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INTRODUCTION

L'agénésie dentaire est définie comme étant l'absence de formation d'une ou plusieurs dents. La

non-existence du germe rend cette absence catégorique et définitive : les dents affectées

n’apparaîtront jamais chez les patients atteints.

C'est l'anomalie de développement de la dentition permanente la plus répandue. Elle peut apparaître

comme faisant partie d'un syndrome, ou bien non-syndromique, ce qui est la forme la plus

commune. Elle est généralement isolée, même si d'autres anomalies peuvent parfois être associées

(anomalies de position, de structure, de forme, ou d'éruption). (1)

La denture permanente est bien plus affectée que la denture temporaire, où les agénésies sont

rarement reportées. Elle peut être unilatérale ou bilatérale. Le nombre et type de dents touchées

varient, bien que le groupe prémolo-incisif prédomine, en dehors des dents de sagesse (2). Ces

dernières sont souvent exclues des études générales, de par leur diagnostic plus difficile à mettre en

œuvre et leur prévalence plus importante que les autres dents. Ces particularités rendent les résultats

incomparables et catégorisent ces dents différemment : des études séparées y sont donc souvent

dédiées (3).

De très larges différences de prévalence d'agénésies peuvent être rapportées selon les études (de

0,3% à 36,5%) (1). Les méta-analyses de référence montrent une importante variabilité de la

prévalence des agénésies entre les populations, qui diffère elle-même significativement entre

homme et femme (4,5). En effet, dans la majorité des études examinées, les femmes étaient plus

souvent touchées que les hommes. En termes de répartition géographique, la prévalence moyenne

en Europe est de 5,5%, dents de sagesse exclues. La plus haute prévalence fut trouvée dans la

population chinoise (7,7%), et la plus basse chez les femmes d'Arabie Saoudite (2,2%) (6).

Il reste aujourd'hui difficile de déterminer une étiologie précise pour cette anomalie de nombre. La

majorité des études suggèrent qu'elle serait le résultat de plusieurs interactions complexes entre

facteurs génétiques, épigénétiques et environnementaux durant le processus de développement

dentaire (7). De tous ces facteurs prédisposants, de nombreux auteurs convergent sur l'importance

de l'expression génétique, qui serait prédominante dans l'apparition d'une agénésie (8). Cependant,

les études concrètes qui permettraient d'élucider cette théorie restent rares de par la difficulté de les
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mener à bien. Les freins face à un séquençage systématique du génome d'un sujet sont nombreux :

coût, durée, consentement des patients, accord du comité de protection des personnes, etc.

Les agénésies dentaires posent des problèmes et questionnements bien spécifiques.

L'impact esthétique, fonctionnel et psychologique des agénésies peut être important chez les

patients atteints (2). Leur prise en charge nécessite une longue série de traitements

pluridisciplinaires (orthodontiques, implantaires, prothétiques, chirurgicaux) afin de tendre vers une

réhabilitation esthétique et fonctionnelle, particulièrement complexe chez les sujets atteints

d'oligodontie (9,10). Ces solutions restent des compromis, et requièrent une certaine motivation et

disponibilité du patient durant de nombreuses années, débutant souvent dès le plus jeune âge. Leur

coût peut également créer des disparités sociales d'accès aux soins. De plus, un diagnostic précoce

permettra de prévenir un éventuel amenuisement des possibilités thérapeutiques occasionné par une

prise en charge tardive.

D'autre part, plusieurs théories visent la place des agénésies dans l’Évolution de notre espèce. En

effet, il est aujourd'hui courant d'entendre qu'elles sont en augmentation dans l'espèce humaine, et

que l'Homme s'achemine vers une réduction de sa formule dentaire. De nombreux praticiens

semblent également remarquer une augmentation de l'incidence des agénésies dans leur pratique

quotidienne (4). Cependant, pour l'instant l'analyse des mécanismes de l’Évolution et les études de

paléoanthropologie tendent à montrer que les agénésies font partie de la variabilité de notre espèce

et ne deviennent pas plus nombreuses (1).

Cette anomalie de développement courante est fréquemment rencontrée par les praticiens, et

complexifie la prise en charge thérapeutique des patients. Il est donc important d'avoir une

connaissance actualisée de la prévalence de cette condition. L'utilité d'investiguer son évolution est

pertinente, afin de pouvoir prévoir un encadrement clinique adéquat et de prioriser notamment l'aide

au financement par les structures adaptées.

Les objectifs de ce travail sont  : i) rechercher la prévalence d'agénésies dans une population

actuelle, ii) tester la différence entre homme et femme, iii) comparer les chiffres de prévalence de

notre étude aux données de prévalences enregistrées à partir de séries historiques et préhistoriques.

Notre travail de recherche est une étude épidémiologique rétrospective, effectuée au sein de deux

cabinets dentaires : un omni-pratique et un spécialisé en orthodontie.
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1. Définitions et caractéristiques

La formation d'une dent découle d'un processus complexe qui implique une interaction entre les
tissus épithéliaux et mésenchymateux. Un manque d'initiation de développement de la lamina
dentaire peut résulter en l'absence de dent (11).

L'agénésie dentaire est définie comme l'absence congénitale d'une unité dentaire. Cette affection est
classée comme une anomalie de nombre liée au développement. Cette altération de la formule
dentaire peut s'exprimer différemment à plusieurs niveaux.

Elle peut apparaître dans la denture permanente, ainsi que dans la denture temporaire. Lors de la
rédaction de cette thèse, lorsqu'une agénésie sera évoquée, cela concernera par défaut la denture
permanente, sauf précision contraire.

Elle peut être dite « unilatérale », ou bien « bilatérale » lorsqu'elle affecte également la dent
controlatérale.

En terme quantitatif, une seule ou plusieurs dents peuvent être touchées chez le même sujet.
L'agénésie peut donc adopter un terme spécifique selon sa sévérité (hors dents de sagesse, dites
DDS) :

- absence de 2 à 6 dents : « Hypodontie »
- absence d'au moins 6 dents : « Oligodontie »
- absence totale de dent : « Anodontie » (12).

Cette anomalie peut être retrouvée comme symptôme dans le cadre d'un syndrome systémique.
Cependant, l'agénésie dite « non-syndromique », retrouvée dans la population générale, est bien
plus répandue.

2. Affections associées

L'agénésie dentaire est une affection qui s'exprime le plus souvent de manière isolée, mais il reste
tout de même fréquent de rencontrer d'autres anomalies associées.

2.1. Anomalies dentaires de position

Il a été observé que les inclusions de canine (en vestibulaire ou palatin) sont plus fréquentes chez
les patients atteints d'agénésie. Ceci est plus spécifiquement observé lors de l'absence d'une incisive
latérale (I2) maxillaire et de sa racine, guide naturel d'éruption de la canine, perturbant ainsi sa
position (13,14). On retrouve également un risque plus important de transpositions canine/première
prémolaire (C/PM1), ainsi que d’infraclusion de molaires temporaires, notamment lors d’agénésie
de la dent antagoniste (15–17).
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2.2. Retard de développement ou d’éruption dentaire

Lors d'une agénésie unique unilatérale, il est courant d'observer un retard de formation et d'éruption
de la controlatérale. On observe également un retard général du développement dentaire chez les
patients atteints d’agénésie (1)(18).

2.3. Réduction de la taille et forme de l’organe dentaire

2.3.1. Taille coronaire

On observe une association hautement significative entre agénésie et microdontie. En effet, les
dimensions des couronnes dentaires, notamment mésio-distales, peuvent être réduites. Par exemple,
lors d'agénésie d'une I2 maxillaire unilatérale, la dent controlatérale sera souvent conique ou
riziforme (14,19,20).
En opposition, des cas de mégadontie sont observés dans le cadre de dents surnuméraires,
c'est-à-dire l'anomalie de nombre contraire. (21)

2.3.2. Morphologie

Les racines de prémolaires et des incisives sont souvent plus courtes lorsqu'une agénésie est
présente en bouche. Les agénésies des DDS sont souvent associées à une diminution du nombre de
cuspides chez les M1 et M2 (1). Le taurodontisme (augmentation du volume et élongation de la
chambre pulpaire) est souvent plus fréquent chez les patients atteints d'agénésie (22,23).

2.4. Anomalies dentaires de structure

Les agénésies dentaires sont plus fréquentes chez les patients atteints d’hypoplasies de l’émail,
d’amélogénèses et de dentinogenèses imparfaites. (1)

2.5. Schéma squelettique antéropostérieur

Certaines études céphalométriques rapportent une classe squelettique de Ballard de type I saine
majoritaire. Cependant, d'autres suggèrent que les patients présentant une agénésie montrent un
maxillaire plus rétrognathe et tendent donc à révéler des classes III squelettiques. Au niveau
vertical, l'étage facial inférieur serait diminué. Ces tendances deviennent plus significatives quand
la sévérité de l'agénésie augmente (13).

2.6. Syndromes systémiques

L'agénésie dentaire peut être symptomatique dans le cadre de syndromes et maladies génétiques
rares. On retrouve son expression dans 49 syndromes connus (11). Elle s'exprime particulièrement
chez les patients atteints de dysplasie ectodermique, du syndrome de Down ou trisomie 21, et du
syndrome de Crouzon. Elle apparaît également dans des cas plus spécifiques comme les syndromes
de Van Der Woude,  de Pierre-Robin, d'Ellis van Creveld, ou encore de Prader Willi (6,8,13,21).
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2.7. Pathologies associées / Fentes faciales

Le risque d'agénésie est significativement plus élevé chez les patients présentant des fentes
labio-palatines, qu'elles soient unilatérales ou bilatérales, que dans le reste de la population (6). Des
taux de prévalence d'agénésie de 37% ont été reportés dans cette population spécifique. Le risque
d'agénésie augmente avec la sévérité de la fente. L'incisive latérale maxillaire du côté de la fente est
la dent la plus affectée, en denture permanente comme lactéale. L'incisive controlatérale est
également souvent agénésiée, ou présente une microdontie (13). Cependant, l'agénésie d'autres
dents en dehors de la zone affectée par la fente est également fréquemment reportée. La prévalence
d'agénésie en denture temporaire est également augmentée par rapport à la population générale (8).

Toutes ces affections associées aux agénésies dentaires laissent à penser que les facteurs
étiologiques responsables de ces dernières sont également impliqués dans la position, minéralisation
et éruption dentaire.

3. Prévalences

La majorité des études épidémiologiques effectuées sur le sujet ont été menées dans les années
1970, période dominée par les études scandinaves. Cependant, peu d'études ont été publiées dans la
première moitié du XXème siècle, et les biais rencontrés étaient souvent importants.

Divers auteurs s'accordent à montrer une grande disparité des prévalences relevées dans la
littérature. La revue systématique de Al-Ani et al. datant de 2017 énonce des variations de
prévalence d'agénésie entre 1,6% et 6,9%, selon la population étudiée (2). D'autres énoncent même
jusqu'à 36,5% en comprenant les biais statistiques, encore très présents dans ce domaine (1). En
effet, nous retrouvons majoritairement dans la littérature des études épidémiologiques
rétrospectives. Certains biais, notamment les biais de diagnostic liés à l'âge, pourraient être évités si
plus d'études prospectives étaient envisagées (13).

En comparaison, les prévalences rapportées de l'anomalie de nombre contraire, autrement dit de
dents surnuméraires, sont plus faibles : entre 0,5% et 3,8% selon la population étudiée (11).

3.1. Prévalence générale

Dans leur méta-analyse de 2014, Khalaf et al. estiment la prévalence d'agénésies dans la population
générale à 6,4%. Leur étude de la littérature a pour objectif de remettre à jour les données des
méta-analyses de référence dans le domaine, datant de 2004 : celles de Mattheeuws et al. et de
Polder et al..

Ils observent que la prévalence des agénésies a globalement augmenté depuis les études
précédentes : en Asie (4,7 – 6,3%), Europe (5,5 – 7%), et Amérique du Nord (3,9 – 5%). Cette
augmentation peut être due à l'inclusion de plus d'études dans cette revue systématique, ou à la
non-exclusion des patients d'orthodontie, condition qui est généralement systématisée car
considérée comme un biais de sélection. Cependant, dans cette étude, aucune différence
significative n'a été mise en évidence entre la population d'écoliers, de patientèle dentaire, ou de
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patientèle orthodontique (6).

Il est à noter que Mattheeuws et al. avaient déjà remarqué une augmentation non négligeable des
prévalences recueillies depuis 1956 (4). Il est donc important de continuer à mener des études
standardisées et des méta-analyses sur le sujet afin de déterminer si cette évolution est le signe de
différents biais, ou si elle peut être considérée comme un fait récurrent.

3.2. Répartition géographique

Une différence significative est observée entre les continents et les populations. Larmour et al.
notent, dans leur méta-analyse, que la prévalence la plus basse est issue d’une étude d'Arabie
Saoudite (2,6%) et la plus haute d’Irlande (11,3%) (13). Polder et al. et Khalaf et al. ont également
porté une attention particulière à la distribution mondiale (voir tableau 1).

Khalaf et al. (2014) Polder et al. (2004)

Afrique 13,4% NR

Europe 7,0% 5,5%

Asie 6,3% NR

Australie 6,3% 6,3%

Amérique du Nord 5,0% 3,9%

Amérique du Sud + Caraïbes 4,4% NR

Tableau 1 : Répartition mondiale des prévalences d'agénésie (NR, non renseignée) (5,6)

Des variations de résultats selon les études peuvent être observées. La plupart des chercheurs se
rejoignent dans l'observation que la population américaine est la moins touchée. De nombreux
auteurs concluent à une prévalence majorée dans les pays asiatiques (24). La prévalence africaine
s’appuie généralement sur peu de données, ce qui peut aboutir à des chiffres irréguliers. Elle est,
selon Khalaf et al., hautement supérieure aux autres, mais seulement une étude a pu être
comptabilisée : ce résultat est donc peu significatif. En effet, peu d'études sont effectuées dans
certaines régions du monde, et malgré leur nombre limité, elles sont souvent exclues des
méta-analyses. Il est nécessaire de conduire plus d'études standardisées, spécifiquement chez des
patients non européens (5,6).

De plus, le contexte ethnique est suggéré comme un déterminant essentiel dans la prévalence
d'agénésie congénitale (24). L'étude de Harris et Clark en 2008 montre une différence de prévalence
entre les “peaux noires” et les “peaux blanches” : moins d'agénésies sont observées dans le premier
groupe (25). Cependant, la très grande majorité des études incluent des populations blanches : il est
donc difficile, pour l'instant, d'attribuer les écarts trouvés entre les populations à ce facteur (5).
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3.3. Sexe

La grande majorité des études révèle un risque d'agénésie plus élevé chez les sujets féminins, dont
l’écart est régulièrement conclu comme significatif (5,13,26). Certaines études déterminent cette
différence trop infime pour être réellement significative (21), et d’autres plus rares rapportent une
similarité de prévalence entre les deux sexes.

En comparaison, les cas de dents surnuméraires sont plus fréquents chez les sujets masculins (21).

3.4. Denture temporaire

L'incidence d'agénésie dans la denture temporaire est considérablement plus basse, avec des
prévalences rapportées variant entre 0,5% dans la population islandaise et 2,4% dans la population
japonaise. Les dents les plus fréquemment absentes sont les incisives latérales maxillaires et
centrales mandibulaires. Dans 60% des cas, une seule dent est manquante, généralement une
incisive latérale, et seulement 8% voient plus de deux dents absentes (2,8,13).

La possible relation entre l'agénésie d'une dent temporaire et celle de sa remplaçante définitive est
controversée. Selon certains auteurs, l'absence d'une dent temporaire augmenterait le risque
d'agénésie de la dent lui succédant (13). Cependant, les causes concernant l'agénésie temporaire et
l'agénésie définitive semblent être différentes. Bien que les voies génétiques responsables de la
formation d’une dent temporaire et de la dent définitive associée sont supposées être
fondamentalement semblables, plusieurs études suggèrent qu’elles fonctionneraient plutôt comme
deux modules indépendants (8).

3.5. Maxillaire et mandibule

La plupart des études épidémiologiques réalisées concluent que le maxillaire et la mandibule sont
sensiblement autant concernés l'un que l'autre par les agénésies. Néanmoins, une répartition bien
particulière selon le type de dent est observée (2,5).

Cependant, la méta-analyse de Khalaf et al. conclut à une différence significative, avec une
prévalence au maxillaire de 53,2% et de 46,8% à la mandibule (6).

3.6. Symétrie : unilatéralité et bilatéralité

Le caractère symétrique d'une agénésie est déterminé au sein d'une même arcade, par l'absence
simultanée d'une dent et de sa controlatérale. Peu de différences sont observées entre les
prévalences d'agénésies symétriques ou asymétriques. Néanmoins, un écart faible est tout de même
relevé selon le type de dent : les incisives latérales maxillaires font plus souvent partie d'une
agénésie bilatérale, alors que les autres dents semblent tendre préférentiellement vers un schéma
unilatéral (5).
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3.7. Type de dents (hors DDS)

Le type de dents impliquées lors d'agénésies et leurs prévalences associées suivent un schéma
précis, régulièrement relevé et admis dans la littérature. Les agénésies les plus fréquentes sont celles
de dents dites de « fin de série », c'est à dire les dents les plus distales d'une classe morphologique
donnée, et qui se développent chronologiquement en dernier (incisive latérale, deuxième
prémolaire, et troisième molaire). Cette règle est observée pour tous les groupes de dents à
l'exception des incisives mandibulaires.

Les dents les plus souvent agénésiées sont les deuxièmes prémolaires mandibulaires (PM2 md) et
les incisives latérales maxillaires (I2 mx). Les prévalences de ces deux types d'agénésies sont
reportées largement supérieures à celles des autres dents.

Fréquence Dents atteintes

Commune P2 md    >    I2 mx    >    P2 mx

Peu commune I1 md   >   I2 md    ≥    PM1 mx    >    P1 md >    C mx    ≥    M2 md

Rare M2 mx    ≥    C md    ≥    M1 mx    ≥    M1 md ≥    I1 mx

Tableau 2 : Distribution des agénésies par type de dents (sources (5,6))

Il est à noter que quelques exceptions significatives commencent à être relevées chez certaines
populations. Selon la revue systématique de la littérature exécutée par Larmour et al. en 2005,
quelques études suggèrent une variation de cette répartition, qui est majoritairement reportée chez
les Caucasiens, en comparaison avec la population asiatique. Dans ces études, les incisives
mandibulaires seraient les plus touchées, et des agénésies des canines maxillaires auraient été
relevées, lorsque la majorité de la littérature les classe comme des événements rares (13).

3.8. Type d’agénésie selon la sévérité

Plus de 80% des agénésies dentaires concernent une ou deux dents, et sont considérées comme
légères. L'agénésie simple où une seule dent est manquante reste la plus fréquente.

Les formes sévères vont de l'oligodontie (plus de 6 dents absentes) jusqu'à l'anodontie (absence
totale de dents). Respectivement, les prévalences de ces formes sont reportées à moins de 3% et à
moins d'1%. Les cas d'agénésies sévères sont généralement associés à une condition systémique
(5,6,13).

3.9. Dents de sagesse

L'agénésie des DDS bénéficie d'une classification propre, de par les écarts persistants recueillis dans
les recherches effectuées. La littérature dans ce domaine est riche mais peut se révéler hautement
contradictoire, ce qui rend l'approche de cette affection difficile. La forte hétérogénéité pouvant être
observée entre les différentes études contribue à l'intangibilité des connaissances dans cette
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catégorie. De plus, la variabilité des âges de minéralisation de ces dents entre les individus est non
négligeable. Ceci participe également à l'instabilité des résultats et aux biais de diagnostic
enregistrés.

Les travaux de Katherine Carter, récents et précis, sont une référence dans le domaine, et permettent
un meilleur discernement des résultats qu'ont pu fournir les chercheurs auparavant. Nous nous
appuierons donc dans cette partie sur ses découvertes et conclusions (3,27).

3.9.1. Prévalence globale

Dans sa méta-analyse, elle attribue la prévalence mondiale des agénésies de DDS à 22,63%
(variation entre 5% et 56% selon les études ((28,29)). Cette majoration observée face à l'agénésie
d'autres dents, dite générale, est uniformément admise dans la communauté scientifique.

3.9.2. Sexe

À l'image des autres dents, l'agénésie des DDS toucherait préférentiellement les sujets féminins que
masculins (14% plus de cas). L'écart est cependant moins significatif.
Une théorie sur la cause associée serait l'amoindrissement de la taille osseuse disponible, mais elle
est pour l'instant discutée et non prouvable.

3.9.3. Populations géographiques

Selon ses résultats, représentatifs de données préalablement enregistrées, la prévalence la plus forte
est retrouvée dans la population asiatique (29,71%), et la plus faible dans la population africaine
(5,74%). Ce classement diffère de celui relevé pour l'agénésie générale (5,6). On retrouve tout de
même une prévalence américaine moindre (17,88% au Nord et 18,19% au Sud) en comparaison
avec la population européenne (21,60%).

Néanmoins il faut noter que les mêmes biais de sélection sont à considérer, notamment pour la
région africaine, également bien moins couramment évaluée dans cette catégorie. Cette défectuosité
de données invite à envisager le résultat obtenu comme sous-estimé.

3.9.4. Schémas de distribution

En terme quantitatif, les risques sont plus élevés d'avoir une ou deux DDS manquantes
(respectivement 8,44% et 7,79%), que trois ou quatre (respectivement 2,53% et 3,42%).

La notion d'agénésie bilatérale semble plus prévalente dans le cas des DDS que pour les autres
dents, mais peu d'études l'étudient spécifiquement.

Une différence de répartition entre le maxillaire et la mandibule est observée dans le cadre des
DDS, ce qui signe une autre distinction par rapport à l'agénésie générale. En effet, le maxillaire
semble plus affecté que la mandibule (respectivement 18,97% et 15,25%), avec un Odds Ratio de
1,36 (95% CI = 1,17 ; 1,59).
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Ces nombreuses disparités concernant le sous-groupe des DDS dans le cadre de l'agénésie,
tend à supposer une potentielle différence de causes et mécanismes sous-jacents.

4. Etiologies

L'agénésie est considérée comme une affection multifactorielle, à influence génétique et
environnementale. L'agénésie dentaire résulte de l'interaction de plusieurs facteurs prédisposants,
rendant son étiologie complexe et intriquée. Sa nature conjoncturelle peut être illustrée par une
étude ayant trouvé une haute prévalence de 36,5% chez une population américaine religieuse isolée
localement et génétiquement (30).

Les auteurs offrent différentes opinions concernant l'importance relative de chaque facteur. Le
manque de connaissances exactes sur l'étiologie dans la majorité des cas agénésies fait encore
consensus aujourd'hui. Certains liens de causalité ont pu être prouvés, le reste faisant encore état
d'hypothèses et d'observations de corrélations potentielles. Cette nature complexe de l'étiologie
permet d'expliquer partiellement la variabilité des prévalences enregistrées, de par le manque de
compréhension des facteurs pouvant entrer en jeu lors des études.

4.1. Facteurs génétiques

4.1.1. Gènes impliqués

Dernièrement, beaucoup de progrès ont été faits dans la compréhension de la génétique moléculaire,
et des familles de gènes impliquées dans le développement cranio-facial et dentaire. En effet, on
peut maintenant affirmer que différentes formes phénotypiques sont causées par différents gènes,
impliquant différentes voies moléculaires d'interactions. Ceci permet d'expliquer non seulement la
large variété de schémas d'agénésies dentaires, mais également l'association de l'agénésie avec
d'autres anomalies (8).

L'atteinte de deux gènes spécifiques, codant des facteurs de transcription, a été révélée comme étant
impliquée dans le processus d'agénésie non syndromique : PAX9 et MSX1 (8,11). Le gène MSX1
appartient à une famille de gènes dits « homeobox », au côté de MSX2. Ils co-déterminent ensemble
la position et forme des dents.

L'atteinte de PAX9 et MSX1 est préférentiellement retrouvée dans le cas d'agénésies de
localisations postérieures (31). Plusieurs sources de données suggèrent que PAX9 et MSX1 jouent
un rôle important dans la maintenance de l'expression mésenchymateuse de BMP4 (32). Ce dernier
manœuvre la morphogenèse de l'organe dentaire, plus particulièrement la transition du stade de
bourgeon à cupule, et l'induction du nœud de l'émail primaire. Ces cascades d'induction sont donc
capitales dans le développement précoce de la dent.

Plus récemment, la mutation de gènes codant pour la protéine AXIN2 a été identifiée dans le
processus d'agénésie non syndromique. Cette protéine est impliquée dans la voie de signalisation
canonique des protéines Wnt, intervenant dans l'embryogenèse et dans certains types de cancers
(33). Ici, la distribution locale de l'agénésie semble plus diverse et non nécessairement axée
postérieurement comme celle impliquée dans l'atteinte de PAX9 et MSX1.
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La mutation du gène EDA, liée à l’X, et de WNT10A est majoritairement retrouvée dans les cas
d’agénésies syndromiques liées à la dysplasie ectodermique. L’atteinte de ces gènes implique une
localisation de l’agénésie généralement antérieure, et une tendance aux formes sévères (34).

De récentes analyses séquentielles ont montré que les agénésies de prémolaires peuvent être
associées à FGFR1, gène également impliqué dans la craniosynostose, c'est-à-dire la fusion
prématurée des sutures du crâne (35). Il joue un rôle dans les mécanismes de squelettogenèse en
régulant la différenciation entre ostéoblastes et chondroblastes.
De plus, le gène TGFA peut jouer un rôle dans les agénésies d'incisives. Ce gène est également
exprimé lors du développement cranio-facial (36,37).

Le dérèglement de l'expression de MSX1 ou de TGFA est également retrouvé dans la manifestation
de fentes labio-palatines, affection régulièrement accompagnée d'agénésies dentaires.

Localisation agénésie
préférentielle

Implication Fentes labio-palatines

PAX 9
postérieures

BMP4
(morphogenèse

dentaire)
MSX 1 X

AXIN 2
diverse Voie protéinique Wnt

(embryogenèse +
cancer)

EDA / WNT10A antérieure liée à l’X

FGFR 1 prémolaires Squelettogenèse +
craniosynostose

TGFA incisives X

Tableau 3 : Gènes impliqués dans l'agénésie non-syndromique (8,32–36)

Cela dit, des études expérimentales suggèrent qu'il n'existerait pas de code génétique précis défini
par dent, que ce soit pour le nombre ou la position. Le processus serait plutôt issu d’un équilibre
dynamique moléculaire qui régule le schéma final (8)

Durant ces dernières décennies, des progrès considérables ont été faits dans la détection de gènes
contribuant à l'agénésie dentaire. Cependant, le succès de ces identifications génétiques est limité, et
la plupart des questions fondamentales concernant l'épidémiologie génétique de cette anomalie
restent non élucidées. Les résultats liés aux interactions complexes sont encore insuffisants, en
comparaison avec les découvertes des traits monogéniques. Une concentration de la recherche sur
les traits spécifiques lors d'agénésie dentaire (schéma de distribution, uni/bilatéralité, maxillaire
versus mandibule, types de dents impliqués etc) est nécessaire. Cette voie pourrait aider à démontrer
l'hypothèse que l'agénésie dentaire est causée par plusieurs gènes défectueux indépendants,
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agissants seuls ou en combinaison avec d'autres gènes, et menant à un schéma phénotypique
spécifique. Ces acquisitions pourraient enrichir significativement nos connaissances sur les
événements cellulaires et moléculaires complexes entrant en jeu dans la schématisation de la
dentition humaine.

4.1.2. Place de l’agénésie dans les familles

Plusieurs études ont été menées sur la question de l’agénésie au sein de familles et de jumeaux, afin
de déterminer s’il existe une influence génétique héréditaire (38,39). Des désaccords existent sur le
nombre de gènes impliqués et le type d'hérédité. Certaines études proposent l'idée que l'agénésie est
causée par un unique gène défaillant et suit un schéma héréditaire de type autosomique dominant.
Cependant, il a été cliniquement montré que ce trait présente une expression variable, suggérant une
pénétration génique variable. Ceci suggère un mode héréditaire polygénique, avec une interaction
de plusieurs gènes, dits alors "épistatiques'', et des facteurs environnementaux qui interfèrent avec
l'expression phénotypique des gènes impliqués dans l'agénésie dentaire (13).

L'étude de Brook sur la transmission héréditaire des anomalies dentaires de nombre conclut qu'une
agénésie apparaît significativement plus souvent chez les Parents à Lien de parenté proche
(père/mère/frère/sœur) d'un Sujet atteint d'Agénésie dentaire (PLSA). Les observations suivantes
ont pu être tirées de cette étude (21).

La prévalence d'agénésie chez les PLSA est significativement plus importante que celle de la
population générale. Cependant, le risque varie de famille à famille : certains groupes étudiés ont
fait preuve de différence significative dans les résultats.
La fréquence des PLSA atteints augmente avec le degré de sévérité de l'agénésie chez le sujet initial
: plus l'agénésie est sévère plus le risque de retrouver cette affection chez les PLSA est fort. Ce
risque est également augmenté lorsqu'un plus d'un membre de la famille est affecté.

4.2. Facteurs environnementaux

Peu de publications ont été publiées à propos des influences environnementales spécifiques
impliquées dans l'agénésie dentaire. Certains facteurs ont tout de même pu être identifiés. Ils
peuvent agir séparément ou conjointement dans l'influence du développement de la dent.

4.2.1. Facteurs mécaniques

Ces facteurs découlent majoritairement de traumas faciaux qui peuvent être de différents types :
fracture osseuse, procédures chirurgicales, extraction de la dent temporaire, voire un changement
brutal de pression musculaire (8,11).

On peut également voir un facteur localisé dû à une pathologie. Par exemple, la prévalence
augmentée d'agénésie chez les patients à fentes labio-palatines a été largement reportée, le site
maxillaire incisif latéral étant le plus touché. Ceci peut être expliqué par une perturbation localisée
du parenchyme dentaire dans la zone de la fente (13).
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4.2.2. Facteurs médicamenteux

Certaines substances chimiques ont pu être identifiées comme facteur de risque, comme le
thalidomide, sédatif et anti-nauséeux administré chez les femmes enceintes lors des années 1950
étant à l'origine de nombreuses malformations congénitales (40). Le recours à une chimiothérapie
est également considéré comme un facteur important dans l'apparition d'agénésie (41) .
L'exposition à des rayonnements joue également un rôle dans cette anomalie, notamment lors d'une
irradiation par radiothérapie dirigée au niveau du site dentaire affecté (42,43).

4.2.3. Facteurs liés à la mère

L'agénésie dentaire peut être induite en partie par l'exposition à certains facteurs rattachés à la mère,
comme une maladie maternelle ou un tabagisme actif lors de la grossesse (44).

4.2.4. Autres facteurs

On peut observer un lien entre agénésie dentaire et désordre hormonal, allergies, exposition à
certaines dioxines, et perturbateurs endocriniens. Sont également à considérer les troubles
déficitaires, tels qu'un faible poids à la naissance, une malnutrition et carence en nutriments
(5,6,11).

Un lien entre agénésie dentaire et maladie infectieuse, notamment la rubéole, a été établi (45).

De plus, une hypothèse de corrélation de développement entre les nerfs, la muqueuse orale et les
tissus de soutien durs et mous a été proposée. Des troubles de l'innervation de la mâchoire
pourraient donc jouer un rôle dans l'agénésie dentaire (46).

Certains facteurs n'ont pas été prouvés spécifiquement pour l'agénésie dentaire mais identifiés chez
d'autres anomalies, ce qui permet d'émettre l'hypothèse sur une potentielle influence dans cette
affection également : fluor, tétracyclines, déficience en vitamine D, et troubles métaboliques (6).

4.2.5. Rôle de la temporalité

L'agénésie dentaire étant une anomalie de développement, l'influence de tout facteur
environnemental dépend intimement de la période d'exposition. En effet, l'anomalie semble être
moins en relation avec la nature de l'attaque rencontrée qu'avec la fenêtre temporelle, envergure et
durée de l'attaque. Le rythme de développement dentaire et la susceptibilité de l'hôte sont également
primordiaux (6).

Le schéma préférentiel d'agénésies de « fin de série » peut ainsi être lié à une notion de chronologie.
Certaines études chez l'homme et l'animal montrent que si les dents qui se développent le plus
précocement dans un segment donné sont larges, celles qui se développent plus tard sont plus
petites ou absentes, et inversement (13).

Les DDS étant les dernières dents à se développer et à faire éruption dans la cavité buccale, elles
sont considérées comme celles étant le plus sensibles aux perturbations environnementales (3).

26



5. Place des agénésies dentaires dans l'Évolution de notre espèce

5.1. Origine et évolution de notre espèce

La formule dentaire de notre lignée a connu bien des changements avant d'aboutir à la dentition
hétérodonte moderne. De multiples spécifications morphologiques et réductions quantitatives ont
été appliquées à la dentition homodonte initiale de nos ancêtres, durant plusieurs millions d'années.

Tout d'abord plusieurs étapes se sont succédées avant de pouvoir observer les différentes classes de
dents telles que nous les connaissons actuellement. Les reptiles primitifs présentaient, il y a 320
millions d'années, une formule dentaire au stade haplodonte, avec un grand nombre de dents
coniques identiques à renouvellement illimité. Les premières différenciations morphologiques
apparaissent chez les reptiles mammaliens (260 millions d'années) durant le stade triconodonte,
avec la création d'incisives, canines et post-canines à 3 tubercules alignés. L'apparition des
mammifères (225 millions d'années) signe le stade trigonodonte, où les tubercules ne sont plus
alignés.

C'est au stade de nos ancêtres placentaires (110 millions d'années) que la formule dentaire
commence réellement à se rapprocher de celle que nous connaissons à ce jour. Elle ne présente plus
que deux cycles de dentitions, temporaire et définitive, et le nombre de dents s'est réduit : 52 dents
sont présentes, à savoir 4 incisives, 1 canine, 5 prémolaires, et 3 molaires par hémi-arcade. Il est à
noter que la présence de 3 molaires était ainsi déjà établie à cette période.
Rapidement on observe la perte d'une incisive et d'une prémolaire (80 millions d'années), puis les
molaires évoluent dès l'apparition des primates (70 millions d'années) vers leur morphologie
actuelle.
Enfin, les Catarhiniens (50 millions d'années) perdent à nouveau une incisive ainsi qu'une
prémolaire pour aboutir à 36 dents, puis une partie d'entre eux évoluera en perdant la troisième
prémolaire et sera à l'origine des grands singes anthropoïdes et des hominidés. C'est ainsi que notre
formule dentaire actuelle à 32 dents et à deux cycles de renouvellement s'est ainsi installée et
stabilisée depuis 35 millions d'années (1).

5.2. Théories anthropologiques

Deux mécanismes différents semblent avoir influencé la prévalence d’agénésie des DDS au cours
du temps : un durant la période Homo Erectus et un dont l’origine est bien plus récente. Certains
auteurs situent ce dernier durant l’acquisition de l’agriculture, avec le changement inhérent des
propriétés mécaniques des aliments, alors que d’autres l’associent à la révolution industrielle (27).

Plusieurs théories datant des années 1960/1970 circulent encore aujourd’hui dans la communauté
scientifique, quant à l’évolution apparente de l’agénésie dentaire. Ces théories vont toutes dans le
sens de l’inscription des agénésies dentaires comme un signe de l'Évolution, mais peuvent
aujourd’hui être réfutées en plusieurs points.
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5.2.1. Théorie de la réduction du système dentaire

Le changement de nature de notre alimentation depuis celle de nos ancêtres est indéniable. Les
aliments grossiers et durs que consommaient nos prédécesseurs se sont progressivement
transformés en une sustentation généralement plus molle et moins agressive envers les tissus
dentaires. Nos dents, auparavant utilisées comme véritables outils voire armes, sont désormais bien
moins sollicitées, ce qui diminue la nécessité d’une formule dentaire stable.

Cette première théorie repose donc sur l’usure et réduction dentaire comme mécanisme sélectif. La
nécessité sélective d’une occlusion correcte diminuant, des mutations interférant avec le
développement ont pu se déployer, menant éventuellement à une évolution des agénésies.

On observe un maintien de la taille des nos organes dentaires jusqu’à milieu du Pléistocène. Le
début de phénomène de réduction dentaire débute il y a environ 100.000 ans. Le taux de diminution
stable jusqu’à la fin du Pléistocène, il y a 10.000 ans, semble avoir doublé depuis, devenant égal au
taux de divergence morphologique (47). Cette concomitance entre les réductions métrique et
morphologique à ce moment dans l’histoire de notre Évolution tend à supposer une potentielle
relaxation des forces sélectives.

Cependant, aucune donnée tangible ne permet d’attester cette potentielle réduction de notre système
dentaire comme stable et durable. La diminution de notre volume dentaire de 50% avec celui de
l'australopithèque n’est pas concluante, de par leur évolution différente de la nôtre. Il serait plus
adapté de réaliser cette comparaison avec notre plus ancien ancêtre découvert à ce jour, l’Homme
de Dmanisi, appartenant au genre Homo habilis, qui possède des dimensions dentaires seulement
15% moins volumineuses. Cette différence peu significative, tirée de l’étude d’un seul fossile,
semble plutôt s'inscrire dans la variabilité de notre espèce (1).

Il est donc encore difficile à l’heure actuelle de conclure à un volume dentaire moderne moins
important que chez nos ancêtres. De plus, des réductions de dimensions dentaires ont déjà pu être
observées tout au long de l’évolution des Hominidés, ce qui rendrait difficile d’affirmer notre mode
de vie moderne comme en étant la cause.

5.2.2. Théorie de la diminution de la taille des bases osseuses

Cette théorie se base sur la potentielle réduction de la taille des maxillaires au cours de notre
évolution, notamment de la mandibule (48). Est également mise en cause une alimentation plus
molle, qui sollicite moins les muscles masticateurs et aboutirait ainsi à une stimulation diminuée de
la croissance mandibulaire. De plus, la création d’un recouvrement et d’un surplomb au niveau de
notre occlusion antérieure (passage de labidodontie à psalidodontie) fut permise par le recul du bloc
alvéolo-dentaire inférieur, réduisant ainsi l’espace distal nécessaire pour l’éruption de la dent de
sagesse (1).

La théorie repose donc sur le fait que les bases osseuses deviendraient progressivement trop petites
pour accueillir toutes nos dents. Certains auteurs avancent que la morphogenèse de certaines dents
peut être altérée dans un espace osseux en réduction, découlant donc vers une augmentation des
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agénésies dentaires. Cependant, d’autres chercheurs avancent le contraire, voire des variations
selon les périodes de transition (27).

Cependant, la modification significative de taille de la mandibule au cours de l'Évolution n’est pas
encore réellement prouvée à l’heure actuelle. Les maxillaires de nos ancêtres éloignées tels
qu’Homo Habilis semblent s’incrire dans les mêmes marges de variabilité qu’actuellement. De plus,
aucun lien entre la taille des bases osseuses et la prévalence d’agénésies n’a été révélé pour
l’instant.

Concrètement, si un espace osseux réduit aboutissait régulièrement à une agénésie, peu
d’encombrements dentaires seraient observés, pourtant les orthodontistes font face à leur
considérable prévalence quotidiennement.

5.2.3. Théorie de l’avantage adaptatif

Cette hypothèse repose sur le résultat d’une sélection naturelle contre les inclusions pathologiques
des DDS. Les accidents d’éruption des DDS et les infections importantes en découlant pouvaient
mener au décès avant l’accès aux soins dentaires modernes, et plus particulièrement l’utilisation des
antibiotiques. Le trait d’agénésie ayant ainsi été bénéfique à la survie de l’espèce, les individus le
présentant auraient eu un plus grand succès reproductif (27).

Cette théorie de sélection naturelle impliquerait l’augmentation future des agénésies et une
diminution d’inclusions au cours du temps.

Cependant, il est à noter que les individus à 32 dents sont encore majoritaires face à ceux à 28
dents, qui seraient, selon cette hypothèse, mieux adaptés à leur environnement et devraient
théoriquement devenir prédominants (1).

Bien que les réflexions et arguments de chaque théorie soient recevables, il n’y a jamais eu d’étude
directe sur ces hypothèses. Il est aussi possible que le mécanisme soit ici celui d’une simple dérive
génétique, comme il a déjà été supposé.

5.2.4. Arguments inverses

Malgré ces théories, aujourd’hui contestables, présentant les agénésies dentaires comme un signe de
l'Évolution de notre espèce, plus nombreux sont les arguments appuyant la conjecture inverse.
L’article de Thierry et al. permet de concentrer les contre-arguments suivants (1).

On observe au cours de l'Évolution, la prédisposition à la disparition des dents de début de série. Or,
les agénésies dentaires touchent aujourd’hui préférentiellement les dents de fin de série (6). De plus,
les études zoologiques montrent qu’au cours de l'Évolution, la disparition des dents s’est toujours
déroulée symétriquement. Or, ce n’est pas le cas des agénésies dentaires actuelles, qui tendraient
même plutôt vers un caractère asymétrique prédominant (5).

L’agénésie dentaire n’est pas une anomalie d’apparition récente. En effet, on retrouve des agénésies
tout au long de notre Évolution (49–52). De plus, notre formule dentaire comporte 32 dents depuis
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35 millions d’années, ce qui lui confère une certaine stabilité. Cette formule est également
conservée chez les grands singes anthropoïdes. Enfin, la présence de trois molaires par hémi-arcade
est installée depuis plus longtemps encore (110 millions d’années). Ce trait est partagé par la
quasi-totalité des espèces appartenant à l’Ordre des Primates.
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CHAPITRE 2 - MATÉRIEL ET MÉTHODES
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1. Présentation de l’échantillon

Lors de notre étude, nous avons ciblé des populations d'enfants âgés entre 8 et 14 ans. Pour
l'évaluation des DDS, seuls les enfants ayant plus de 11 ans lors de la prise du cliché ont été
répertoriés (3).

Nous avons pu évaluer ces individus grâce aux données des dossiers patients de deux cabinets
dentaires : le cabinet d'omnipratique du Dr Nicolas Dijoux et de ses collaborateurs à
Oradour-sur-Glane (87520), ainsi que le cabinet d'orthodontie du Dr Anaïs Cavaré à Langon
(33210).

Figure 1 : Localisation géographique des cabinets ayant participé à l’étude

Le choix d'inclure un cabinet d'omnipratique permet de nous affranchir partiellement du biais de
sélection présent lors d'une inclusion de patientèle orthodontique seule (4,5). Cette variante nous
permet également d'établir une comparaison des résultats issus de ces deux populations et de
déterminer s'il existe réellement une différence significative.

L'échantillon est constitué d'enfants en âge de présenter les couronnes de toutes les dents
permanentes minéralisées visibles sur une radiographie (5). La focalisation s'est faite sur des
patients jeunes pour éviter au maximum les biais d'interprétation, comme diagnostiquer faussement
une agénésie lors d'une simple extraction préalable non recensée dans le dossier.

Ont été exclus de l'étude :
- les patients présentant des maladies syndromiques,
- les patients chez qui certaines dents étaient absentes mais aucune information d'extraction

préalable n'était précisée dans le dossier,
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- patients dont la radiographie n'était pas exploitable,
- patients dont le diagnostic était contestable.

2. Méthode

1. Description

L'examen clinique seul est insuffisant pour effectuer un diagnostic d'agénésie : son absence visible
sur l'arcade ne signe pas son absence en position intra-osseuse. Un examen radiologique est donc
indispensable. Cependant, une simple radiographie rétro-alvéolaire limite aussi l'interprétation du
praticien, de par la possibilité de malposition ou de localisation atopique de la dent.

Le diagnostic d'une agénésie dentaire ne peut donc se faire que par évaluation d'une radiographie
dentaire panoramique, autrement appelée orthopantomogramme (OPGs).

Un test de reproductibilité intra-observateur a été réalisé avant d’entamer l’étude, afin de mettre en
évidence de potentiels biais de mesure. Trente OPGs randomisés, présentant chaque tranche d'âge
étudiée, ont été analysés par l'unique observateur à 15 jours d’intervalles, puis un test de Kappa de
Cohen a été effectué. Le résultat du test intra-observateur est 1 (accord fort).

Pendant l'étude qui s'est déroulée du 10 octobre 2020 au 24 janvier 2021, les radiographies ont été
observées en simple aveugle.

2. Enregistrement des données

Cette étude a été menée par observation des OPGs présents dans les dossiers patients. A partir de
l'entière base de données disponible, seuls les individus compris dans la tranche d'âge déterminée,
lors de la prise du cliché, ont été évalués. L'identification des patients a été anonymisée.

En raison de l'épidémie de COVID-19, nous avons eu principalement recours à un logiciel
permettant d'avoir accès à distance à un ordinateur des cabinets, et ainsi aux dossiers patients :
TeamViewer TM .

Il n'y a eu aucun contact direct avec les patients inclus dans cette étude.

3. Analyse statistique

1. Base de données

Deux types de variables ont été décrites dans notre étude : quantitatives et qualitatives.

Un tableau par cabinet a été établi à l'aide des logiciels OpenOffice Calc et Google Sheets, en
réservant une ligne par patient, et une colonne par variable examinée.

La saisie des données a nécessité un encodage des réponses afin de permettre leur exploitation.

Tout d'abord nous avons répertorié les informations nécessaires liées à l'individu, avec comme
critères :
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- le sexe du patient,
- sa date de naissance,
- la date de la radiographie panoramique,
- l'âge calculé du patient lors de la prise du cliché,
- ainsi qu'une case de remarque, par exemple en cas de problème de santé précisé dans le

dossier, ou observation d'une spécificité à l'examen radiographique.

Le reste du tableau a été construit majoritairement en structure binaire codée 0/1.
Systématiquement, le code « 0 » signifie « dent absente », et le code « 1 » signifie « dent présente ».

La partie du tableau concernant la formule dentaire définitive contient donc 32 colonnes, une pour
chaque dent.

D'autres colonnes ont été incluses afin d'examiner le lien éventuel avec d'autres variables, telles
que :

- présence de dent(s) surnuméraire(s),
- présence d'un odontome,
- agénésie de dent(s) temporaire(s),
- extraction préalable à la radiographie (à visée orthodontique ou non),
- lien fraternel avec un ou plusieurs autre(s) individu(s) dans l'étude.

2. Méthodes statistiques

Des tests statistiques, le U de Mann-Whitney (test non paramétrique) et le test T (test paramétrique)
pour échantillon indépendants ont été utilisés à l’aide du logiciel Statistica version 7.1 (Statsoft®,
Dell Corporation, USA). Si la p-valeur est inférieure à 0,05 il existe une différence statistiquement
significative entre les deux variables. Un test paramétrique peut être utilisé si les variables testées
suivent une loi Normale et si chaque effectif est supérieur à 30. Un test non paramétrique peut être
utilisé quelle que soit la distribution statistique. Les tests paramétriques sont plus puissants mais
moins robustes que les tests non paramétriques.
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CHAPITRE 3 - RÉSULTATS
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1. Description de l’échantillon global

1.1. Répartition des enfants au sein de l’étude

L’échantillon de 2120 sujets est composé d’enfants issus d’une patientèle d'orthodontie (61,3%) et
d’une patientèle d’omnipratique (38,7%) (figure 2).

Figure 2 : Répartition des enfants de l’échantillon global en fonction de la patientèle

1.2. Âge des enfants

L’échantillon est composé d’enfants âgés de 8 à 14 ans lors de la prise de l’OPG : en moyenne 11,2
ans (𝛔1,8). On observe une participation maximale de patients âgés de 12 ans, et minimale de
patients âgés de 8 ans (figure 3).

Figure 3 : Répartition des enfants de l’échantillon global en fonction de l’âge
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1.3. Sexe des enfants

L’échantillon regroupe 1101 individus de sexe féminin (représentant 51,9%) et 1019 individus de
sexe masculin (représentant 48,1%) (figure 4).

Figure 4 : Répartition des enfants de l’échantillon global en fonction de leur sexe

2. Résultats concernant l’agénésie générale (hors DDS)

2.1. Répartition des enfants atteints d’agénésie générale

Parmi les sujets étudiés, le diagnostic d’agénésie d’au moins une dent a été retrouvé chez 160
enfants, dont 52,5% de la patientèle d’orthodontie et 47,5% de la patientèle d’omnipratique (figure
5).

Figure 5 : Répartition des enfants atteints d’agénésie générale en fonction de la patientèle
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2.2. Âge des enfants atteints d’agénésie générale

L’âge moyen des enfants atteints d’agénésie générale est 11,2 ans (𝛔1,7), identique à celui de
l’échantillon initial (figure 6).

Figure 6 : Répartition des enfants atteints d’agénésie générale en fonction de l’âge

2.3. Sexe des enfants atteints d’agénésie générale

Parmi les individus atteints, 60,6% sont de sexe féminin et 39,4% de sexe masculin (figure 7).

Sur les 1101 filles ayant participé à l’étude, 8,8% sont atteintes d’agénésie dentaire.
Sur les 1019 garçons ayant participé à l’étude, 6,2% sont atteints d’agénésie dentaire.

Il existe un lien entre les variables “agénésie” et “sexe de l’individu” (test T pour variable
indépendante : p < 0,001). La différence est statistiquement significative entre les deux sexes, les
sujets féminins étant plus touchés que les sujets masculins.

Figure 7 : Répartition des enfants atteints d’agénésie générale en fonction de leur sexe
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2.4. Prévalence globale

Sur les 2120 patients étudiés, 160 ont été objectivés atteints d’agénésie d’au moins une dent
définitive, soit 7,5% de l’échantillon global.
Seulement 4 sujets ont été diagnostiqués avec une agénésie de dent temporaire (0,19%), parmi
lesquels 3 présentent également une agénésie d’une dent définitive successionnelle ou dans la zone
correspondante.

2.5. Sévérité de l’agénésie

Plus de 80% des agénésies diagnostiquées sont légères, ne touchant pas plus de deux dents, avec un
taux important d’agénésie unitaire dépassant la moitié des effectifs. 3% des agénésies retrouvées
sont des formes sévères type oligodontie (plus de 6 dents) (figure 8).

Sur la prévalence initiale de 7,5% retrouvée dans notre effectif global, moins d’1,5% est attribué à
des agénésies de plus de deux dents (tableau 4).

Figure 8 : Prévalence des agénésies générales selon la sévérité de l’atteinte

 
Nombre

d’agénésies
1 dent 2 dents 3 dents 4 dents 5 dents ≥6 dents

Parmi les individus
avec agénésie 51,25 % 32,5 % 10,63 % 2,5 % 0 3,13 %

Parmi la totalité de
l’effectif 3,87 % 2,45 % 0,80 % 0,19 % 0 0,24 %

 Tableau 4 : Distributions en pourcentages des agénésies générales selon la sévérité de
l’atteinte
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2.6. Schématisation par type de dent (hors DDS)

Concernant la distribution des agénésies selon le type de dent concerné, les résultats de notre étude
reflètent globalement le consensus littéraire quant aux classes dominantes, mais présentent quelques
données distinctes au niveau des localisations minoritaires.

Les dents les plus fréquemment touchées sont les PM2 mandibulaires et I2 maxillaires, constituant à
elles seules plus de 60% des agénésies. Les PM2 maxillaires et les incisives mandibulaires les
succèdent, représentant plus de 25% des cas (figure 10).

Pour tous les types de dents, excepté les I1 mandibulaires, la prévalence chez les sujets féminins est
plus importante que chez les masculins (figure 9).

Figure 9 : Distribution des agénésies générales selon le type de dent touché

Figure 10 : Distribution en pourcentages des agénésies générales selon le type de dent touché
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2.7. Distribution par arcade

La mandibule est plus atteinte par les agénésies que le maxillaire. Parmi les enfants présentant des
agénésies, 63,75% sont touchés à la mandibule et 51,88% au maxillaire. 15,6% des sujets sont
affectés à la fois au maxillaire et à la mandibule (figure 11).

Le test U de Mann-Whitney permet de conclure à une différence significative entre l’atteinte de la
mandibule et celle du maxillaire (p < 0,05).

Figure 11 : Distribution en pourcentages des agénésies générales en fonction des arcades
touchées

2.8. Etude de la symétrie

Concernant les I2 maxillaires, sensiblement autant d’agénésies unilatérales ont été relevées (49%)
que d’agénésies bilatérales (51%).

Les incisives mandibulaires, quant à elles, tendent nettement plus à l’unilatéralité (80%) qu’à la
bilatéralité (20%).

La répartition des PM2 a été étudiée plus attentivement, afin de rechercher une éventuelle
distribution spécifique.
Plus de la moitié des agénésies affectant les PM2 n’en touchent qu’une seule. L’étude de la symétrie
globale montre une préférence à l’unilatéralité (figure 12).
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Figure 12 : Etude de la distribution spécifique des agénésies concernant les PM2

Cependant, lorsque seulement deux PM2 sont affectées, une tendance franche à la bilatéralité est
observée par altération associée de la dent controlatérale à 93%.
On note également une agénésie plus favorable avec la dent antagoniste (7%) qu’avec la dent
d’arcade et de côté opposés, où aucune occurrence n’a été relevée (figure 16). Cependant, les
effectifs étant faibles, ces résultats sont peu significatifs.

Lorsque trois PM2 sont absentes chez un même individu, aucun schéma d’agénésie 15/25/45 n’a été
relevé. Aucune différence entre maxillaire et mandibule n’est notée (figure 13). Ici aussi, le faible
effectif est à prendre en considération.

Figure 13 : Distribution des schémas de répartition concernant les agénésies de PM2
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2.9. Etude des liens de fratries

Sur notre échantillon initial de 2120 patients, 526 font partie d’une fratrie représentée au sein de
l’étude. Parmi ces sujets, 88% appartiennent à une fratrie où aucun des membres ne présente
d’agénésie (dite “non ag-non ag”), 2% à une fratrie où tous les membres présentent une agénésie
(dite “ag-ag”), et 10% à une fratrie mixte (figure 14).

On observe une prévalence d’agénésies de 6,8% dans l’effectif de fratries.

19,7% des frères ou sœurs d’enfant présentant une agénésie sont également touchés.

Parmi les fratries “ag-ag”, la moitié présente une agénésie identique, un tiers une agénésie
partiellement partagée, et le reste une agénésie entièrement différente (figure 15). Cependant, le
faible effectif ne permet pas de conclure à la représentabilité de ces résultats.

Figure 14 : Distribution des différents types de fratries au sein de l’échantillon global

Figure 15 : Distribution en pourcentages des différents schémas de prévalence au sein des fratries “ag-ag”
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Au sein de l’étude, 58 jumeaux ont été relevés, parmi lesquels 4 présentent une agénésie, de type
“ag-ag partiellement partagée” pour tous (figure 16). Tous les enfants dont le jumeau présente une
agénésie sont donc également touchés. Une prévalence de 6,9% en est conclue au sein de cet
échantillon.

Figure 16 : Distribution en pourcentages des différents types de fratries parmi les jumeaux tirés
de l’échantillon global

3. Résultats concernant l’agénésie de DDS

3.1. Répartition des enfants dans les échantillons consacrés à l’étude des
DDS

À partir de l’échantillon global, seuls les enfants ayant 11 ans ou plus ont été comptabilisés pour
établir un diagnostic correct d’absence de DDS. En effet, l’âge de formation d’une DDS est
susceptible de varier, certains individus pouvant montrer les premiers signes de calcification dès 8
ans et d’autres bien plus tard. Afin de minimiser les biais de diagnostic pouvant mener à une
surestimation du nombre d’agénésies, cette marge de sécurité a donc été appliquée, selon les
recommandations de Carter (27).

Un effectif de 1381 enfants a donc été tiré à partir des 2120 patients initialement enregistrés.
59% des enfants étudiés sont issus de la patientèle d’orthodontie, et 41% de la patientèle
d’omnipratique (figure 17).

317 patients issus de cette tranche d’âge ont été diagnostiqués avec une agénésie d’au moins une
DDS, dont 56,5% de la patientèle d’orthodontie et 43,5% de la patientèle d’omnipratique. Parmi ces
individus, 49 étaient également sujets à une agénésie générale.
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Figure 17 : Répartition des enfants au sein des échantillons de DDS en fonction de la patientèle

3.2. Âge des enfants dans les échantillons consacrés à l’étude des DDS

L’échantillon global est donc constitué d’enfants de 11 à 14 ans.

L’âge moyen de l’échantillon global concernant les DDS est de 12,4 ans (𝛔1,0).
L’âge moyen des enfants atteints d’agénésie de DDS est de 12,2 ans (𝛔1,0) (figure 18).

Figure 18 : Répartition des enfants au sein des échantillons de DDS en fonction de l’âge

3.3. Sexe des enfants dans les échantillons consacrés à l’étude des DDS

Parmi l’effectif, 52,35% des patients étudiés sont de sexe féminin et 47,65% de sexe masculin.
Parmi les individus atteints, 53,94% sont de sexe féminin et 46,06% de sexe masculin (figure 19).
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Sur les 723 filles ayant participé à l’étude, 23,65% sont atteintes d’agénésie dentaire.
Sur les 658 garçons ayant participé à l’étude, 22,19% sont atteints d’agénésie dentaire.

Plus de sujets de sexe féminin paraissent donc touchés dans notre étude spécifique des DDS.
Cependant, contrairement au résultat concernant l’agénésie générale, le test T pour variable
indépendante conclut ici à une différence non significative (p = 0,519).

Figure 19 : Répartition des enfants au sein des échantillons de DDS en fonction de leur sexe

3.4. Prévalence globale

Sur les 1380 patients étudiés, 317 ont été objectivés atteints d’agénésie d’au moins une DDS, soit
23% de l’échantillon considéré. Parmi ces individus, 49 sont également touchés par une agénésie
générale, soit 15,5%.

3.5. Sévérité de l’agénésie

À l’image de l’agénésie générale, l’atteinte d’une seule DDS est prédominante (figure 20).
Cependant, la tendance inversement proportionnelle entre la prévalence et la sévérité, observée pour
l’agénésie générale, ne se confirme pas complètement pour les DDS. On observe deux fois plus
d’agénésies concernant les 4 DDS que seulement 3 (tableau 5).
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Figure 20 : Prévalence des agénésies de DDS selon la sévérité de l’atteinte

Nombre d’
agénésies

1 DDS 2 DDS 3 DDS 4 DDS

Parmi les individus
avec agénésie

36,91% 30,60% 10,73% 21,77%

Parmi la totalité de
l’effectif

8,47% 7,02% 2,46% 5,0%

Tableau 5 : Distribution en pourcentages des agénésies de DDS selon la sévérité de l’atteinte

3.6. Distribution par arcade

Contrairement aux résultats obtenus concernant l’agénésie générale, le maxillaire est plus atteint par
les agénésies des DDS que la mandibule.
Parmi les enfants présentant des agénésies de DDS, 75,08% sont touchés au maxillaire et 62,46% à
la mandibule. 37,54% des sujets sont affectés à la fois au maxillaire et à la mandibule (figure 21).

Le test U de Mann-Whitney permet de conclure à une différence significative entre l’atteinte de la
mandibule et celle du maxillaire (p < 0,05).
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Figure 21 : Distribution en pourcentages des agénésies de DDS en fonction des arcades
touchées

3.7. Etude de la symétrie

L’étude de la symétrie globale concernant les DDS montre une préférence à la bilatéralité, avec un
pourcentage de 55,19% contre 44,81% d’agénésies unilatérales (figure 22).

Figure 22 : Répartition des agénésies de DDS en fonction de leur caractère symétrique

La distribution des DDS a été étudiée, comme celle des PM2, afin de rechercher une éventuelle
schématisation (figure 23).

Lorsque seulement deux DDS sont affectées, la tendance à la bilatéralité est franche, avec altération
associée de la DDS controlatérale à 85,6%. Moins de 10% des cas concernent l’atteinte de la DDS
antagoniste, et 6% la DDS opposée.
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Lorsque trois DDS sont affectées, on observe une prévalence de la seule dent présente plus marquée
à la mandibule avec 64,7% contre 35,3% au maxillaire, ce qui est cohérent avec la distribution
d’agénésie de DDS plus marquée au maxillaire. Cependant, le faible effectif ici est à considérer
quant à la représentabilité des résultats.

Figure 23 : Distribution des schémas de répartition concernant les agénésies de DDS

3.8. Etude des liens de fratries

Sur notre échantillon initial de 1380 patients, 233 font partie d’une fratrie représentée au sein de
l’étude. Parmi ces sujets, 68,7% appartiennent à une fratrie où aucun des membres ne présente
d’agénésie de DDS (dite “non ag-non ag”), 10,3% à une fratrie où tous les membres présentent une
agénésie de DDS (dite “ag-ag”), et 21% à une fratrie mixte (figure 24).

On observe une prévalence d’agénésies de 20,2% dans l’effectif de fratries.

32,8% des frères ou sœurs d’enfant présentant une agénésie de DDS sont également touchés.
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Figure 24 : Distribution des différents types de fratries au sein de l’échantillon consacré à
l’étude des DDS

Parmi les fratries “ag-ag”, la moitié présente une agénésie partiellement partagée, un quart une
agénésie identique, et le quart restant une agénésie entièrement différente (figure 25). Cependant, le
faible effectif ne permet pas de conclure à la représentabilité de ces résultats.

Figure 25 : Distribution en pourcentages des différents schémas de prévalence au sein des
fratries “ag-ag” de l’échantillon consacré à l’étude des DDS

Au sein de l’étude, 30 jumeaux ont été relevés, parmi lesquels 3 présentent une agénésie de DDS,
de type “ag-ag” partiellement partagée pour 2, et “mixte” pour 1 (figure 26). Une prévalence de
11,54% en est conclue au sein de cet échantillon. 66,7% des enfants dont le jumeau présente une
agénésie sont donc également touchés. Ici encore, la faiblesse de l’effectif est à considérer.
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Figure 26 : Distribution en pourcentages des différents types de fratries parmi les jumeaux tirés
de l’échantillon consacré à l’étude des DDS
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CHAPITRE 4 - DISCUSSION
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1. Considération des biais et limites de l’analyse

Certains biais limitants ont pu être observés lors de la réalisation de cette étude. La plupart se sont
révélés lors de difficultés récurrentes de diagnostic, plus particulièrement pour certains types de
dents. Lorsqu'une agénésie d'une incisive mandibulaire est observée, il est complexe de différencier
les incisives centrales des incisives latérales, qui présentent des morphologies coronaires et
radiculaires très semblables.

De plus, un autre aspect primordial lors du diagnostic d'une agénésie dentaire est l'âge du patient.
En effet, la visibilité des germes dentaires sur les radiographies dépend de leur stade de
minéralisation. Des diagnostics faussement positifs peuvent ainsi être constatés lors de l'enfance,
notamment concernant les germes dentaires qui manifestent leur minéralisation tardivement, tels
que les prémolaires. Une certaine prudence est donc appropriée lors de suspicions d'agénésie chez
les jeunes enfants, sans négliger la possibilité d'un retard de développement par rapport aux âges
théoriques donnés (4,5). Dans la tranche d'âge que nous avons étudiée pour les DDS, les dents
peuvent encore présenter un stade de minéralisation précoce selon l’individu : le diagnostic peut
ainsi reposer sur la présence ou l'absence de crypte osseuse. Cependant, cette dernière est plus
difficile à discerner au maxillaire qu'à la mandibule, dû à la superposition des sinus, entraînant
potentiellement des biais de confusion et une surestimation de la prévalence d’agénésie de DDS
maxillaires.

Concernant les outils d'aide au diagnostic, l'examen clinique complémentaire est non praticable de
par la nature même de l'étude épidémiologique rétrospective. Des photographies intra-buccales
peuvent être disponibles dans le dossier patient, plus particulièrement dans le cadre d'un traitement
orthodontique, et se relèvent notamment utiles en cas d'artefact radiographique. Potentiellement, des
spécifications peuvent être également tirées du dossier patient à partir des notes du praticien.
Cependant, ceci peut engendrer un biais de mesure supplémentaire, de par l'intervention d'un
diagnostic extérieur à l'étude.

Des biais d'information peuvent également être retrouvés, par manque de précision dans le dossier
patient. On peut l'observer dans le cas des maladies syndromiques, qui doivent être exclues de
l'étude mais peuvent s'y dissimuler si la condition n'est pas spécifiée dans le dossier. Ceci peut
aboutir à une surestimation des agénésies sévères.

Il est à noter que l’inclusion d’une patientèle orthodontique est parfois considérée comme un
potentiel biais par certains auteurs, notamment en ce qui concerne la surestimation supposée de la
prévalence d’agénésie chez les sujets féminins. Cependant, à l’image de certaines études récentes,
nous n’avons pas relevé de différence notable entre les résultats tirés de la population orthodontique
et ceux de la population omnipratique.

Notre étude est limitée, par nature, à plusieurs niveaux. Il serait possible d’obtenir des
résultats plus riches en étendant le champ de recherche. La démographie étudiée pourrait être plus
variée, en conduisant des études géographiquement plus inclusives, par exemple dans plus de pays
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défavorisés, hors Europe et Etats-Unis. Ceci permettrait également de prendre en compte l'ethnicité
des sujets et d’étudier une potentielle variation des résultats selon ce critère. Il serait également
intéressant de conduire des études focalisées sur les liens familiaux (frères/sœurs/parents) et plus
particulièrement sur les jumeaux, afin d’inclure des effectifs ciblés plus importants que ceux de
notre étude, permettant ainsi d’étudier plus spécifiquement l’étiologie génétique.

2. Interprétation des résultats

Notre étude conclut à une différence nette entre les genres, avec plus de sujets féminins
touchés que de sujets masculins. Cet écart est plus marqué dans le cadre de l’agénésie générale que
dans celle de DDS.

C’est une affection qui reste principalement légère, excepté pour les DDS dont l’absence
simultanée des 4 dents est relativement fréquente.

Concernant la distribution des agénésies selon le type de dent concerné, les résultats de notre
étude reflètent globalement le consensus littéraire quant aux classes dominantes, mais présentent
quelques données distinctes au niveau des localisations minoritaires. En effet, on retrouve
principalement une distribution classique, avec une prédominance nette de l’atteinte des PM2, et
des I2 maxillaires. Cependant, contrairement aux données fréquemment retrouvées dans la
littérature, les pourcentages des PM1 dans notre étude sont plus faibles que la moyenne, et se
retrouvent dépassés par les C maxillaires et les M2 mandibulaires, pour lesquelles les chiffres sont
plus élevés que la norme.

Quant à l’arcade concernée, on note une agénésie générale touchant préférentiellement la
mandibule, ce qui ne rejoint pas la littérature. Ce résultat peut être dû à la forte proportion observée
d’agénésies touchant les PM2 mandibulaires. L’agénésie des DDS est, quant à elle, plus fréquente
au maxillaire, comme attendu. On note une atteinte simultanée des deux arcades deux fois plus
importante au sein des DDS.

On observe des agénésies de DDS plus fréquemment bilatérales, alors que l’agénésie
générale tend plutôt vers l’unilatéralité ou la neutralité. Nous ne retrouvons pas la bilatéralité
fréquemment reportée chez les I2 maxillaires. Cependant, une similarité est notée entre l’agénésie
générale et celle de DDS : si seulement 2 dents du même type sont absentes, elles sont très
majoritairement controlatérales, ce qui suggère un lien fort d’expression au sein d’une même
arcade.

On observe également un lien entre les différents types d’agénésies. En effet, le risque de
subir une agénésie générale est deux fois plus important au sein des patients souffrant d’une
agénésie de DDS. Ce risque semble également plus fort chez les patients atteints d’agénésie de dent
temporaire.

La prévalence d’agénésie est bien plus élevée au sein des fratries contenant un individu déjà
atteint, que ce soit pour l’agénésie générale ou celle des DDS. On retrouve tout de même plus
souvent une agénésie chez un seul des membres d’une fratrie. Cependant, pour les cas où l’agénésie
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s’exprime chez tous les membres d’une fratrie, elle sera préférentiellement de schéma identique
pour l’agénésie générale, et de schéma semi-identique pour les DDS. Concernant les jumeaux,
l’effectif étant très faible, peu de données peuvent être concluantes. Nos résultats tendent à indiquer
un lien génétique important lors de l’expression de cette anomalie, avec un fort facteur de risque
pour les autres membres d’une fratrie, lorsqu’elle est déjà présente en son sein. Cependant, comme
déjà évoqué, des études ciblées sur les relations entre jumeaux seraient plus spécifiques en ce qui
concerne l’étude d’un lien génétique.

Aucune différence significative n’a été observée entre les données du cabinet
d’omnipratique et celles du cabinet d’orthodontie. Ceci permet de remettre en question l’exclusion
systématique des patientèles orthodontiques lors des études épidémiologiques portant sur
l’agénésie, pour cause de non-représentabilité de la population générale.

3. Comparaison avec les données paléolithiques

L’intention initiale de ce travail était de comparer nos résultats avec les données de l’homme durant
le Paléolithique, afin de rechercher une potentielle augmentation des agénésies, pouvant signer un
signe d’évolution, et ainsi songer au futur de notre formule dentaire.

Cependant, peu de méta-analyses regroupant les données retrouvées sur les fossiles paléolithiques
concernant les agénésies. Ceci nous permet donc peu de conclure à des résultats épidémiologiques
fiables. Nous disposons donc de peu de données comparables avec les résultats de notre étude. Nous
avons ainsi étendu nos recherches aux études médiévales. Parmi les rares études archéologiques
ciblées sur l’agénésie dentaire, la quasi-majorité se concentre sur l’atteinte des DDS. Ainsi, seules
les données épidémiologiques concernant les DDS ont pu être étudiées, dû au manque de
publications ayant trait à l’agénésie générale.

Le phénomène d’agénésie dentaire est retrouvé chez tous les homininés, son émergence étant
estimée à la fin du paléolithique supérieur (52). Certains auteurs ayant regroupé les résultats de
plusieurs fossiles aboutissent à une prévalence estimée d’agénésie de DDS inférieure à 20% (26,
51–53). Carter trouve, dans sa méta-analyse de 2016, une prévalence archéologique d’agénésie de
DDS de 11,1%. Cette dernière décrit une variation géographique importante, avec des résultats
majorés chez les Japonais, et minorés chez les individus tirés des Gorges du Danube (27) .
L’étude de Lacy effectuée en 2021 sur 139 fossiles du Pléistocène tardif aboutit à une prévalence de
14,3%. On retrouve des variations géographiques, avec 7,7% chez les individus tirés d’Asie du
Sud-Est (Natoufien), et 30,4% en Alaska (Point Hope) (52). Fabra et Gonzalez trouvent, sur leur
effectif de 83 fossiles argentins de l’Holocène tardif (2.500 à 500 ans), une prévalence de 13,3%
(53). L’étude de Henrikson de 2019 étudie 130 fossiles médiévaux norvégiens et conclut à une
prévalence de 17,2% (54).
Il est à noter la forte prévalence d’agénésie, notamment d’incisives latérales, retrouvée en Thaïlande
dans un cimetière d’une population isolée datant de l’âge de fer. 79% des 38 fossiles étudiés
présentaient une agénésie, indiquant déjà un potentiel étiologique génétique et environnemental de
cette anomalie de par son développement particulier chez certaines populations isolées (49).
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Ces valeurs sont, certes, globalement plus faibles que nos résultats actuels, mais tendent à
démontrer une potentielle augmentation graduelle depuis le paléolithique supérieur, plutôt qu’un
phénomène brusque propre à l’homme moderne.

Il est important de noter que de grandes différences de prévalence sont retrouvées selon les zones
géographiques de prélèvement (27,49,52). Ce contraste semble bien plus important que celui
observé de nos jours. L’atteinte préférentielle des sujets féminins par l’agénésie de DDS n’est pas
nécessairement retrouvée parmi les échantillons archéologiques. Lorsque c’est le cas, la différence
n’est pas significative, à l’image des résultats de notre étude (54). Plusieurs auteurs concluent à une
agénésie de DDS plus prévalente à la mandibule qu’au maxillaire, à l’inverse des données
retrouvées dans notre étude, et plus généralement chez l’homme moderne (27,54).

Selon la confrontation de ces résultats, le phénomène d’agénésie de DDS chez notre espèce paraît
être en augmentation de fréquence, et l’atteinte de l’arcade préférentielle semble s’être intervertie.
Cependant, il paraît s’être relativement stabilisé en termes de variations géographiques et de
différenciation sexuelle.

Malheureusement, peu de données sont étudiées à partir du matériel archéologique, ce qui aboutit à
une maigre comparaison. Malgré les difficultés inhérentes à l’étude de fossiles fragiles et à leur
instabilité, il serait judicieux de mettre en place, dès que les conditions le permettent, un
recensement systématique de toute agénésie lors des examens dentaires. Seules des données
archéologiques conséquentes pourraient aider à conclure à une réelle transition en termes d’agénésie
dentaire et ainsi à comprendre la potentielle évolution de notre espèce.

4. L’agénésie dentaire à travers le monde actuel

Rares sont encore les données mondiales inclusives permettant d'asseoir un réel entendement en
termes de répartition géographique et ethnique. Peu de méta-analyses ont été conduites à ce sujet,
au détriment d’une meilleure compréhension de cette maladie et de ses diverses étiologies.

Certaines tendances sont cependant souvent retrouvées, généralement semblables pour l’agénésie
générale et celle spécifique des DDS. Cependant, aucun consensus scientifique n’est arrêté, de par
le peu de données disponibles, procurant un caractère incertain et altérable aux schématisations
observées jusqu’alors.

Des variations de prévalence entre les continents peuvent être observées. Il est régulièrement
remarqué que l’agénésie dentaire est plus prévalente en Asie, que cela concerne l’agénésie générale
ou celle des DDS (24,27). Cependant, une réelle différence est notée entre l’Asie Orientale, bien
plus touchée que l’Asie Occidentale, qui se rapprocherait alors plutôt de la prévalence américaine.

En effet, l’Amérique est régulièrement notée comme le continent le moins touché par cette
anomalie. Ici encore, une distinction peut être faite entre la partie nord du continent, dont les
chiffres sont souvent plus faibles que sa partie sud (24,27). Cette variation est cependant moins
importante et stable que celle observée au sein de l’Asie.

Pour ce qui est de l’Europe, continent dont est issue notre étude, la prévalence est généralement
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comprise entre les deux.

Une augmentation des cas a été relevée en Asie Orientale, ainsi qu’en Europe, bien que plus légère.
Une diminution est observée en Asie Occidentale (24).

Des variations de prévalence peuvent également être observées entre caractères ethniques. Les
populations type “peaux asiatiques” seraient plus touchées que celles type “peaux blanches”, qui
elles-mêmes seraient plus affectées que les types “peaux noires” (24,25). Cependant, ces dernières
étant peu évaluées spécifiquement, peu de conclusions peuvent en être tirées. De même, très peu
d’études concernant le continent africain ont été publiées, ce qui aboutit à des prévalences non
représentatives, généralement très hautes ou très basses (3,6). Cet aspect inéquitable dans les études
menées entretient le manque de connaissances et de discernement qui pourraient être apportés à la
communauté scientifique quant à cette anomalie.

Malgré les lacunes encore importantes dans le champ de recherche de l’agénésie dentaire, qu’elles
soient d’ordre archéologique ou actuel, on note tout de même un avancement dans la connaissance
de ce domaine, au cours des dernières décennies. La sensibilisation accrue des professionnels de
santé dentaire à cette anomalie, ainsi que le développement et démocratisation des outils matériels,
notamment d’imagerie, mènent à des diagnostics plus fréquents. L’augmentation de prévalence
pouvant parfois être observée pourrait donc être en partie attribuée aux progrès de la dentisterie
moderne. La théorie popularisée de la composante évolutive fait preuve d’une évaluation
insuffisante sur moins d’un siècle, et tout recul est encore inapplicable aujourd’hui. Ce sujet
demeure controversé.
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES

Les résultats de notre étude effectuée en France révèlent une prévalence d’agénésie dentaire de 23%
pour les dents de sagesse, et de 7,5% pour les autres dents (dite agénésie générale).

Nous avons pu mettre en évidence une association entre les deux types d’agénésies, avec une
prévalence d’agénésie générale deux fois plus importante au sein de l’échantillon d’enfants
présentant une agénésie de DDS.

Nous avons également pu mettre en évidence une prévalence majorée chez les enfants présentant un
lien de fratrie avec un sujet touché par une agénésie, que ce soit pour l’agénésie générale ou celle
des DDS.

L’agénésie dentaire est une anomalie dont l’évolution au sein de notre espèce reste encore difficile à
analyser aujourd’hui. Le nombre de fossiles ancestraux étant tout d’abord limité, les études ciblées
dans notre domaine sur ces derniers se font encore plus rares. Le manque de données disponibles,
ainsi que la difficulté à obtenir des prévalences archéologiques statistiquement significatives,
contribuent à l’absence de preuves quant à l’évolution potentielle de cette anomalie dans le temps.

L'encadrement de ces patients nécessite souvent une approche multidisciplinaire, et peut s'avérer
très coûteux, particulièrement chez les sujets d'agénésie sévère. Les problématiques de cette
anomalie sont multiples pour le patient (esthétiques, fonctionnelles et psychologiques), et pour le(s)
praticien(s) qui ont la responsabilité de prévoir un plan de traitement complexe englobant plusieurs
disciplines en un temps limité. Le patient doit avoir atteint une certaine maturité physique, osseuse,
dentaire et également intellectuelle afin de pouvoir répondre au principe de consentement éclairé. Il
reste cependant essentiel de savoir détecter cette anomalie, préférentiellement avant d'atteindre l'âge
adulte, afin de pouvoir appréhender le meilleur traitement possible au moment opportun.

Il est donc important d'avoir une connaissance actualisée de la prévalence de cette condition
onéreuse, et de sa potentielle augmentation, afin de prévoir et prioriser l'aide au financement par les
structures adaptées.

Désormais, la priorité devrait être donnée à l’entreprise de plus d’études archéologiques axées sur
les agénésies dentaires, touchant toutes les dents et non pas que les DDS. De plus, il serait fortement
intéressant d’effectuer des études actuelles incluant un spectre géographique plus large. En effet,
nous manquons aujourd’hui de données variées autour du monde, et l’étude spécifique d’ethnies et
communautés variées pourrait également aider à éclairer une étiologie multifactorielle encore très
floue. La composante génétique de cette dernière nécessiterait également des études spécifiques au
sein de grands échantillons de jumeaux ou triplés, à visée épidémiologique et/ou génomique.

Nous espérons que ce travail permettra d’initier de nouvelles recherches concernant cette anomalie,
afin d'éclaircir une étiologie et évolution encore incertaines.
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Prévalence d’agénésie de dents permanentes chez l’Homme
moderne: une étude rétrospective à partir

d’orthopantomogrammes d’enfants français

Résumé :

L’agénésie dentaire est une anomalie de développement résultant en l’absence de formation du germe de
dent(s) définitive(s). La prévalence d’agénésie varie en fonction des pays, de 2,6% à 13,4%, et de 5% à 56%
pour les dents de sagesse. Nous avons réalisé une étude rétrospective en 2020/2021, incluant 2120
radiographies panoramiques d’enfants de 8 à 14 ans provenant de deux patientèles françaises différentes,
d’omnipratique et d’orthodontie. Seuls les enfants ayant plus de 11 ans furent étudiés pour le cas des dents
de sagesse. Cette étude a pour objectif de déterminer la prévalence d’agénésie dentaire de cet échantillon
et d’étudier la possible évolution de cette anomalie au sein de notre espèce. Nos résultats donnent des
prévalences de 23% pour les dents de sagesse et 7,5% pour les autres types de dents. Le risque est plus
élevé chez les sujets féminins, ainsi que chez les individus ayant un frère ou une sœur déjà atteint par
l’anomalie. On observe, chez les patients atteints d’une agénésie de dent(s) de sagesse, que la prévalence
d’agénésie d’autres dents est deux fois plus importante. Des analyses de distribution et de sévérité des
agénésies ont également été menées à bien. Malheureusement, trop peu de données paléolithiques sont
disponibles afin de conclure convenablement à une réelle augmentation de cette anomalie durant l’ère
moderne. Davantage d’études ciblées épidémiologiques et génétiques doivent être entreprises afin d’exclure
la simple variabilité de l’espèce, et pouvoir potentiellement conclure à un signe d’évolution du genre Homo
Sapiens.
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Prevalence of hypodontia in modern man : a retrospective study in
French children

Abstract :

Tooth agenesis, or hypodontia, is a developmental anomaly resulting in the absence of at least one
permanent tooth. The prevalence of hypodontia shows variations between populations, from 2,6% to 13,4%,
and from 5% to 56% for wisdom teeth. Our retrospective study conducted in 2020/2021 included 2120
panoramic radiographs of children aged 8 to 14 years-old, from two different French general practice and
orthodontic patient populations. Only children older than 11 years-old were studied regarding wisdom teeth
data. The aim of the study is to measure the prevalence of hypodontia in this sample, and to explore the
possible evolution of this anomaly within our species. A prevalence of 23% was found regarding wisdom
teeth, and 7,5% regarding other teeth. The risk is higher in female subjects as well as in individuals who
have a sibling already affected by the anomaly. The prevalence of hypodontia of other teeth is twice as high
in patients with wisdom tooth agenesis. Analyses of tooth distribution and severity of the hypodontia were
also conducted. Unfortunately, too few paleolithic data are available to properly conclude that there has been
a real increase in hypodontia in the modern era. More targeted epidemiological and genetic studies need to
be initiated in order to exclude simple species variability, and potentially prove that hypodontia is a sign of
evolution in Homo Sapiens.
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