individus ayant au moins une hypoplasie
Pourcentage de présence hypoplasie dans différentes populations
90%
82%
80% -
agriculteurs
- industrialisé
transition 1% 72%
- esclaves agriculteurs
70%
62%
60%
60%
5504 56%
Quadrillage prlnmpal Axe Vertical (Valeur)
52% JR—
50%
47%
40% 38%
30%
457 223 110 141 194 154 73
20%
Poundbury Camp Mexique rural  Vallée d'Oxaca Newton Vallée d'Oxaca Vallée d'Oxaca Turpin and state Vendéens {1793) Poorhouse First african
(4eme siécle)  (20eme siécle) Mexique plantation (1660- Mexique Mexique (Post line (1175) (1836-1863) baptist church
1820) (classique) Classique) (1823-1841)

Source : Auteur, 2018

Ce schémaiillustre bien qu’avec 71 % d’hypoplasie, les vendéens sont dans la fourchette haute. Quand
on regarde ce schéma on se rend également compte que contrairement a ce qu’on aurait pu penser,
le progres technique n’apporte pas toujours une meilleure qualité de vie. Les résultats des populations
vivant dans des sociétés industrialisées sont trés hétérogenes. Au contraire les esclaves des plantations
de Newton, ainsi que la population de la vallée d’Oxaca au Mexique, (en pleine transition entre la

chasse et cueillette avec I’agriculture), semblent avoir des conditions de vie plus préservées.
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Conclusion

Cette étude, par le prisme des hypoplasies linéaires de I’émail, ne peut évidemment étre considérée
comme exhaustive quant a la perception, qu’il faut avoir des conditions de vie en Vendée dans la
seconde moitié du 18éme siecle. Cependant, cet échantillon offre tout de méme une bonne base de
travail car il est représentatif de la population de I'’époque. On y retrouve des hommes et des femmes
de tous ages, pour la plupart issus du monde paysan (représentant 80 % de la population de I'époque
en France),

L'analyse macroscopique entreprise mériterait certainement pour plus de précisions d’étre réalisée
avec I'appui d’aides optiques tel que les microscopes mais cela ne doit pas nous empécher d’observer
qguelques tendances.

Tout d’abord, I'approche globale permet de positionner I’échantillon étudié comme particulierement
touché par les hypoplasies. Avec un taux de 71 % de sujets analysables ayant au moins une hypoplasie,
les Vendéens se classent parmi les populations les plus touchées.

Si aucune différence majeure selon la localisation maxillaire-mandibulaire, ou bien selon le sexe n’a
été relevée, il n’en va pas de méme en fonction de I'dge. Deux parameétres entrent en jeux. Le premier
est le taux d’individus avec au moins une hypoplasie ; celui-ci atteint un pic pour la catégorie 20-30 ans
et reste plus élevée pour les moins de 20 ans que pour les plus de 30 ans. Le second est I’dge moyen
de formation des hypoplasies. Plus les sujets sont jeunes, plus I'dge moyen de formation des
hypoplasies s’éléve. Cela peut correspondre au fait qu’en plus de I'apparition de certaines hypoplasies
dues au sevrage trés tot dans I'enfance, d’autres sont apparues avec I'exposition a de multiples
facteurs de stress. Ces éléments, en corrélation avec I'analyse des cribra orbitalia donnent une
tendance. |l semblerait que les conditions de vie des Vendéens soient allées en se dégradant durant la
seconde moitié du 18eme siécle, plus précisément vers les années 1765-1785.

Ce que l'on sait de I'époque avec les épisodes de famines ou d’épidémies, nous conforte dans les
conclusions que nous tirons de I'étude.

Pour aller plus loin, on aimerait pouvoir comparer ces résultats avec d’autres échantillons de la méme
époque partout en France. Cela permettrait de préciser si les conditions de vie vendéennes étaient
sensiblement équivalentes a celles des autres régions, ou si une différence notable aurait pu expliquer

une révolte vendéenne plus soutenue qu’ailleurs.
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Les hypoplasies linéaires de I’émail, marqueurs des conditions

de vie en Vendée a la fin du 18e siecle

Résumé :

Le 13 décembre 1793, les Vendéens formant I'armée catholique et royale qui se dresse contre la
révolution sont acculés dans la ville du Mans. Les combats acharnés anéantissent le mouvement
contre-révolutionnaire. Les morts Vendéens, hommes, femmes, enfants, sont enterrés sur place. Plus
de deux siecles plus tard, les restes d’environ 150 corps sont exhumés dans la ville du Mans place des
Jacobins. Les hypoplasies linéaires de I'émail, défauts dans I’édification amélaire de I'organe dentaire,
sont connues pour renseigner sur les périodes de stress qu’aurait vécu un individu pendant son
enfance. Ces «stress» au sens large englobent la malnutrition, les épidémies, le sevrage, les
traumatismes. Les individus exhumés forment un groupe tres représentatif de la population
vendéenne car les combattants étaient suivis par les femmes, les enfants et les vieillards. Cette étude
cherche a travers les hypoplasies linéaires de I'’émail a comprendre quelles étaient les conditions de

vie dans les campagnes Vendéennes a la fin du 18eme siecle.

Discipline :

Antrophologie dentaire

Mots clés fMesh et Rameau :

Hypoplasie de I'émail dentaire -- Dissertations universitaires ; Santé bucco-dentaire -- histoire --
Dissertations universitaires ; Antrophologie dentaire -- Théses et écrits académiques ; Guerre de
Vendée (1793-1800) -- Theses et écrits académiques
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