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Introduction  

Le passage de la denture mixte stable à la denture adolescente jeune est une étape clé dans 

l’établissement de la future occlusion inter-arcade. En effet, cette transition peut plus ou moins 

conserver le « Leeway » en fonction des séquences d’éruption. Ces séquences d’éruptions des canines, 

1ères et 2èmes prémolaires varient selon les arcades, maxillaire ou mandibule - sous l’influence de 

nombreux paramètres. Elles peuvent être importantes surtout pour les patients avec une dysharmonie 

dento-maxillaire présente (DDM). 

 

Selon l’ordre d’apparition de ces dents permanentes, les relations intra-arcade et inter-arcades 

peuvent être donc différentes, et des conséquences dento-alvéolaires peuvent apparaître. 

L’apparition de la canine (C) avant les prémolaires (PM1-PM2) ou des prémolaires avant la canine 

modifie-t-elle réellement ces relations intra et/ou inter-arcades ? 

 

Le but de ce travail est donc d’établir une revue de la littérature de la chronologie d’éruption, et 

d’analyser si la séquence d’éruption peut réellement influencer les relations intra et inter-arcade. 

D’un point de vue thérapeutique, agir sur ces séquences d’éruptions peut–il nous aider à favoriser une 

relation occlusale favorable ?  
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1 : Les différentes séquences d’éruption : normalité  

1.1 Des normes variables en fonction de la technique d’étude utilisée 

L’étude de l’éruption des dents permanentes est généralement basée sur des méthodes statistiques. 

De nombreuses méthodes statistiques déduisent la répartition des âges d’éruption dans le temps au 

sein d’intervalles d’âge d’éruption. Ces déductions peuvent donc mener à des biais, et de récentes 

études se basent sur des méthodes statistiques sans déduction précipitée sur la répartition de ces âges 

d’éruption au cours du temps.  

Selon les évaluations statistiques, l’ordre d’apparition des canines, 1ères prémolaires et 2èmes 

prémolaires, ainsi que leurs âges d’éruption, peuvent différer. 

Dans la grande majorité des études, le critère d’éruption choisi pour définir le moment d’éruption des 

dents permanentes est un critère d’apparition en bouche. C’est l’apparition en bouche d’une des 

cuspides de la dent permanente étudiée qui est retenu comme critère (et non la visibilité de la surface 

occlusale complète, ou sa mise en occlusion avec l’arcade antagoniste). 

 

L’approche1 la plus simple pour étudier l’éruption est d’utiliser les médianes et moyennes d’âges 

d’éruption de ces dents - ce que font la plupart des études. 

Lors de l’étude de la chronologie d’éruption, ces médianes et moyennes d’âges d’éruption de chacune 

des dents étudiées sont donc à mettre en relation entre elles. Elles nous permettent ainsi d’établir des 

ordres d’apparition en bouche des dents étudiées (soit : canine – 1ère prémolaire – 2ème prémolaire, 

PM1 – PM2-C, PM1-C-PM2, C-PM2-PM1, PM2-C-PM1, etc.) – aussi appelées séquences d’éruption – 

ainsi que d’établir des fréquences d’apparition de ces séquences au sein des populations. 

Cependant ce modèle basé sur les médianes et moyennes, ne renseigne pas de manière directe sur les 

fréquences de variabilité de ces séquences d’éruption au sein des populations. 

Ces fréquences permettent de juger du degré d’anormalité d’une séquence par rapport à une autre, 

qui serait plus commune, et d’anticiper éventuellement un problème de malocclusion à venir.  

De plus, un modèle basé sur les médianes peut biaiser les âges d’éruption trouvés, excluant ainsi toutes 

les autres valeurs situées entre les intervalles des minimales et maximales. 

 

                                                           

1Devraj, Bhojraj, et Narayanappa, « Polymorphism in the eruption sequence of primary dentition : a cross-
sectional study ». 
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La seconde approche est donc de juger cette fréquence d’apparition à l’aide de matrices. Cela permet 

d’avoir une approche bi directionnelle de l’ordre d’éruption (en comparant deux dents entre elles au 

sein d’un même quadrant) via une méthode d’observation présent-absent, et absent-présent. Cette 

méthode ne prend pourtant pas en considération l’apparition des autres dents. 

Cette méthode permet également de mettre en évidence la fréquence d’apparition des 

polymorphismes d’éruption2. 

 

La troisième approche serait donc d’exprimer les variations de séquence d’éruption de l’ensemble des 

dents au sein d’un même quadrant. 

 

L’étude de la séquence d’éruption permettrait ainsi une prise en charge adaptée et personnalisée, 

selon l’ordre d’apparition des dents, dans une optique de maintien de l’espace et/ou de prévention 

optimale des malocclusions.  

Il est important de connaître et d’utiliser la méthode la plus adaptée à la population sur laquelle on va 

travailler, afin de permettre la prise en charge la plus efficace dans la correction de ces malocclusions, 

désordres d’origine dento-alvéolaire, squelettique, avec parfois l’utilisation de tractions extra-orales, 

ou de techniques orthodontico-chirurgicales.34 

 

 

1.2 Les médianes et moyennes d’âges d’éruption 

Les âges médians représentent « l’âge à partir duquel 50 % des enfants ont une forte chance d’avoir 

eu leur éruption dentaire5 » Ils sont préférés aux moyennes, qui indiquent moins bien la distribution 

des âges dentaires autour de l’âge choisi, et ne reflètent pas les éventuelles asymétries pouvant exister 

de part et d’autre de l’âge moyen d’éruption trouvé. 

Cependant d’autres facteurs doivent être pris en considération lors de la réalisation d’une médiane ; 

les antécédents de caries, d’extractions, d’ankyloses, les habitudes hygiéno-diététiques, l’architecture 

anatomique dentaire, et la puberté retardée pouvant avoir une influence sur les valeurs trouvées. 

 

                                                           

2Diamanti et  Townsend, « New standards for permanent tooth emergence in Australian children », Australian 
dental journal 48, no 1 (2003): 39‑ 42; quiz 69. 
3Kelmendi et al., « Dental age estimation using four Demirjian’s, Chaillet’s and Willems’ methods in Kosovar 
children ». 
4Demirjian, Goldstein, et Tanner, « A new system of dental age assessment ». 
5Dahlberg et Menegaz-Bock, « Emergence of the permanent teeth in Pima Indian children ». 



 

 

 

 

5 

Un autre facteur permettant la comparaison au sein des études, est d’évaluer l’origine des études 

données ; s’agit-il d’études longitudinales ou transversales à un instant t.  Le niveau de preuve de ces 

études n’étant pas le même. 

En effet, il devrait être possible de comparer les médianes issues d’une étude transversale avec celles 

des études longitudinales, sans s’inquiéter d’éventuels biais. Bien que théoriquement envisageable, 

l’application s’avère cependant difficile : les études longitudinales ne possédant pas un échantillon de 

population aussi conséquent que les études transversales. 

Ainsi, on observe une différence allant jusqu’à 6 mois d’éruption plus tardive pour les études 

longitudinales par rapport aux études transversales.6 

Cependant, les études longitudinales semblent être préférées car elles apporteraient une meilleure 

idée de la répartition de l’éruption dentaire au cours du temps.  

 

Au sein de ces études longitudinales, deux biais majeurs existent lorsqu’on tente d’estimer l’âge 

dentaire d’éruption. 

Tout d’abord, l’observateur ne pouvant voir la dent qu’après qu’elle soit arrivée en bouche et jamais 

avant, ce sont des études qui peuvent être biaisées avec des âges dentaires d’éruption surestimés. 

Cette surestimation se fait si l’on pose comme âge d’éruption, l’âge que possède l’enfant lors du 

rendez-vous en observant la dent en bouche. 

La meilleure façon de corriger ce biais de surestimation, est de retirer la moitié du temps d’intervalle 

entre deux rendez-vous – avec le rendez-vous précédent où la dent était absente en bouche, et le 

rendez-vous où l’on constate pour la 1ère fois l’apparition de la dent. C’est le cas notamment des 

enfants danois7, pour qui l’âge d’éruption est choisi comme étant le milieu de l’intervalle d’un an entre 

deux rendez-vous.  

Bien que cette technique soit appropriée et sensible pour les bons intervalles, cette dernière peut 

introduire des biais par contre. 

De ce fait, si l’on choisit cette médiane d’intervalles comme date de référence d’éruption, la 2ème erreur 

créée est,  selon les données récoltées, le fait que deux dents puissent apparaitre exactement au même 

moment en bouche (ou avec une différence d’un ou deux ans.) 

Cette estimation de médiane d’éruption ne correspond donc pas à la réalité biologique.8 

                                                           

6 Dahlberg et Menegaz-Bock. 
7Parner et al., « A longitudinal study of time trends in the eruption of permanent teeth in Danish children ». 
8Parner et al., « Biological interpretation of the correlation of emergence times of permanent teeth ». 
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L’erreur dans la détermination des médianes d’éruption des dents permanentes peut aller de 9 % à 57 

%, avec un biais médian situé à 40 %. Ce dernier réside dans le choix d’apparition d’une cuspide de 

dent permanente comme critère d’éruption. 

 

De ce fait, la médiane des âges d’éruption n’est pas un outil complet dans l’étude des temps 

d’émergence des dents, tout comme ne le sont pas les intervalles d’apparition des dents permanentes. 

En effet, on parle de biais intervalle-dépendant, l’intervalle d’erreur entre lequel la dent est absente 

en bouche et celui où l’on voit une de ses cuspides présentes. 

Ces intervalles d’éruption suivraient par convenance une « courbe Gaussienne à deux dimensions »,  

pour chaque dent, selon Parner et al.9 

Certaines dents (notamment les canines et les prémolaires) ont en effet leurs intervalles d’éruption 

qui se chevauchent. C’est donc plus particulièrement pour ces dents-là, que chaque courbe de Gauss 

devrait être comparée aux autres. Cela permettrait ainsi d’établir plus justement la séquence 

d’éruption de ces dents entre elles, les médianes d’éruption, les déviations éventuelles aux âges 

normaux médians, etc.10 

 

Dans certains cas, un biais intervalle-dépendant supplémentaire s’ajoute. Ce dernier correspond aux 

extrémités des intervalles – c’est-à-dire les dents sorties soit beaucoup trop tôt ou soit trop tard, et 

qui peuvent automatiquement être rejetées par les algorithmes choisis. 

Ainsi, pour réduire l’impact de ces données extrêmes, des médianes d’éruption pré-établies vont être 

utilisées pour paramétrer les algorithmes. C’est l’utilisation de ces données préétablies qui peut 

influencer les conclusions finales.11 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                           

9 Parner et al. 
10Parner et al. 
11 Parner et al. 
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Tableau 1 : Les âges médians d’éruption des dents permanentes en fonction du type d’études 

(longitudinales ou transversales.) C = Canine –PM1 = 1ère prémolaire - PM2 = 2ème prémolaire 

Médianess Etudes longitudinales 

 Maxillaires Mandibule 

 C PM1 PM2 Séquence C PM1 PM2 Séquence 

Médiane ♂ 11,72 10,63 11,52 PM1-PM2-C 10,94 10,99 11,82 C/PM1-PM2 

Médiane ♀ 11,1 10,23 11,16 PM1-C-PM2 10,1 10,49 11,21 C-PM1-PM2 

 Etudes transversales 

 Maxillaires Mandibule 

 C PM1 PM2 Séquence C PM1 PM2 Séquence 

Médiane ♂ 11,40 10,22 11,05 PM1-PM2-C 10,48 10,7 11,49 C-PM1-PM2 

Médiane ♀ 10.77 9.82 10.72 PM1-PM2/C 9,6 10,13 10,96 C-PM1-PM2 

 Différences des moyennes entre Etudes longitudinales et transversales 

 C PM1 PM2 - C PM1 PM2 - 

Différence ♂ 0.32 0.41 0.47 - 0.46 0.29 0.33 - 

Différence Filles♀ 0.33 0.41 0.44 - 0.5 0.36 0.25 - 

 

Source : Dahlberg et Menegaz-Bock, « Emergence of the permanent teeth in Pima Indian children :  a critical 

analysis of method and an estimate of population parameters », 1958. 

 

Chez les garçons, toute origine confondue, au maxillaire, au sein des études transversales, la médiane 

d’ordre d’apparition des dents pour les garçons au maxillaire est Pm1 – Pm2 – C.12 Cet ordre d’éruption 

trouvé est issu des moyennes des âges d’éruption, calculées à partir de l’ensemble des âges des études 

du tableau (tableau 1). 

On doit cependant observer qu’au sein de ce tableau d’études transversales, la majorité des études 

sont réalisées sur des enfants d’origine caucasienne. Ces résultats sont donc plus représentatifs de 

cette origine. 

Ce même ordre moyen peut donc être en contradiction avec ce que l’on peut observer ponctuellement 

au sein d’une des études. Ainsi, bien que la majorité des garçons (d’origine amérindienne navajo et 

maya, indienne de Pima, anglaise, américaine) présentent un ordre d’éruption au maxillaire – PM1– 

Pm2 – C, en prenant chaque étude individuellement, on peut trouver des résultats différents. 

                                                           

12Dahlberg et Menegaz-Bock, « Emergence of the permanent teeth in Pima Indian children ». 
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En effet, au sein des études sur les garçons d’origine afro-américaine, ceux d’origine américaine mais 

issus de l’étude Hellman, et ceux d’origine anglaise issus de l’étude de Clements, l’ordre d’éruption est 

Pm1 - C -PM2. 

Un autre polymorphisme d’éruption se retrouve chez les enfants d’origine turque, avec la canine 

apparaissant après la 2ème molaire13. 

Cette étude sert malgré tout ici de référence pour les séquences d’éruption, puisqu’elle regroupe les 

données de plusieurs études, et est ainsi plus représentative. 

La différence des moyennes d’éruption - entre celles calculées au sein des études longitudinales par 

rapport à celles calculées à partir des études transversales – est de plus ou moins 6 mois.  

On retrouve donc 0,41 an de plus pour les canines, 0,47 an de plus pour les 2èmes prémolaires et 0,32 

an de plus pour les 2èmes prémolaires, dans les études longitudinales, chez les garçons. 

Chez les filles, toute origine confondue, au maxillaire, au sein des études transversales, l’ordre 

d’apparition des dents pour les filles au maxillaire est identique à celui des garçons, soit PM1, PM2, C, 

avec toutefois avec un âge très rapproché d’éruption pour les canines et 2èmes prémolaires maxillaires 

dans les études transversales.14 Cette séquence se voit cependant modifiée au sein des études 

longitudinales, inversant ainsi les canines et 2èmes prémolaires dans l’ordre d’apparition chez les filles. 

A la mandibule, au sein des études transversales, les ordres d’apparition des dents permanentes à la 

mandibule pour les filles comme pour les garçons est : canine, 1ère prémolaire, 2ème prémolaire (C, PM1, 

PM2.) 

Il n’existe pas de différences significatives de temps d’éruption entre le côté droit et le côté gauche 

pour les dents permanentes - mandibulaires comme maxillaires.151617 

En effet, les différences constatées entre les âges médians d’éruption des dents contro-latérales sont 

assez faibles et n’excèdent pas 1,5 mois dans chacun des groupes. Cependant, dans certains cas, ces 

différences sont statistiquement significatives. C’est le cas de 15 à 31 % des enfants examinés, qui 

présentent une asymétrie d’éruption, et où une différence de plus d’un an peut s’observer entre le 

côté gauche et le côté droit pour les canines, les prémolaires (et les incisives latérales.) Ainsi, 

l’émergence symétrique n’est pas toujours observée à l’échelle individuelle, mais lorsque celle-ci est 

comparé à l’âge médian d’éruption, la symétrie semble respectée. 

                                                           

13Bayrak et al., « Timing of permanent teeth eruption in Turkish children ». 
14Dahlberg et Menegaz-Bock, « Emergence of the permanent teeth in Pima Indian children: a critical analysis of 
method and an estimate of population parameters ». 
15Bayrak et al., « Timing of permanent teeth eruption in Turkish children ». 
16Leroy et al., « The emergence of permanent teeth in Flemish children ». 
17Khan, « Eruption time of permanent teeth in Pakistani children ». 
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Les dents mandibulaires apparaissent en bouche de façon toujours plus précoce que leurs antagonistes 

– pour les deux sexes – soit : 

- 9 à 15 mois en avance pour les incisives et canines et,  

- 5 mois en avance pour les prémolaires maxillaires et mandibulaires 

Dans le cas de l’émergence des dents permanentes dans la population australienne18, l’utilisation 

supplémentaire des percentiles 5 % et 95 %, permettent ainsi de cibler les intervalles à étudier au sein 

des 90 % significatifs et d’en déduire la médiane au sein de ces 90 %. Ainsi, au sein de cette étude, les 

2ndes prémolaires, les molaires, et les canines maxillaires semblaient être les dernières à sortir en 

bouche. 

Cette avance se retrouve confirmée de façon généralisée19, et statistiquement significative, bien que 

des variables existent liées aux particularités régionales et ethniques. 

 

1.3. Les matrices et fréquences d’âges d’éruption 

 

Cette méthode permet de mettre en évidence la fréquence d’apparition des polymorphismes 

d’éruption20. En effet, le modèle basé sur les médianes des âges d’éruption peut s’avérer insuffisant 

pour conclure sur les fréquences des séquences, et leurs variabilités. 

Ainsi, lorsqu’une séquence inhabituelle est observée sur un enfant, constater que cette dernière 

apparait dans 0 %, 2 % ou 20 % des cas entraine une perception différente de la part du praticien, 

puisque l’on passe d’une situation hors norme, à rare, puis, plus ou moins commune.  

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                           

18Diamanti et Townsend, « New standards for permanent tooth emergence in Australian children ». 
19Khan, « Eruption time of permanent teeth in Pakistani children ». 
20Diamanti et Townsend, « New standards for permanent tooth emergence in Australian children ». 
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Tableau 2 : Comparaison des moyennes Matrices présentant les fréquences d’âge d’éruption par 

paires de dents chez les enfants Australiens  

P1 = 1ère prémolaire, C = canine, P2 = 2ème prémolaire 

 

 

Source : Diamanti et Townsend, « New Standards for permanent tooth emergence in Australien children », 

2003. 

 

Tableau 3 : Matrices présentant les fréquences d’âge d’éruption par paires de dents chez les enfants 

Australiens au maxillaire.   

P1 = 1ère prémolaire, C = canine, P2 = 2ème prémolaire 

 

Garçons/Filles C PM1 PM2 

C _ 13%/18% 65%/74% 

PM1 87%/82% - 95%/97% 

PM2 5%/26% 35%/3% - 

 

Source : Diamanti et Townsend, « New standards for permanent tooth emergence in Australian children », 

2003. 
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Le polymorphisme le plus fréquent observé est celui de la canine et de la 2nde prémolaire maxillaires 

pour les deux sexes.  

Au maxillaire :  

- La 1ère prémolaire précède la canine dans 87 % des cas chez les garçons contre 82 % chez les 

filles. 

- La canine précède quant à elle la 2nde prémolaire dans 65 % des cas chez les garçons, contre 74 

% chez les filles. 

 

Tableau 4 : Matrices présentant les fréquences d’âge d’éruption par paires de dents chez les enfants 

Australiens à la mandibule 

P1 = 1ère prémolaire, C = canine, P2 = 2ème prémolaire  

 

Garçons / Filles C PM1 PM2 

C _ 63 % / 88 % 97 % / 98 % 

PM1 37 % / 12 % - 98 % 

PM2 35 % / 26 % 2 % - 

Source : Diamanti et Townsend, « New Standards for permanent tooth emergence in Australien children », 

2003. 

 

A la mandibule, la canine, la 1ère prémolaire et la 2ème prémolaire semblent, quant à elles, présenter le 

polymorphisme le plus fréquent.21 

En effet, on peut observer que : 

- c’est la canine qui précède la 1ère prémolaire chez les garçons dans 63 % des cas, et chez les 

filles dans 88 % des cas. 

- Et la 1ère prémolaire précède la 2nde prémolaire dans 98 % des cas pour les garçons comme les 

filles. La canine précède quasiment toujours la PM2. 

Ainsi, la fréquence d’apparition des séquences C-PM1 et C-PM2 diffèrent selon le sexe, et selon 

l’arcade. 

Grâce à sa méthode binaire de collecte des données, et la simplicité pour tout dentiste de faire cette 

dernière, les erreurs sont le plus souvent minimisées. 

 

                                                           

21Diamanti et Townsend. 
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On ne peut cependant pas conclure que l’ordre d’éruption est au maxillaire : 1ère prémolaire-canine-

2nde prémolaire au maxillaire pour les garçons par exemple, les ordres d’émergence étant déterminé 

pour des paires de dents et non un quadrant ; indiquant ici la limite de la méthode. 

 

Les limitations de cette méthode résident dans son aspect bidirectionnel, soit la présence ou l’absence 

des dents étudiées. Ainsi, lorsque deux dents sont absentes au moment de l’observation, il n’est pas 

possible de déterminer laquelle des dents fera son émergence en premier, tout comme il n’est pas 

possible de déterminer laquelle des dents a fait son éruption en premier lorsqu’on constate deux dents 

présentes sur arcade.  

Voilà pourquoi il s’agit surtout d’une approche qui est préférée dans le cadre d’études transversales, 

où les enfants ne sont examinés qu’une fois. 

Cependant, le nombre de dents présentes influe également cette prise de données. Dans le cas d’un 

enfant ayant 11-12-13-14-15-16 présentes en bouche, les seules paires de séquences présent-absent 

pouvant ainsi être étudiées sont 11-17, 12-17, 13-17, 14-17,15-17, et 16-17, d’où l’importance de l’âge 

auquel sont prises ces données.22 

Les autres erreurs possibles dans la mise en évidence de dents absentes via la méthode des matrices 

sont liées à des erreurs de prise de données, ou liées à des extractions d’origine orthodontique ou pas.   

 

1.4. Variations de séquences au sein d’un même quadrant 

Cette approche diffère de la précédente méthode en comparant les dents entre quadrants plutôt 

qu’entre paires de dents dans l’étude des séquences dentaires. Cette technique nécessite quant à elle 

le suivi fréquent des enfants sur une période suffisamment importante afin d’établir une fréquence de 

7 dents et non de paires de dents.23  

 

 

  

                                                           

22 Shaweesh, « Polymorphisms in sequence of permanent tooth emergence : a cross-sectional study on 
Jordanian children and adolescents ». 
23Shaweesh. 
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2 : Les différentes paramètres ayant une influence sur les 

séquences d’éruption  

2.1. Les paramètres d’origine générale 

Différents facteurs - à une échelle plus ou moins grande - semblent avoir un impact sur l’éruption et 

l’ordre d’apparition des canines, 1ères et 2èmes prémolaires, tels que des facteurs endocriniens, 

génétiques, dysmorphiques et environnementaux. 

Ceux-ci se répartissent ainsi en deux groupes, d’une part, les facteurs exogènes (le sexe, l’origine 

ethnique et géographique, environnementale), et d’autre part les facteurs endogènes (d’origine 

systémique ou génétique, héréditaire ou acquise). Il semble pourtant que ce soient les facteurs 

endogènes qui aient la plus forte influence sur l’éruption dentaire.24 

2.1.1. Le sexe 

Les filles et les garçons semblent présenter la même fréquence d’éruption au maxillaire (M1, IC, IL, 

PM1, PM2, C, M2), comme à la mandibule (M1, IC, IL, C, PM1, PM2, M2.) 

Bien que l’ordre d’éruption soit similaire à la mandibule entre filles et garçons, ces dernières 

présentent cependant une précocité d’éruption des dents permanentes par rapport aux garçons, 

précocité significative pour les canines (maxillaires et mandibulaires) et les 1ères prémolaires 

mandibulaires. De plus, les filles présentent un plus grand nombre de dents présentes en bouche que 

les garçons simultanément, ce qui peut avoir un impact sur le maintien de l’espace plus marqué pour 

ce sexe que le sexe opposé. 

Cette avance est évaluée entre 1 à 13 mois par rapport aux garçons dans la population turque25, et de 

2 à 11 mois dans la population flamande26, lorsque l’on compare les âges médians d’émergence.  

Cette précocité se retrouve de façon généralisée dans la population australienne, turque, et flamande, 

et se retrouve confirmée dans la population australienne27. Dans cette dernière, on trouve une avance 

de 4,5 mois au maxillaire des filles par rapport aux garçons, et de 5,3 mois à la mandibule. Ces données  

- bien que concordantes sur la précocité des filles -  semblent ainsi également mettre en évidence des  

différences entre populations d’origine différentes. 

                                                           

24 Shaweesh. 
25Bayrak et al., « Timing of permanent teeth eruption in Turkish children ». 
26Leroy et al., « The emergence of permanent teeth in Flemish children ». 
27Diamanti et Townsend, « New standards for permanent tooth emergence in Australian children ». 
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La différence (significative soit supérieure à 0,001) pour l’ensemble des dents examinées entre les deux 

sexes la plus marquée se constate surtout pour les canines mandibulaires28.  Ainsi, on peut constater 

un écart allant jusqu’à un an de précocité des filles par rapport aux garçons pour la 43, observée au 

sein de la population flamande. 

Au maxillaire dans la population turque, l’ordre d’éruption des dents permanentes s’avère quant à lui 

différent en fonction du sexe, contrairement à ce que l’on peut trouver précédemment.29 

 

Ainsi, de la 1ère dent maxillaire permanente visible en bouche à la dernière à faire son éruption : 

- Pour les filles turques on observe : M1, IC, IL, PM1, PM2, C, M2.  

- Pour les garçons turques, l’ordre d’apparition diffère : M1, IC, IL, PM1, PM2, M2, C. Il existe 

donc une interversion entre la canine et la 2nde molaire permanente ; avec la 2nde molaire 

maxillaire permanente faisant son apparition avant la canine maxillaire, cette dernière étant 

ainsi la dernière à faire son éruption sur l’arcade maxillaire.30  

 

De plus, les garçons peuvent présenter une asymétrie d’éruption des 1ères prémolaires maxillaires 

controlatérales significative.31 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                           

28Leroy et al., « The emergence of permanent teeth in Flemish children ». 
29Bayrak et al., « Timing of permanent teeth eruption in Turkish children ». 
30Bayrak et al. 
31Leroy et al., « The emergence of permanent teeth in Flemish children ». 
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Figure 1 : Comparaison des temps d’émergence des Incisives centrales, canines et 1ères prémolaires, 

entre les filles et les garçons, sous forme de courbe de probabilité, en fonction de l’âge 

 

Source : Leroy et al., « The emergence of permanent teeth in Flemish children », 2003. 

 

Différentes hypothèses tentent d’expliquer la précocité d’éruption chez le sexe féminin.32 Ainsi la 

puberté plus précoce chez les filles que chez les garçons, notamment due aux facteurs endocriniens, 

pourrait avoir une influence. Ces facteurs endocriniens sembleraient également être à l’origine d’une 

éruption plus rapprochée des dents permanentes – notamment de PM1, PM2 et C entre elles – dont 

on suspecte que cela expliquerait en partie une fréquence moindre des malocclusions observées chez 

les filles plutôt que chez les garçons. 

Cette différence entre filles et garçons repose donc essentiellement sur la précocité d’émergence, bien 

que des séquences d’apparition diffèrent entre sexes au sein de certaines populations. C’est le cas 

notamment des enfants espagnols par exemple : soit PM1-PM2-C pour les garçons contre PM1-C-PM2 

pour les filles. 

Cette particularité laisse présager des spécificités ethniques d’expression de l’éruption. 

                                                           

32 Lo et Moyers, « Studies in the etiology and prevention of malocclusion ». 
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Tableau 5 : Table des âges d’émergence des dents permanentes (dont C-PM1-PM2) chez les enfants 

issus de la population flamande (avec médiane et Intervalle de confiance de 95 %.) 

 

Source : Leroy et al., « The emergence of permanent teeth in Flemish children », 2003. 
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Tableau 6 : Table des âges d’émergence des dents permanentes C-PM1-PM2 chez les enfants issus de 

la population flamande (médiane et intervalle de confiance de 95 %.) 

 Garçons Filles Différence Sexe 

 Médiane 95% IC Médiane 95% IC N 95% IC 

Maxillaire 

13 11.50 (11.43 ; 11.56) 10.93 (10.87 ; 10.99) 0.57 (0.49 ; 0.67)  

23 11.53 (11.47 ; 11.60) 10.91 (10.85 ; 10.97) 0.63 (0.54 ; 0.72) 

14 10.65 (10.59 ; 10.72) 10.27 (10.59 ; 10.72) 0.38 (0.29 ; 0.47) 

24 10.73 (10.66 ; 10.80) 10.31 (10.66 ; 10.80) 0.42 (0.32 ; 0.50) 

15 11.61 (11.52 ; 11.69) 11.24 (11.52 ; 11.69) 0.37 (0.22 ; 0.45) 

25 11.62 (11.54 ; 11.70) 11.26 (11.54 ;11.70) 0.36 (0.24 ; 0.46) 

Mandibule 

43 10.58 (10.53 ; 10.63) 9.69 (9.64 ; 9.74) 0.89 (0.82 ; 0.96) 

33 10.57 (10.52 ; 10.62) 9.68 (9.64 ; 9.73) 0.89 (0.82 ; 0.96) 

44 10.66 (10.60 ; 10.72) 10.18 (10.13 ; 10.24) 0.48 (0.39 ; 0.55) 

34 10.62 (10.56 ; 10.68) 10.17 (10.12 ; 10.23) 0.44 (0.36 ; 0.52) 

45 11.74 (11.66 ; 11.83) 11.27 (11.20 ; 11.34) 0.48 (0.33 ; 0.55) 

35 11.72 (11.64 ; 11.80) 11.28 (11.21 ; 11.35) 0.44 (0.32 ; 0.53) 

 

Source : Auteur, d’après Leroy et al., « The emergence of permanent teeth in Flemish children », 2003. 

2.1.2. L’origine ethnique et géographique 

En raison de l’ensemble des facteurs locaux, variables en fonction des aires géographiques, l’utilisation 

des tables d’éruption générales préétablies doit être nuancée.33 En effet, même au sein de l’ensemble 

des enfants d’origine caucasienne, des différences locales peuvent être trouvées. Il devient alors 

impératif de posséder des tables d’éruption spécifiques à chaque population. On retrouve en général 

des caractéristiques communes chez toutes les populations à travers le monde34 : 

- la même séquence d’éruption à la mandibule pour les 2 sexes 

- une apparition plus précoce des dents mandibulaires par rapport aux dents maxillaires 

- la symétrie entre les côtés droit et gauche,  

- une apparition plus précoce des dents chez les filles que les garçons. 

                                                           

33 Leroy et al., « The emergence of permanent teeth in Flemish children ». 
34Hernández, Espasa, et Boj, « Eruption chronology of the permanent dentition in Spanish children ». 
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Pour Wedl et al., la différence de temps d’éruption pour une dent par rapport aux autres résultats 

internationaux - de plus ou moins un an - n’est pas suffisante pour conclure d’une influence ethnique. 

Pourtant selon Wedl. et al. également , on retrouve des schémas d’éruption ainsi qu’une précocité 

d’émergence, similaires entre enfants d’origine grecque et ceux d’origine turque35 par exemple, de 

plusieurs mois par rapport aux valeurs normales. La mitoyenneté géographique de la Grèce et de la 

Turquie pourrait donc être un facteur déterminant, dans l’exposition aux facteurs environnementaux, 

régionaux et/ou une proximité génétique par exemple. 

Des différences dans les séquences d’éruption peuvent également être constatées chez d’autres 

populations caucasiennes comme les enfants australiens et nord-américains, lorsque comparés entre 

eux.36  

Les différences de précocité d’éruption entre population peuvent également s’expliquer par des 

facteurs socio-économiques et culturels. Ainsi, la précocité d’éruption observée dans la population 

japonaise pourrait avoir été influencée par l’augmentation du nombre de caries observées - apparues 

depuis la seconde guerre mondiale - et donc de dents temporaires perdues pour cause de caries.  

Les enfants ayant leurs dents extraites pour cause de caries en Finlande étant peu nombreux, 

l’apparition intrabuccale plus tardive des prémolaires peut ainsi être liée à une dentition plus saine et 

une absence de caries dans les dentures temporaires et permanentes. Cela pourrait expliquer entre 

autres pourquoi les enfants d’origine japonaise auraient une éruption bien plus précoce que celle des 

enfants d’origine flamande.37 

Ainsi, bien que l’origine ethnique pour ces derniers exemples soit une des hypothèses de précocité 

d’éruption, les facteurs socio-économiques et donc séculiers sont aussi à prendre en considération. 

Le cas des enfants d’origine indienne (Pima) est intéressant dans le fait qu’il soulève l’évolution 

génétique comme facteur déterminant dans les ordres d’apparition des dents permanentes, et 

l’évolution de ces séquences. En effet, certains auteurs suspectent un caractère ancestral/primitif que 

serait la séquence 2nde molaire-2ndeprémolaire, a contrario de la séquence 2nde prémolaire-2nde molaire 

qui serait quant à elle un trait acquis et nouveau.38  

Enfin le facteur de symétrie inter-arcade d’éruption se retrouve dans l’ensemble des populations à 

l’échelle mondiale. Il arrive cependant que des populations présentent des asymétries d’éruption 

dentaire, significatives, comme au sein de la population pakistanaise par exemple.39  

                                                           

35Wedl et al., « Eruption times of permanent teeth in children and young adolescents in Athens (Greece) ». 
36Diamanti et Townsend, « New standards for permanent tooth emergence in Australian children ». 
37Leroy et al., « The emergence of permanent teeth in Flemish children ». 
38Dahlberg et Menegaz-Bock, « Emergence of the permanent teeth in Pima Indian children: a critical analysis of 
method and an estimate of population parameters ». 
39Khan, « Eruption time of permanent teeth in Pakistani children ». 
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Bien que l’ensemble de ces études semblent montrer des spécificités régionales, géographiques, et 

ethniques, il n’y a pas à l’heure actuelle de consensus international sur l’influence qu’aurait l’ethnicité 

sur le développement dentaire.40 Les raisons soulevées seraient des différences d’origine génétiques, 

ou liées à l’environnement, ou bien enfin une association multifactorielle entre environnement et 

hérédité. 

2.1.3. Les affections systémiques à l’origine des conséquences dentaires 

Il est parfois possible d’observer des retards d’éruption dentaire. Lorsque ce retard concerne une dent, 

une origine locale est suspectée, mais si ces retards affectent un groupe de dent ou l’intégralité de la 

denture, une étiologie systémique ou génétique est alors à envisager.41 

 

On peut distinguer plusieurs affections systémiques ou causes ayant une influence sur le système 

général, et pouvant être à l’origine de modifications des temps d’éruption dentaire :  

- les maladies endocriniennes (hypothyroidie, hypopituitarisme, hypoparathyroidie) 

- les traitements médicamenteux (chimiothérapie long court, biphosphonates dans le cadres de 

certains cancers osseux, d’ostéogénèse imparfaite et d’ostéoporose, les médicaments 

inhibant la voie des prostaglandines (aspirine, acétaminophène, ibuprofène, etc) réduisant 

l’activité des ostéoclastes.)  

- les naissances prématurées (dont les retards d’éruption peuvent aussi être associés à des 

anomalies structurelles de l’émail et des défauts de croissance des maxillaires.) 

- la malnutrition, si prolongée pendant l’enfance : peut être associée à des retards d’éruption 

pouvant aller de 1 à 4 mois par rapport aux normes des âges d’éruption connues. Les carences 

en vitamine A et D, le rachitisme sont également à l’origine de retard d’éruption. 

 

Connaitre ces affections systémiques et leurs conséquences - les retard d’éruption notamment ici, et 

leur effet indirect sur l’ordre d’apparition des dents sur l’arcade - nous permet d’adapter notre 

approche thérapeutique de maintien d’espace. 

 

 

                                                           

40Kelmendi et al., « Dental age estimation using four Demirjian’s, Chaillet’s and Willems’ methods in Kosovar 
children ». 
41 Choukroune, « Altérations de l’éruption dans le cadre d’anomalies systémiques et génétiques : guide 
clinique ». 
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2.1.4. Génétique et hérédité 

Des modifications d’origine génétique, héréditaire ou acquise, peuvent être à l’origine plus ou moins 

directement de modifications des âges normaux d’éruption des dents permanentes. 

Ainsi, on peut avoir soit une influence directe sur les molécules émises dans l’environnement péri-

dentaire pour permettre l’éruption, ou via des anomalies de constitution des dents et des structures 

péri-dentaires.  

Différentes maladies d’origine génétiques sont associées à des troubles d’éruption : 

- les anomalies de structure et les caries dentaires 

- les syndromes 

- les défauts primaire d’éruption (DPE) aussi appelés « primary failure of eruption » (PFE) et les 

ankyloses42. 

2.1.4.1. Les anomalies de structure 

Parmi les anomalies de structures à l’origine de troubles d’éruption, on retrouve : 

- l’amélogénèse imparfaite hypominéralisée (AIH) 

- la dentinogénèse imparfaite associée à l’ostéogénèse imparfaite. 

Les AIH sont des maladies d’origine héréditaire affectant qualitativement et/ou quantitativement 

l’émail, et dont la transmission se fait selon un mode autosomique dominant. L’expressivité au sein 

d’une même famille et même au sein d’une même arcade entre secteurs différents est variable, mais 

elle est généralement associée à des retards d’éruption 6 fois plus élevé que dans la population saine. 

En plus de retard d’éruption, on peut observer des défauts d’éruption, du taurodontisme, des 

calcifications pulpaires et des anomalies squelettiques exprimées par des béances, des classe III etc. 

 

La dentinogénèse imparfaite de type I associée à une ostéogénèse imparfaite peut être caractérisée :  

- d’éruptions ectopiques 

- d’agénésies dentaires 

- de béances antérieures et/ou des inversés d’articulés dans les secteurs latéraux 

- de maturation retardée dans le type III d’ostéogénèse imparfaite 

- d’un développement dentaire précoce et plus rapide dans le type IV d’ostéogénèse imparfaite. 

 

                                                           

42 Choukroune. 
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2.1.4.2. Les syndromes 

Différents syndromes peuvent être à l’origine de retards d’éruption des dents permanentes, tels que : 

- le syndrome de Down ou trisomie 21 

- le syndrome de Turner 

- la polypose adénomateuse familiale (syndrome de Gardner) 

- la dystostose cléidocrânienne (syndrome de Pierre-Marie et Foy et Sainton) 

- dysplasie ectodermique anhidrotique (syndrome de Christ-Siemes-Touraine) 

- l’incontinentia pigmenti (syndrome de Bloch-Sulzberger) 

- la progeria (syndrome D’hutchinson-Gilford) 

- l’acrocéphalosyndactylie  (syndrome d’Apert) : entrainant un retard d’éruption43 surtout au 

maxillaire, et principalement  lié à un encombrement dentaire, mais sans influence sur le 

développement dentaire. 

- syndrome d’Axenfeld-Rieger. 

 

2.1.4.3. Les défauts primaires d’éruption versus ankylose : diagnostic différentiel 

Les défauts d’éruption sont liés à un défaut dans l’équilibre et dans les mécanismes d’apposition et de 

résorption de l’os alvéolaire.44 Ces défauts dans les mécanismes d’équilibre de formation-destruction 

osseuse peuvent être à l’origine : 

- des ankyloses dentaires 

- des échecs primaires d’éruption non isolés, de type PFE – primary failure of eruption 

- des échecs d’éruption causant des longueurs inadaptées d’arcade 

- de l’impaction des canines 

L’ankylose et la PFE touchent préférentiellement les molaires et prémolaires. Cette expression 

phénotypique aurait pour origine des événements moléculaires à action spatio-temporelle, expliquant 

ainsi pourquoi le postérieur serait plus atteint que l’antérieur.45 

L’ankylose et la PFE sont à distinguer l’une de l’autre, ne s’exprimant pas à partir de la même origine. 

                                                           

43Krarup et al., « Three-dimensional analysis of mandibular growth and tooth eruption ». 
44Frazier-Bowers, Puranik, et Mahaney, « The etiology of eruption disorders : further evidence of a “genetic 
paradigm” ». 
45Frazier-Bowers, Puranik, et Mahaney. 
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L’ankylose, la plus diagnostiquée des deux anomalies, se définit comme une fusion de la dent à l’os en 

l'absence de ligament parodontal, fusion dont la cause serait d’origine mécanique, soit :  

- secondaire à un traumatisme,  

- sur une dent expulsée réimplantée (suite au processus de cicatrisation) 

- par pression latérale de la langue ou d’autres tissus mous,  

- par une déficience de croissance de l’os alvéolaire,  

- des infections périapicales 

- des irritations d’origine chimiques ou thermiques 

- d’origine moléculaire : d’origine génétique, liée à des anomalies locales métaboliques. 

- l’application de forces orthodontistes sur une dent présentant des défauts de mécanismes 

d’éruption, comme c’est le cas des dents chez des sujets atteints de PFE.46 

L’ankylose peut apparaitre avant, pendant ou après l’éruption. Les molaires temporaires ont 10 fois 

plus de risques de s’ankyloser que les dents permanentes.  

En effet, les 2èmes molaires temporaires sont les dents ankylosées les plus diagnostiquées (bien que ce 

trait puisse être associé à une sous-estimation de l’ankylose des 1ères molaires temporaires, s’exfoliant 

plus précocement et dont les signes d’infraclusion ne sont pas autant visibles). De plus, elles produisent 

une infraclusion plus sévère, ainsi qu’un retard plus marqué de l’éruption des prémolaires définitives 

sous-jacentes. Leur ankylose peut également être associée à une éventuelle modification du trajet des 

dents définitives adjacentes et opposées, ainsi qu’une hypoplasie et une impaction des dents 

successionnelles.47 

L’implication dento-alvéolaire de ce phénomène d’éruption n’est donc pas à sous-estimer. Il peut 

effectivement causer la perte de la longueur d’arcade, des béances postérieures avec l’apparition 

d’une interposition linguale latérale, ainsi qu’une supraclusion des dents antagonistes. L’ensemble de 

ces phénomènes participent à l’installation de malocclusions dentaires dont la résolution s’avère plus 

compliquée que la prise en charge initiale de l’ankylose.  

La PFE ou échec primaire d’éruption, est difficile à distinguer cliniquement d’une ankylose ponctuelle 

classique. En effet les dents concernées - en infraclusion - ne sont pas ankylosées, mais leur éruption 

ne se fait pas complètement en raison d’un dysfonctionnement dans les mécanismes d’apposition et 

résorption nécessaires à l’éruption. Le chemin d’éruption est bien créé, mais le mouvement de la dent 

vers la cavité buccale n’a pas lieu (partiellement ou totalement).  

                                                           

46Alruwaithi, Jumah, et Alsadoon, « Tooth ankylosis and its orthodontic implications ». 
47Alruwaithi, Jumah, et Alsadoon. 
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L’occlusion résultante est une dent qui cesse d’évoluer, ou de bouger malgré la croissance adolescente 

ou la traction orthodontique. Contrairement à l’ankylose, la PFE n’est pas causée par la fusion du 

cément avec l’os, mais est marquée par un désordre du mécanisme d’éruption.48 Ainsi une dent non 

ankylosée peut ne pas évoluer : partiellement ou totalement. C’est justement Tim Turvey qui a soulevé 

le fait que les chirurgiens qui procédaient à l’extraction de ces dents atteintes de PFE, notent que ces 

dents sont mobiles au sein de leur alvéole.  

Pourtant la PFE est généralement mise en évidence par la création d’ankyloses dentaires consécutives 

à l’action des forces orthodontiques sur un ou plusieurs dents.49 Cliniquement, la PFE s’exprime le plus 

souvent au niveau des dents postérieures, les deux dentures pouvant être atteintes, de façon 

symétrique ou non. 50 

Le diagnostic d’échec primaire d’éruption est émis si : 

- il y a absence de barrière mécanique ou secondaire 

- Au moins une dent est encore incluse après l’échec de traitement orthodontique 

- On observe une relation inter-arcade pathogène avec une dimension verticale d’infraclusion 

ou supraclusion, et sagittale (en classe I, II, III molaire d’Angle) basé sur des examens cliniques 

et radiographiques céphalométriques 

- des anomalies dans la croissance staturale peuvent être présentes (mais ne sont pas 

systématiques.) 

 

Ainsi 10 à 40 % des cas de  PFE sont d’origine héréditaire et familiale.51 L’implication de facteurs 

d’origine génétiques et environnementaux aurait des conséquences spatio-temporelle pouvant 

influencer l’expression de PFE.  

Après analyse génétique, il semblerait que ce soit principalement une mutation familiale au sein du 

gène PTHR1 sur le chromosome 3, gène codant le récepteur de la parathormone,  qui soit à l’origine 

de la PFE. Avec PTHrP (récepteur de la vitamine D), l’expression protéique de PTHR1 intervient en 

général dans le chemin d’activation permettant l’équilibre entre formation et résorption osseuse pour 

le remodelage osseux.52  

                                                           

48Rhoads, Hendricks, et Frazier-Bowers, « Establishing the diagnostic criteria for eruption disorders based on 
genetic and clinical data ». 
49Rhoads, Hendricks, et Frazier-Bowers. 
50 Choukroune, « Altérations de l’éruption dans le cadre d’anomalies systémiques et génétiques : guide 
clinique ». 
51Rhoads, Hendricks, et Frazier-Bowers, « Establishing the diagnostic criteria for eruption disorders based on 
genetic and clinical data ». 
52Rhoads, Hendricks, et Frazier-Bowers. 
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La PFE est un dysfonctionnement d’origine complexe qui aurait pour étiologie plusieurs gènes et des 

dysfonctionnements dans les expressions moléculaires. Des techniques d’imagerie 3D permettant de 

mettre en évident les zones pathologiques seraient utilisées pour différencier PFE des ankyloses, mais 

elles sont moins sûres. 53 C’est réellement l’identification positive de mutation au niveau du gène de 

PTHR1, gène codant pour le récepteur de l’hormone parathyroïdienne, qui permet de réaliser la 

différenciation de diagnostic entre ankylose et PFE.54  

Alors que pour l’ankylose, l’extraction de la dent ankylosée suffit, avec le traitement orthodontique 

des autres dents, pour la PFE des thérapies plus invasives sont à prendre en considération (abstention 

thérapeutique, restaurations prothétiques, ostéotomie segmentaires verticales, etc.) 55. 

 

2.2. Les paramètres d’origine localisée/dentaire 

2.2.1 Formation dentaire 

L’émergence de la dent permanente en bouche apparait lorsque la formation radiculaire est au ¾ 

effectuées. Cependant on peut observer de nombreux résultats qui se distinguent de ce niveau de 

formation.  

C’est notamment le cas des patients atteints de dysplasie dentinaire de type I dont les dents ne 

présentent ni racine, ni ligament, et qui réalisent cependant leur éruption.56 Cela nous oriente vers une 

non-intervention de la racine comme moteur permettant l’éruption. 

C’est le stade de minéralisation de la canine qui permet de nous indiquer en général le pic de puberté 

(avec le stade F : stade auquel la longueur radiculaire est égale à supérieure à la longueur coronaire, 

mais où les parois radiculaires intra-pulpaires forment un triangle isocèle, indiquant le début de la 

puberté.) C’est en général à partir du stade G que l’éruption des dents se fait, soit le stade d’apex 

ouvert postérieur au stade F.57 

                                                           

53 Choukroune, « Altérations de l’éruption dans le cadre d’anomalies systémiques et génétiques : guide 
clinique ». 
54Rhoads, Hendricks, et Frazier-Bowers, « Establishing the diagnostic criteria for eruption disorders based on 
genetic and clinical data ». 
55 Choukroune, « Altérations de l’éruption dans le cadre d’anomalies systémiques et génétiques : guide 
clinique ». 
56 Choukroune. 
57 Coutinho, Buschang, et Miranda, « Relationships between mandibular canine calcification stages and skeletal 
maturity ». 
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La canine fait son éruption un an en général avant le pic de croissance pubertaire. Au-delà de ce stade 

de croissance post-pubertaire (au stade 5 et 6 de la maturation cervico-vertébrale), on peut considérer 

qu’il y a un retard dans l’éruption de la canine, contrairement aux prémolaires, qui arrivent donc avant 

le pic de croissance. 

Ainsi l’étude radiographique des stades de formation radiculaire de C, PM1 et PM2, ainsi que leur 

proximité de la furcation radiculaire des molaires temporaires, permettrait de supposer l’ordre 

d’apparition de ces dents sur arcade, et d’ainsi adapter sa prise en charge de maintien à gain d’espace 

en fonction. 

2.2.2 Eruption dentaire : le rôle moléculaire, d’innervation 

2.2.2.1. Le rôle indirect des molécules émises dans l’environnement péri-dentaire et leurs 

effets sur l’éruption des canines, 1ères et 2èmes prémolaires. 

Certaines molécules émises dans l’environnement péri-dentaire permettraient d’assurer l’éruption des 

dents, et seraient issues du follicule dentaire. 

En effet, ce dernier permettrait, via la sécrétion du peptide relié à l’hormone parathyroïdienne, et  celle 

de chemoattractants (CSF-1, MCP-1, NF-kappaB), la différenciation des monocytes en ostéoclastes de 

façon directe. Le follicule dentaire va également permettre le recrutement indirect des monocytes (via 

PTHrP, RANKL, IL-1a, TGF-beta).  

Ce phénomène participerait à la résorption dentaire nécessaire à la bonne éruption.58 59 Il permettrait 

la création d’un « chemin d’éruption » par remodelage osseux, afin que le germe dentaire effectue sa 

montée et son arrivée dans la cavité buccale. 

En parallèle, une ostéogénèse à la partie la plus apicale du follicule dentaire - liée à la surexpression 

de la protéine 1 de morphogénie osseuse - ainsi que le concours de facteurs de croissances spécifiques 

et de cytokines permettraient de créer la force mécanique nécessaire à la sortie de la dent sur l’arcade. 

L’innervation au sein du follicule dentaire jouerait également un rôle important dans l’éruption 

dentaire. En effet, il a été observé que provoquer expérimentalement la dénervation influence le 

processus d’éruption en induisant une ostéoclasie nécessaire à ce phénomène.60 

                                                           

58Frazier-Bowers, Puranik, et Mahaney, « The etiology of eruption disorders : further evidence of a “genetic 
paradigm” ». 
59 Choukroune, « Altérations de l’éruption dans le cadre d’anomalies systémiques et génétiques : guide 
clinique ». 
60Parner et al., « Biological interpretation of the correlation of emergence times of permanent teeth ». 
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Il est connu que les groupes de dents similaires (le groupe des prémolaires, des incisives), ont des 

temps d’émergence rapprochés entre elles, lesquels seraient hypothétiquement dus à une innervation 

commune. Comparés entre eux, les groupes de dents différents (comme les 1ères molaires comparées 

aux prémolaires notamment les 2èmes), bien qu’adjacentes, ont des temps d’éruption complètement 

différents, expliqués par cette supposée innervation d’origine différente.  

Cette innervation serait issue de branches de fibres nerveuses, elles-mêmes issues du nerf alvéolaire 

inférieur, et ces fibres se développeraient à des moments différents lors de la croissance.  

 

Une corrélation biologique entre les temps d’éruption et cette formation nerveuse a pu être mis en 

évidence et pourrait expliquer ces temps similaires d’émergence. 

Des modifications génétiques ou environnementales dans l’expression de ces molécules agissant sur 

l’éruption, ainsi que sur la formation de ces branches nerveuses pourrait ainsi avoir un impact sur 

l’éruption dentaire, notamment indirectement sur la séquence d’éruption. Aucun lien n’a pour le 

moment été mis en évidence sur les séquences d’éruption, mais les implications d’une telle influence 

pourraient être intéressantes à examiner.  

2.2.2.2. Mécanismes d’éruption et ses implications sur l’éruption des canines, 1ères et 2èmes 

prémolaires 

Les phases de mouvements dentaires vers la cavité buccale au cours du phénomène éruptif peuvent 

avoir une influence indirecte sur la séquence d’apparition de C, PM1, et PM2. 

Selon Ten Cate, il y a 3 phases de mouvements dans le phénomène éruptif :  

- mouvements pré-éruptifs,  

- mouvements éruptifs (avec une phase d’éruption intra-alvévolaire et une phase supra-

alvéolaire) et, 

- mouvements post-éruptifs. 

Tout d’abord, la période pré-éruptive correspond à la période avant le début de l’éruption. Les 

mouvements des germes des dents permanentes au sein de l’os ne sont pas en direction de l’éruption. 

Dans le cas des prémolaires, situées alors en lingual de la crypte osseuse des molaires temporaires, 

dans leurs propres cryptes osseuses, un mouvement de vestibulisation a lieu vers la furcation 

radiculaires des molaires temporaires. Ce mouvement intra-osseux est permis : d’une part par la 

croissance des maxillaires, et d’autre part par l’action des facteurs moléculaires - cités plus hauts - issus 

du follicule dentaire. 
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Parmi les autres facteurs pouvant influencer le phénomène éruptif, les forces de la mastication 

semblent également posséder un rôle considérable. En effet, elles seraient transmises à l’os puis aux 

tissus mous entourant le germe, par l’intermédiaire des dents temporaires, induisant ainsi ces 

phénomènes de remodelage nécessaires à l’éruption. Dans ce cas, le follicule dentaire agirait alors 

comme mécanorécepteur.  

On pourrait ainsi supposer que l’absence des molaires temporaires, ou la perte précoce de ces 

dernières - outre la possible perte d’espace pouvant résulter du vide créé - pourrait aussi avoir une 

influence non seulement sur les temps d’éruption des dents permanentes sous-jacentes mais 

également sur les séquences d’éruption entre dents adjacentes (soit ici entre C, PM1, et PM2). 

La période éruptive possède quant à elle un temps intra-osseux, supra-osseux puis post-éruptif. C’est 

la fin de la minéralisation coronaire des germes et le début de l’édification radiculaire qui permettent 

d’initier l’éruption dans une direction axiale et de définir ce temps d’éruption dit intra-osseux. 

Le temps d’éruption supra-osseux est défini par l’émergence de la dent permanente dans la cavité 

buccale jusqu’au plan d’occlusion définitif (après chute de la dent temporaire associée à une résorption 

de son os alvéolaire). Ainsi, son édification radiculaire, l’ossification apicale et des septa inter-

radiculaires, l’émergence des dents adjacentes, et même les pressions musculaires jugales, linguales 

et labiales jouent un rôle essentiel dans la position définitive de la dent permanente sur l’arcade. 

Enfin, le temps dit post-éruptif correspond à l’ensemble des déplacements que subit la dent une fois 

le plan d’occlusion atteint. Ces mouvements s’adaptent ainsi d’une part à la croissance des maxillaires, 

et d’autre part à l’usure proximale et occlusale que la dent subit. 61 

 

A ces constatations, il est donc possible de supposer que la séquence d’éruption des C, PM1 et PM2 

est dépendante des facteurs locaux, dentaires, osseux et des tissus mous, influençant ainsi l’espace 

disponible inter et intra-arcade.  

 

Selon une analyse en 3 dimensions de la croissance mandibulaire et de l’éruption des dents 

permanentes, on observe que la direction d’éruption des canines et des deux prémolaires 

mandibulaires est identique, c’est-à-dire verticale (contrairement aux molaires mandibulaires qui ont 

une éruption linguale.)62 Ce résultat est à nuancer car, bien qu’il soit à mettre en relation avec 

                                                           

61 Choukroune, « Altérations de l’éruption dans le cadre d’anomalies systémiques et génétiques : guide 
clinique ». 
62Krarup et al., « Three-dimensional analysis of mandibular growth and tooth eruption ». 
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l’inclinaison initiale des germes au sein de l’os avant leur éruption, cette étude étant réalisée sur des 

enfants atteint du syndrome d’Apert peut biaiser les résultats.  

En effet, l’influence d’un maxillaire trop étroit – dont c’est le cas pour les enfants atteints du syndrome 

d’Apert et possédant un maxillaire hypoplasique – peut également entrainer un blocage du 

développement mandibulaire, et donc entrainer une éruption plus linguale que la normale des dents 

permanentes citées ci-dessus. 

 

Ainsi non seulement au sein d’un même individu, les dents permanentes ne sont pas indépendantes 

les unes des autres lors de leur éruption63, mais d’autres différentes causes locales mécaniques 

peuvent aussi avoir une incidence sur la réussite ou l’échec de l’évolution des dents permanentes. 

Ces échecs64 d’origine locale peuvent alors, par exemple, être liés à : 

 des kystes localisés sur le trajet d’éruption de la dent 

 Des interférences avec la dent adjacente 

 Une pression latérale de la langue 

 Des conséquences secondaires d’un syndrome comme la dysplasie cléidocranienne. 

 

2.2.3 Caries et extraction des dents temporaires 

La prévalence des caries sur les dents temporaires semblent avoir un impact sur le temps d’éruption 

ainsi que l’ordre d’apparition des dents permanentes en bouche. 

C’est le cas par exemple des enfants australiens65 qui en 40 ans, ont vu une diminution du nombre 

d’extractions sur dents temporaires causées par des caries. Les auteurs suggèrent que c’est cette 

diminution du nombre d’extractions et de caries sur dents temporaires qui seraient à l’origine de 

l’apparition plus tardive des dents permanentes à l’heure actuelle dans la population australienne, 

comparée aux normes des dates d’éruption qui avaient été établies dans les années 1960. 

La formation en elle-même de la dent permanente n’est pas affectée par la perte prématurée de la 

dent temporaire.66 C’est son éruption qui peut l’être, pour des facteurs conséquents de cette perte 

précoce de la dent temporaire : comme la perte d’espace.67 

 

                                                           

63Leroy et al., « The emergence of permanent teeth in Flemish children ». 
64Frazier-Bowers et al., « Primary failure of eruption and PTH1R : the importance of a genetic diagnosis for 
orthodontic treatment planning ». 
65Diamanti et Townsend, « New standards for permanent tooth emergence in Australian children ». 
66Demirjian, Goldstein, et Tanner, « A new system of dental age assessment ». 
67Leroy et al., « The emergence of permanent teeth in Flemish children ». 
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De façon similaire, l’extraction des molaires temporaires a un impact sur le moment d’apparition des 

prémolaires en bouche, moment qui varie selon l’âge auquel avait lieu ces extractions68, et donc 

indirectement selon le degré d’édification radiculaire de la dent permanente. Ainsi, la perte 

prématurée des molaires temporaires avant l’âge de 4-5 ans, l’éruption des prémolaires sous-jacentes 

peut être retardée. A partir de 5 ans et plus, le retard d’éruption des prémolaires induit une extraction 

précoce des molaires temporaires se voit diminué. Enfin, à 8, 9 et 10 ans, la perte prématurée des 

molaires de lait entraine à l’inverse une accélération d’éruption des prémolaires.69 

 

Le facteur socio-économique joue un rôle majeur dans l’âge d’éruption des dents. Il peut devenir un 

facteur de retard en cas de malnutrition, comme reflété lorsqu’on compare des enfants issus d’écoles 

privées ou d’école publiques au Pakistan, ces derniers ayant significativement une éruption plus 

tardive.70 De plus, la prévalence carieuse augmentée au sein de ces populations plus pauvres pourrait 

être un facteur.  

Le sexe de l’enfant semble indirectement avoir un effet sur les caries des dents temporaires et les 

pertes précoces de ces dernières via le comportement psycho-social peut en être lié. Ainsi, les garçons 

semblent, de par leurs comportements alimentaires, une fréquence moindre de la supervision 

parentale des brossages, et des moments à l’extérieur plus courants, présenter une durée de vie de 

leurs molaires déciduales moindre que leurs homologues féminins.71 

  

La prise en charge en odontologie pédiatrique des caries sur dents temporaires se voit nécessaire. En 

effet, que ce soit par la perte des points de contacts proximaux - liés à des caries proximales - ou par 

une avulsion précoce d’une molaire temporaire, une perte d’espace par dérive dentaire est 

observable.72 Cette dérive est mésiale pour les dents postérieures (considérablement augmentée par 

la 1ère molaire permanente), ou distale lorsque la canine temporaire dérive à la place d’une 1ère molaire 

temporaire., Ainsi, une perte de longueur d’arcade est induite, pouvant provoquer une dysharmonie 

dento-maxillaire, ainsi qu’une éventuelle modification des séquences d’éruption – soit directement 

associée à l’extraction précoce pour la dent sous-jacente, soit par blocage des dents permanentes en 

intra-osseux lié à la perte d’espace sus-jacente. 

                                                           

68Dahlberg et Menegaz-Bock, « Emergence of the permanent teeth in Pima Indian children ». 
69 Dean et Turner, « Eruption of the teeth : local, systemic, and congenital factors that influence the process ». 
70Khan, « Eruption time of permanent teeth in Pakistani children ». 
71Shaweesh, « Polymorphisms in sequence of permanent tooth emergence : a cross-sectional study on 
Jordanian children and adolescents ». 
72 Lucas-Rincón et al., « Interproximal caries and premature tooth loss in primary dentition as risk factors for 
loss of space in the posterior sector : a cross-sectional study ». 
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2.2.4 Agénésie 

Les agénésies à prendre en considération sont : 

 

- L’agénésie des dents permanentes sous-jacentes avec présence des dents temporaires sur 

arcade. Dans ce cas d’agénésie des dents permanentes, les dents temporaires restent 

généralement souvent plus longtemps sur arcade, entrainant perte d’espace par infraclusion 

progressive de ces dents temporaires, et égression éventuelle associée de la dent permanente 

antagoniste. Un autre point important, la différence de diamètre mésio-distal peut entrainer 

des problèmes d’éruption des dents permanentes adjacentes (PM1 notamment et canine) ; 

- l’agénésie de dents temporaires et permanentes.  

L’agénésie la plus fréquente chez les Européennes est celle d’une à deux PM2 mandibulaires – la plus 

fréquemment absente si on exclut les dents de sagesse - suivie des incisives latérales puis des 

prémolaires maxillaires.  

Ces enfants présentant des agénésies des dents permanentes ne présentent donc en général pas de 

problèmes d’espaces, mais au contraire plus de place disponible sur l’arcade. Le problème de la prise 

en charge ne résidera donc pas dans le maintien de l’espace mais plutôt dans le respect ou non de la 

symétrie intra-arcade, de la symétrie inter-arcade, de l’occlusion et du choix de la classe d’Angle 

molaire lors de la phase orthodontique d’alignement.  

Des thérapeutiques d’ouverture ou fermetures des espaces avec ou non association de thérapeutique 

prothétique sont alors à envisager en prévision de la fin de la croissance. 

Bien que l’influence génétique soit la cause la plus suspectée, d’autres facteurs tels que les anomalies 

de développement, des perturbateurs endocriniens, des facteurs locaux infectieux, des traumas 

faciaux et des traitements médicaux sont également mis en cause.73 

2.2.5 Rotation et malpositions dentaires 

La rotation dentaire est une modification de l’axe mésio-distal d’une dent sur un même axe 

longitudinal d’éruption. Souvent associée à une origine génétique, certains auteurs considèrent 

également l’hypothèse du manque de place – par dysharmonie dento-maxillaire – comme étant un 

facteur contribuant à ce phénomène. 

Une distinction est à faire entre la suspicion d’une rotation dentaire observée sur une radiographie 

panoramique (dans le cadre de C, PM1, PM2), et une rotation dentaire visible sur arcade. Bien que 

souvent liées - il est ainsi possible de déterminer via la panoramique le risque d’éruption ectopique 

                                                           

73 Polder et al., « A meta-analysis of the prevalence of dental agenesis of permanent teeth ». 
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des canines maxillaires par exemple - d’autres suspicions de rotation dentaire à la panoramique sont 

à prendre avec précaution. C’est le cas notamment des PM2 mandibulaires, souvent déformées lors 

de la prise de la radiographie, apparaissant ainsi posséder un diamètre mésio-distal non seulement 

plus large mais semblant être en situation de rotation. Lors de leur éruption sur l’arcade, ces suspicions 

s’avèrent alors erronées.74  

Les cas de malpositions dentaires les plus fréquentes sont :  

- la position ectopique des canines maxillaires, au niveau du vestibule comme au niveau palatin.  

- la transposition entre les canines et les PM1 (transposition la plus fréquente), qui prendrait 

également son origine au niveau génétique. 

Deux hypothèses existent quant à l’éruption ectopique des canines : d’une part une incisive latérale 

maxillaire anormale, qui n’aiderait pas à guider la canine lors de son éruption, liée ou non à un 

encombrement dentaire maxillaire due à une dysharmonie dento-maxillaire. D’autre part, une origine 

génétique à cette éruption ectopique. 

 

C’est grâce à la panoramique surtout, lors de la période de denture mixte que l’évaluation du risque 

de malposition canine maxillaire devrait se faire, afin de réaliser le diagnostic le plus précocement 

possible, et non vers 12-14 ans lors de leur éruption. L’éruption ectopique de la canine maxillaire due 

à un encombrement dentaire entraine des traitements plus lourds de 22.4 mois en moyenne, en cas 

de traitement sans extraction.75 

Dans le cas des transpositions : lors que la canine est plus fréquemment mesiovestibulée, la PM1 est 

quant à elle plus distalée et en rotation mésio-palatine.76 Ces transpositions entre C et PM1 sont 

suspectées d’apparaitre pendant la croissance du maxillaire, lorsque le germe dentaire de PM1 se 

déplace distalement pour laisser l’espace disponible au germe de la canine pour faire par la suite son 

éruption. La transposition serait alors liée à une déficience des signaux moléculaires permettant la 

migration du germe de PM1, et donc prendrait son origine au niveau génétique. D’autres auteurs 

suspectent quant à eux une résorption résistante et retardée de la canine temporaire qui entrainerait 

une distalisation du germe de la canine permanente. 

                                                           

74 Zilberman, Koyoumdjisky-Kaye, et Vardimon, « Estimation of mesiodistal width of permanent canines and 
premolars in early mixed dentition ». 
75 Stewart et al., « Factors that relate to treatment duration for patients with palatally impacted maxillary 
canines ». 
76 Peck, Peck, et Attia, « Maxillary canine-first premolar transposition, associated dental anomalies and genetic 
basis ». 
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Ces malpositions sont généralement associées à un tableau clinique particulier, avec des anomalies 

dentaires, notamment l’hypodontie et l’agénésie des incisives latérales (et peu l’agénésie des PM2 et 

M3.)  

Les PM2 mandibulaires, qui constitueraient 24 % d’encombrement dentaire, présentent généralement 

une inclinaison distale dans l’os avant leur éruption, mais reprennent un axe droit avant leur éruption. 

Seuls certains cas rares d’angulations distales ne se remettent pas spontanément en place, et les PM2 

mandibulaires migrent sous les racines des molaires, devenant ainsi incluses et pouvant nécessiter une 

intervention chirurgicale.77 

L’origine des rotations, positions ectopiques aberrantes dentaires, infraclusion dentaire, canine palato-

positionnée, transposition dentaire, serait génétique. En effet, les gènes MSX1 et Pax9 seraient 

suspectés comme intervenant non seulement dans la position palatine des canines maxillaires, mais 

également à la transposition entre canine maxillaire et incisive latérale, et l’agénésie des PM2 et 

molaires.  Ainsi, les 3 anomalies suivantes - soit l’agénésie des prémolaires, l’éruption ectopique des 

1ères molaires et canines maxillaires, et l’infraclusion des molaires temporaires – présenteraient entre 

elles une fréquence significativement élevée d’association dont l’étiologie commune serait 

génétique.78 De plus, les patients qui présentent une agénésie des PM2 sont plus susceptibles de 

présenter sur les autres PM2 des positions ectopiques associées à une disto-angulation de ces dents 

au sein de l’os. Ces deux anomalies dentaires sont donc liées et peuvent ainsi influencer les séquences 

d’éruption et leur prise en charge. 

2.2.6 Classe d’Angle 

La classe d’Angle est définie en fonction de la position de la 1ère molaire maxillaire avec celle de la 1ère 

molaire mandibulaire. Ainsi :  

- une classe I molaire d’Angle correspond à la position plus mésialée d’une cuspide de la 1ère 

molaire mandibulaire avec la 1ère molaire mandibulaire.  

- une classe II molaire d’Angle correspond à la position plus mésialée de plus d’une cuspide de 

la 1ère molaire mandibulaire avec la 1ère molaire mandibulaire 

- une classe III molaire d’Angle correspond à la position plus distalée de plus d’une cuspide de 

la 1ère molaire mandibulaire avec la 1ère molaire mandibulaire 

                                                           

77 Shalish et al., « Malposition of unerupted mandibular second premolar associated with agenesis of its 
antimere ». 
78 Garib, Peck, et Gomes, « Increased occurrence of dental anomalies associated with second-premolar 
agenesis ». 
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Tableau 7 : Table de des séquences d’éruption au maxillaire 

 

Source : Lo et Moyers, « Studies in the etiology and prevention of malocclusion », 1953. 

 

 

Tableau 8 : Table de des séquences d’éruption à la mandibule  

 

 

Source : Lo et Moyers, « Studies in the etiology and prevention of malocclusion », 1953. 
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Tableau 9 : Table de fréquence d’apparition des séquences d’éruption au maxillaire et la mandibule 

(dont celles de C-PM-PM2-M2) 

Séquence d’éruption 

(dont C, PM1, PM2, M2) 

N 

(toutes classes d’Angle confondues) 

Pourcentage 

Maxillaire 

6124537 (PM1-PM2-C-M2) 115 48.72 

6124357 (PM1-C-PM2-M2) 38 16.01 

6124573 (PM1-PM2-M2-C) 28 11.87 

6123457 (C-PM1-PM2-M2) 14 5.93 

6124375 (PM1-C-M2-PM2) 13 5.51 

Mandibule 

6123457 (C-PM1-PM2-M2) 108 45.77 

6123475 (C-PM1-M2-PM2) 44 18.64 

6124357 (PM1-C-PM2-M2) 20 8.47 

6123745 (C-M2-PM1-PM2) 14 5.93 

6124537 (PM1-PM2-C-M2) 14 5.93 

Source : Auteur, d’après Lo et Moyers, « Studies in the etiology and prevention of malocclusion », 1953. 

 

 

Tableau 10 : Distribution de l’apparition des différentes classes d’Angle selon les variations de 

séquences d’éruption 

 

Source : Lo et Moyers, « Studies in the etiology and prevention of malocclusion », 1953. 
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Lors de l’étude de l’influence des séquences d’éruption dentaire au maxillaire et à la mandibule sur 

l’occlusion, c’est la combinaison de PM1 - PM2 – C au maxillaire avec C- PM1 - PM2 à la mandibule qui 

présentent la plus forte fréquence avec 31,78 % d’apparition des cas étudiés.79 La combinaison de ces 

deux séquences présente aussi le pourcentage le plus important d’occlusion de classe I molaire 

d’Angle, produisant ainsi 90,67 % de classe I molaire, soit bien supérieur au pourcentage total de classe 

I molaire observée au sein de cette étude, toute combinaison d’éruption confondue, soit 69,02 %. 

Les autres combinaisons de séquence d’éruption ne produisant ainsi pas plus de 59,7 % de classe I 

molaire d’Angle. 

 

Différents facteurs peuvent également influencer les classes d’Angle, tels que :  les diamètres mésio-

distaux des dents permanentes en éruption, des pathologies localisées unilatérales etc.  

Ainsi, par exemple, une asymétrie intra-arcade observée pour ces diamètres suit la même logique que 

l’asymétrie intra-arcade des temps d’éruption : ayant ainsi une relation inversement proportionnelle 

entre l’asymétrie dans les temps d’apparition et celle les séquences d’apparition des dents 

permanentes en bouche.80 

Cette différence de taille coronaire des dents peut donc modifier la place disponible au sein de son 

quadrant et avoir des conséquences telles que le décalage des dents opposées de part et d’autre du 

plan sagittal, jusqu’à la dysharmonie dento-maxillaire et une différence de classe canine et molaire 

d’Angle de chaque côté. 

Ce décalage est une conséquence que l’on peut également constater en cas de pathologie localisée au 

niveau de molaires temporaires, entrainant ainsi une perte précoce de tissu osseux sous-jacent et donc 

une éruption prématurée de la dent permanente sous-jacente, par rapport à son antagoniste. Dans un 

cas d’éruption prématurée ne respectant ainsi pas la séquence d’éruption, la mise en place de classe 

II ou III molaire unilatérale est alors parfois observée.81 

 

 

 

 

 

                                                           

79 Lo et Moyers, « Studies in the etiology and prevention of malocclusion ». 
80Garn et Smith, « Patterned asymmetry in tooth emergence timing ». 
81 Lo et Moyers, « Studies in the etiology and prevention of malocclusion ». 
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Tableau 11 : Pourcentage d’apparition des différentes classes d’Angle molaire selon une séquence 

d’éruption favorable (Avec au maxillaire PM1-C-PM2 et à la mandibule C-PM1-PM2). 

 

Classe d’Angle N % 

Classe 1 68 90,67 

Classe 2 bilatérale 2 2.67 

Classe 2 unilatérale 3 4.00 

Classe 3 bilatérale 0 0.00 

Classe 3 unilatérale 2 2.67 

Total 75 (31,78 % de tous les cas) 

 

Source : Lo et Moyers, « Studies in the etiology and prevention of malocclusion », 1953. 

 

L’apparition précoce de la 2nde molaire avant C, PM1 et PM2, joue également un rôle dans la classe 

molaire d’Angle. Ainsi, au maxillaire, son éruption avant C, PM1, PM2 entraine – via la perte d’espace 

par poussée mésiale de la M2 sur la M1 – une classe II molaire, alors qu’à la mandibule, c’est la classe 

III molaire qui a plus de chance d’apparaitre si M2 a une éruption prématurée. 
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3 : L’interception des malocclusions dentaires  

Les séquences d’éruption observées chez les enfants82 semblent être en faveur de l’établissement 

d’une occlusion esthétique et fonctionnelle : à la mandibule pour les deux sexes, le fait que la canine 

arrive avant les deux prémolaires permet de maintenir la longueur d’arcade. L’éruption de la 2nde 

prémolaire avant la canine et la 1ère prémolaire entraine une réorganisation due à la dérive et perte 

d’espace. 

Ainsi, l’étude des séquences d’éruption permettrait de connaitre en amont de l’apparition des dents 

non seulement à quel point la mise en place de la denture adolescente chez un enfant est favorable 

dans un contexte fonctionnel, mais également quelle prise en charge entreprendre en fonction de la 

séquence d’éruption ; à la fois d’un point de vue préventif (favoriser une séquence plutôt qu’une autre) 

à thérapeutique (comment prendre en charge selon la séquence.)  

3.1. Leeway et dysharmonie dento-maxillaire : un diagnostic pour une prise en 

charge thérapeutique optimale 

3.1.1. Leeway et influence des séquences d’éruption dans l’espace disponible 

Le leeway correspond à l’espace gagné par le remplacement des dents temporaires par les dents 

permanentes sur chacune des deux arcades. En effet, le diamètre mésio-distal des molaires 

temporaires étant plus important que celui des prémolaires qui les remplacent, cela résulte en une 

différence positive en faveur d’un gain de place pour les dents permanentes.  

A la mandibule cependant, le calcul du leeway peut être techniquement simplifié. En effet, la distance 

qu’est le leeway correspond réellement à la différence de diamètre mésio-distal de la 2ème molaire 

temporaire avec la 2nde prémolaire permanente ; la somme des diamètres mésio-distaux combinés des 

canines et 1ères molaires temporaires (13,64 mm) étant similaire à ceux des canines permanentes et 

PM1 combinés (13,85 mm)83 

Ce gain est à nuancer au maxillaire par le diamètre mésio-distal des incisives maxillaires, plus important 

que celui des dents temporaires correspondantes.  

 

                                                           

82Hernández, Espasa, et Boj, « Eruption chronology of the permanent dentition in Spanish children ». 
83 Gianelly, « Leeway space and the resolution of crowding in the mixed dentition ». 
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Il est essentiel de bien prendre en charge l’espace lors de la denture temporaire et denture mixte, afin 

d’éviter des pertes d’espace et pertes de longueur d’arcade, qui auraient pu être évitées. En effet, on 

peut constater une différence significative dans les positions pré-éruptives des C et PM1 pour les 

enfants présentant une DDM modérée à sévère par rapport aux enfants sans DDM.84  

 

Cette mise en évidence précoce des encombrements ainsi que leur lien avec les séquences d’éruption 

pourraient permettre d’améliorer la prise en charge des enfants à haut risque de développer une DDM 

modérée à sévère en cours de denture mixte : diminuant ainsi les coûts financiers et la longueur des 

traitements lors de la correction de ces malocclusions. 

Les signes diagnostiques permettant de déterminer de façon précoce le risque de développement un 

encombrement sévère sont :  

- l’exfoliation prématurée des canines temporaires (pouvant être dues à l’éruption des incisives 

latérales), ou celles des incisives latérales temporaires mandibulaires (dues à l’éruption des 

incisives centrales permanentes) 

- la résorption radiculaire précoce des canines temporaires  

- la protubérance osseuse dans la région canine85 

- l’absence de diastèmes en denture temporaire (à nuancer car n’est pas systématiquement 

associé à un encombrement en denture permanente selon Baume)86 

- un encombrement dentaire présent au niveau du secteur antérieur mandibulaire en denture 

mixte 

Ainsi, Sampson et Richards avaient validé les hypothèses selon lesquelles :   

- la position pré-éruptive des dents permanentes au sein de l’os alvéolaire peut être un signe 

d’encombrement dentaire futur  

- l’éruption en position vestibulaire des canines mandibulaires serait un signe de longueur 

d’arcade insuffissante87 

De plus l’arrivée retardée des canines permanentes mandibulaires possèderaient une relation faible 

quoique significative avec le risque augmenté d’encombrement mandibulaire. 

                                                           

84 Moshkelgosha, Khosravifard, et Golkari, « Tooth eruption sequence and dental crowding : a case-control 
study ». 
85 Moshkelgosha, Khosravifard, et Golkari. 
86 Gianelly, « Leeway space and the resolution of crowding in the mixed dentition ». 
87 Moshkelgosha, Khosravifard, et Golkari, « Tooth eruption sequence and dental crowding : a case-control 
study ». 
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Les enfants dont les séquences d’arrivées des C - PM1 - PM2 ne respectent pas les standards de 

séquence semblent également ainsi plus à risque de développer ces encombrements. 

L’étude de la différence entre la longueur d’arcade totale (Espace disponible ED) et celle formée par 

les diamètres mésio-distaux dentaires (Espaces nécessaires EN) (autrement appelé « Tooth Size Arch 

Lenght Discrepancy » - TSALD), permet ainsi de calculer l’éventuelle DDM. Deux groupes d’enfants en 

denture mixte ont été formés : ceux avec un TSALD égal ou moins de 4 mm (considérés en 

encombrement dentaire ou DDM égal ou plus de 4mm), et ceux de TSALD égal ou supérieur à 4 mm 

(soit une DDM inférieure ou égale à 4 mm), considérés comme étant exempts d’encombrement 

dentaire.88 Le TSALD est donc ici inversement proportionnel avec la DDM. 

Sur les radiographies panoramiques, les points considérés comme intéressants à étudier dans le cadre 

de la position des canines mandibulaires en cas de risque modéré à sévère de DDM sont : 

- la distance de la pointe cuspidienne de la canine mandibulaire permanente non-éruptée avec 

le bord inférieur de l’os mandibulaire 

- la distance de la pointe cuspidienne de la canine mandibulaire permanente non-éruptée avec 

la ligne passant par la pointe cuspidienne des molaires temporaires et 1ères molaires 

permanentes. 

Figure 2 : Représentation en vue para-sagittale d’une arcade mandibulaire avec prévisualisation des 

points de repères de calcul en cas de risque modéré à sévère de DDM (avec pourcentage de DDM = 

b/(a+b))x100) 

 

Source : Moshkelgosha, Khosravifard, et Golkari, « Tooth eruption sequence and dental crowding : a case-

control study », 2014. 

 

                                                           

88 Moshkelgosha, Khosravifard, et Golkari. 
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Ainsi, dans le groupe contrôle on trouve une moyenne de TSALD de 0,42 mm alors que cette dernière 

est de – 6,22 mm pour le groupe à risque modéré à sévère de DDM, mettant une différence significative 

dans la position pré-éruptive des canines : le risque pour la PM1 de faire son éruption avant la canine 

est plus élevée dans le groupe à risque modéré à sévère de DDM que dans le groupe contrôle où il n’y 

a pas de séquence d’éruption significative observée.  

 

Tableau 12 : Comparaison des pourcentages moyen d’éruption des canines et 1ères prémolaires et la 

moyenne de TSALD observée 

 

 

Source : Moshkelgosha, Khosravifard, et Golkari, « Tooth eruption sequence and dental crowding : a case-

control study », 2014.  

Ces résultats sont mis en lien avec ceux observés par Bradley : un retard d’éruption des canines 

permanentes mandibulaires est associé à un manque d’espace disponible sur l’arcade, et à ceux de 

Lange observant ainsi que dans le cas des séquences PM1-C-PM2 il y avait plus d’encombrement 

dentaire observés à la mandibule qu’en cas de séquence C-PM1-PM2. La réalisation systématique 

d’une panoramique en cas de denture mixte est donc conseillée afin de mettre en évidence le plus 

précocement possible les risques de manque de place et de prévenir ces derniers.89 

 

Dans le tableau 13, le diamètre mésio-distal des dents a un impact sur le risque de développer un 

encombrement. En effet, on observe que ce diamètre dentaire est plus important que la moyenne 

(groupe témoin sans encombrement) chez les enfants ayant un encombrement dentaire, et à l’inverse 

ce diamètre est plus faible que la moyenne pour les enfants présentant une denture avec diastèmes.  

Cette macrodontie ou microdontie relative par rapport à la norme pourrait donc avec un impact direct 

sur la place disponible sur arcade, expliquant les encombrements ou diastèmes. Sa comparaison avec 

la longueur d’arcade disponible ainsi qu’avec le diamètre mésio-distal des molaires temporaires 

pourraient nous aider à déduire le gain éventuel de leeway lors du changement de dentition d’une 

                                                           

89 Moshkelgosha, Khosravifard, et Golkari. 
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part, et d’autre part en quoi les séquences d’éruption de C, PM1, PM2 sont un facteur supplémentaire 

à prendre en considération sur l’espace futur disponible.90 

Cependant une insuffisance initiale de la longueur d’arcade est un facteur majeur dans la création de 

possibles encombrements futurs. 

 

Nance a décrit une moyenne de 0,9 mm de gain en moyenne par quadrant au maxillaire, et de 1,7 mm 

par quadrant à la mandibule. Le leeway diffère pourtant selon les individus, la variation observable à 

la mandibule de gain de leeway est de 0 à 4 mm lors du changement de dentition.91 Ces variations 

observées sont donc calculées quel que soit la séquence d’éruption de C, PM1 et PM2. Il serait 

cependant intéressant d’étudier l’influence de la séquence d’éruption sur le gain quantitatif de leeway.  

La prédiction des diamètres mésio-distaux des canines et prémolaires permanentes encore incluses 

est une méthode intéressante pour estimer les éventuels manques d’espace par exemple associés à 

leur mise en place sur arcade. Il s’agit donc également indirectement d’une technique permettant de 

supposer la séquence d’apparition de C, PM1 et PM2 sur arcade, séquence dépendant de l’espace 

disponible et des obstacles possibles sur le chemin d’éruption. 

Il serait plus facile de déterminer l’espace disponible au début de la phase d’éruption des C, PM1 et 

PM2, afin d’organiser par la suite la prise en charge la plus efficace possible.92 

 

 

 

 

 

 

 

                                                           

90 Puri et al., « Biometric study of tooth size in normal, crowded, and spaced permanent dentitions ». 
91 Allen, Trojan, et Harris, « Evidence favoring a secular reduction in mandibular leeway space ». 
92 Ingervall et Lennartsson, « Prediction of breadth of permanent canines and premolars in the mixed 
dentition ». 
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Tableau 13 : Comparaison des diamètres mésio-distaux des dents permanentes au sein d’arcades 

mandibulaires, et leurs répartitions au sein d’arcades présentant des encombrements dentaires, des 

espaces ou témoins normales. 

 

Source : Puri et al., « Biometric study of tooth size in normal », 2007.  

Des méthodes existent donc pour déterminer à l’avance l’espace nécessaire disponible en mésio-distal 

de C, PM1 et PM2. Parmi celles-ci, l’utilisation de rétro-alvéolaires dans l’estimation des diamètres 

mésio-distaux des C, PM1 et PM2 est une méthode dont la significativité des mesures varient selon les 

études. Une autre méthode est l’étude d’une dent référence – comme la PM1 au maxillaire - qui selon 

son diamètre, et parce qu’elle arrive avant C et PM2, permettrait de déterminer les ¾ de la variance 

de la somme totale des prémolaires et canines permanentes maxillaires. Cette 2nde méthode est 

cependant moins efficace et sûre.  

Tableau 14 : Comparaison des diamètres mésio-distaux des dents permanentes au sein d’arcades 

maxillaires, et leurs répartitions au sein d’arcades présentant des encombrements dentaires, des 

espaces ou témoins normales. 

 

 

Source : Puri et al., « Biometric study of tooth size in normal », 2007.  
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3.1.2. Maintien du leeway et thérapeutiques selon la présence ou non de dysharmonie 

dento-maxillaire 

La plupart des pertes d’espaces concernent moins de 4,5 mm93, et peuvent ainsi être résolues par le 

maintien du leeway en cas de denture mixte94. Cette préservation de la longueur d’arcade 

mandibulaire peut se faire : 

- soit via un arc lingual : en cas de perte prématurée des molaires temporaires, ou à partir de 

l’exfoliation des molaires temporaires lorsqu’un encombrement est déjà observé. 

- soit par la mise en place d’un lip bumper après le début d’apparition des PM1 mandibulaires 

dans la cavité buccale. 

L’utilisation d’un arc lingual à la mandibule pour éviter la perte d’espace permet non seulement le 

maintien du leeway, mais il est observé une augmentation de longueur et de largeur d’arcade 

d’environ 0,5 mm. Ainsi, bien que le gain soit peu important, l’appellation commune d’action 

« passive »de l’arc lingual serait à revoir, et une des hypothèses sur l’action active associée au 

mouvement réalisé par l’arc lingual serait un repositionnement distal des molaires. 

Dans un cas de perte précoce des canines temporaires, l’arc lingual permettrait d’éviter la linguo et 

disto-version des incisives mandibulaires qui pourraient entrainer une perte de longueur d’arcade. 

Dans un cas d’éruption des incisives latérales en position linguale des incisives centrales, l’arc lingual 

permet également d’éviter la perte de longueur d’arcade totale. 

De plus, malgré les outils à notre disposition pour supposer d’un futur encombrement dentaire 

possible, il n’est pas envisageable encore, en traitement précoce de denture mixte dès la perte précoce 

de la canine temporaire, de réaliser des extractions pilotées. En effet, il n’est pas encore possible de 

prévoir totalement la position sur arcade des dents permanentes encore incluses, en raison de la 

croissance non prédictible de la longueur et de la largeur de l’arcade.95 Une autre justification à ne pas 

réaliser d’extractions pilotées à ce stade est l’absence de différence significative dans la prévention de 

la mise en place d’encombrement dentaire selon Ringenberg, entre deux groupes d’études, l’un réalisé 

avec extractions pilotées dès la perte précoce de la canine, et l’autre sans. 

                                                           

93 Puri et al., « Biometric study of tooth size in normal, crowded, and spaced permanent dentitions ». 
94 Gianelly, « Leeway space and the resolution of crowding in the mixed dentition ». 
95 Gianelly. 
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Ainsi l’utilisation de l’arc lingual est préconisée en maintien de longueur d’arcade jusqu’à l’apparition 

des 1ères prémolaires, moment à partir duquel la décision d’extractions pilotées a plus de poids, 

l’ensemble des possibles changements liés au développement et à la croissance ayant ainsi déjà eu 

lieu. Le traitement post-arc lingual se fait lors de l’éruption des PM1. C’est à ce moment-là qu’une 

analyse de l’espace disponible est nécessaire. Ainsi un manque d’espace de 2 mm mènera à la mise en 

place du lip bumper après l’arc lingual, alors qu’un manque supérieur à 2 mm peut mener à une 

décision d’extractions pilotées.  

 

Le lip bumper est quant à lui également utilisé pour maintenir et même augmenter la longueur 

d’arcade. Son action d’augmentation repose sur une action à la fois distalante des molaires et de 

vestibulisation des incisives. Un gain allant jusqu’à 1 mm de longueur de d’arcade peut être obtenu 

dès 3 mois de port. La composition du lip bumper comme le rythme des activations joue également un 

rôle dans le temps d’augmentation de la longueur d’arcade : étant ainsi plus bénéfique à 4-5 semaines 

d’activations contrairement à tous les 2-3 mois. Un traitement au lip bumper permet ainsi d’obtenir 

une augmentation de périmètre d’arcade de 4,1 mm en moyenne, c’est un mainteneur d’espace dit 

« actif ». Cependant, la stabilité obtenue de l’expansion notamment via un mouvement de 

vestibulisation des incisives n’est pas durable, et que des risques de récidives dus aux muscles labiaux, 

ainsi que des dommages des tissus parodontaux de soutien peuvent apparaitre. Ces risques de 

récidives seraient ainsi augmentés dès lors que l’expansion obtenue était de 1mm ou plus.96  Le lip 

bumper est généralement installé dès l’éruption des PM1, afin de maintenir le plus possible l’espace 

au niveau des futurs PM2, et l’obtention d’un gain d’1mm de longueur d’arcade est alors beaucoup 

plus facile au moment de transition entre exfoliation des 2èmes molaires temporaires et des PM2. 

 

L’expansion transversale maxillaire en cas de DDM : 2 mm en inter-canine qui se rétracte par la suite 

en 1,1 mm (et permet à la mandibule de ne gagner que 0,8 mm car mandibule pas de suture.) Ces 

outils thérapeutiques (mainteneurs d’espace, arcs linguaux, lip bumper, etc.) sont préconisés en cas 

de prévention de perte d’espace à DDM faible à modérée. Dans le cas d’une perte d’espace avec un 

encombrement > 6-7 mm, il est nécessaire d’extraire des dents permanentes afin de préserver 

l’intégrité et le niveau de soutien des tissus mous, ainsi que l’esthétique faciale.   

Ces « extractions pilotées », dont la séquence d’extractions varient selon l’auteur (Dewel, Tweed, 

Moyers), reposent toutes sur une extraction de PM1 afin d’obtenir de l’espace sur l’arcade. Ainsi ces 

traitements se basent sur l’apparition induite de la PM1, avant C et PM2, sur arcade pour obtenir le 

gain d’espace optimal.   

                                                           

96 Gianelly. 
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Ces techniques d’extractions pilotées reposent donc sur l’observation des séquences d’éruption 

favorables, pour les manipuler à profit dans un cadre de traitement de DDM sévère. 

Le traitement d’une canine ectopique est quant à lui également essentiel, d’un point de vue non 

seulement parodontal pour la canine en question, mais notamment lorsque l’éruption de C suit les 2 

prémolaires et que la 1ère molaire a une position mésialée97.  

La prise en charge du leeway comme facteur déterminant dans la mise en place d’une occlusion 

fonctionnelle est essentielle mais doit donc prendre en considération la séquence d’éruption. 

Différentes méthodes - telles que les extractions pilotées par exemple - pourraient favoriser une 

séquence d’éruption par rapport à une autre, et permettre cette bonne occlusion.  

3.2. Séquence d’éruption, influence et traitement selon la classe squelettique 

et la typologie de croissance 

Au maxillaire, les deux séquences différentes observées en fonction du sexe sont considérées en 

adéquations avec le maintien de l’espace et permettent ainsi d’éviter la dérive médiale des 1ères 

molaires. 

La classification squelettique se fait en fonction de la relation antéro-postérieure des bases osseuses 

maxillaires et mandibulaire. 

La typologie de croissance quant à elle se fait soit : 

- en rotation antérieure de l’axe mandibulaire, aussi appelée hypodivergence, définie par un 

angle FMA (soit l’angle formé par le plan mandibulaire et le plan de Francfort) inférieur à 22°. 

- en normodivergence, soit une croissance de la mandibule considérée dans un intervalle dit 

normal de FMA, entre 22 et 30°. 

- en rotation postérieure de l’axe mandibulaire, aussi appelée hyperdivergence, soit une 

divergence excessive du schéma squelettique par rapport aux plans squelettiques choisis, 

selon l’analyse utilisée, et définie par un angle FMA supérieur à 30°. 

En cas d’hyperdivergence, il est à noter que les canines permanentes maxillaires auraient une éruption 

significativement plus précoce que pour les autres schémas de croissance, lorsque l’on compare leur 

schémas de maturité avec la méthode CVM (soit de maturation cervico-vertébrale.) 98 

                                                           

97Wedl et al., « Eruption times of permanent teeth in teenage boys and girls in Izmir (Turkey) ». 
98 Baccetti et al., « Eruption of the maxillary canines in relation to skeletal maturity ». 
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L’éruption dentaire semble présenter une corrélation faible avec la croissance faciale et du reste du 

corps, avec une absence de d’influence significative dans le cas de l’éruption des C, PM1 et PM2, quel 

que soit le type de malocclusions squelettiques (classe I, classe II et classe III). Seule l’éruption des 

2èmes molaires maxillaires en cas de classe III squelettique associée à une rétrognatie maxillaire 

notamment, et les molaires mandibulaires en cas de classe II squelettique avec une rétrognatie 

mandibulaire associée, semblent présenter un retard d’éruption significative. 

3.3. La séquence d’éruption de C, PM1 et PM2 : un enjeu et rôle déterminants 

en odontologie pédiatrique 

Ainsi il est à noter que les séquences d’éruption de C, PM1 et PM2 présentent des similarités 

d’expression99 : 

- les ordres d’éruption sont symétriques pour chaque arcade, 

- généralement plus précoces chez les filles par rapport aux garçons, 

- au maxillaire, les ordres d’apparition des dents sont identiques pour les filles et les garçons, 

soit :  PM1, PM2, C 

- A la mandibule, les ordres d’apparition des dents sont identiques pour les filles et les garçons 

soit : C, PM1, PM2.  

- Des spécificités géographiques, ethniques existent, avec des séquences d’éruption pouvant 

différer. 

- l’éruption de la C avant PM1 et PM2 aide à maintenir l’espace à la mandibule. 

- Ces ordres d’éruption tendent à favoriser un maintien de l’espace lors des changements de 

dentition, voir un gain d’espace. 

- A contrario, les caries et extractions précoces peuvent entrainer une perte d’espace par dérive 

mésiale (ou distale si canines) des dents adjacentes et une diminution de la longueur d’arcade. 

- Un maintien de l’espace est alors nécessaire afin de maintenir voir augmenter l’espace 

disponible (leeway, lip bumper et autres mainteneurs…) 

 

L’American Academy of Pediatric Dentistry en 2004, décrivait d’ailleurs l’importance du guidage 

de l’évolution dentaire dans les dentures temporaires, mixtes et permanentes permettant ainsi de 

« contribuer au développement d’une denture permanente avec une occlusion stable, 

fonctionnelle et esthétiquement acceptable et à un développement dentaire. » (trad. Dr Courson). 

  

                                                           

99 Hernández, Espasa, et Boj, « Eruption chronology of the permanent dentition in Spanish children ». 
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Conclusion  

Il est important de connaitre à la fois les moyennes d’âge d’éruption100, mais également les marges 

normales de variations afin de pouvoir déterminer si le développement dentaire est normal, 

prématuré ou en retard, et afin d’adopter une prise en charge adaptée et optimale dans le temps. 

L’accélération de la croissance physique des enfants depuis les cent dernières années, ne se reflète 

pas encore dans l’éruption des dents d’après Parner et al.101 L’éruption est pour eux un phénomène 

physique et physiologique qui serait bien plus stable que les autres aspects du développement 

physique des enfants. Wedl et al. sont toutefois plus nuancés et, bien que l’absence d’accélération ait 

été observée au sein de leur étude, assument que celle-ci s’est sans doute terminée, atteignant ainsi 

le point minimal possible pour l’éruption des dents permanentes. 102 

D’autres facteurs comme l’augmentation des diamètres mésio-distaux des dents permanentes de la 

population d’origine caucasienne sont également à prendre en considération.103 En effet, cette 

dernière tend à diminuer le leeway disponible, laissant ainsi moins de marge de manœuvre aux 

praticiens pour éviter l’installation de malocclusion. 

 

  

                                                           

100Hernández, Espasa, et Boj. 
101Parner et al., « A longitudinal study of time trends in the eruption of permanent teeth in Danish children ». 
102Wedl et al., « Eruption times of permanent teeth in teenage boys and girls in Izmir (Turkey) ». 
103 Allen, Trojan, et Harris, « Evidence favoring a secular reduction in mandibular leeway space ». 
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Influence des séquences d’éruption canine/prémolaire lors du 

passage de la denture mixte à la denture adolescente jeune  

sur l’agencement intra et inter-arcade 

Résumé :  

Les séquences d’éruptions des canines, 1ères et 2èmes prémolaires varient selon les arcades - 

maxillaire ou mandibule - sous l’influence de nombreux facteurs. Selon l’ordre d’apparition de ces 

dents permanentes, les relations intra-arcade et inter-arcade ne sont pas les mêmes, et les 

conséquences dento-alvéolaires diffèrent. Le but de ce travail est donc d’établir une revue de la 

littérature de la chronologie d’éruption, et d’analyser en quoi la séquence d’éruption peut influencer 

les rotations intra et inter-arcades. Ainsi, d’un point de vue thérapeutique, agir sur ces séquences 

d’éruptions peut favoriser une relation occlusale favorable.  
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