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Résumé 

Introduction : La MIH (Molar Incisor Hypomineralisation), une altération structurelle de 

l'émail, causée par des perturbations dans la phase de la maturation des améloblastes, qui affecte 

les premières molaires permanentes fréquemment associées aux incisives permanentes avec des 

niveaux de gravité variante ; Son origine reste complexe, avec une prévalence mondiale de 

12,8%. Des travaux antérieurs ont souligné des défis de restauration à cause de la faible 

adhésion de la résine composite à l'émail affecté de la lésion MIH. 

L’objectif : Evaluer l’effet de la quercétine et l’hypochlorite de sodium sur la déprotéinisation 

des dents hypominéralisées afin de maximiser les forces d’adhésion et assurer la pérennité des 

restaurations au composite. 

Matériels et méthodes : un essai thérapeutique in vitro a été effectué sur des dents saines et 

des dents hypominéralisées traités par des solutions thérapeutiques (à l’hypochlorite de sodium 

5%, la quercétine à différentes concentrations). 

Résultats : Le taux de protéines libérées était significativement plus élevé au niveau des dents 

saines et hypominéralisées traitées par l’hypochlorite de sodium à 5% et la quercétine à 0,75% 

par rapport à celui des dents hypominéralisées ou saines traitées par la quercétine à 0,5% et 

0,25% et l’eau (p < 0,001). Après le collage, les dents saines ont montré une forte diminution 

du taux de protéines libérées par rapport à celles libérées avant le collage (p < 0,001). 

Conclusion : Les solutions de quercétine et d'hypochlorite de sodium ont montré un effet 

déprotéinisant significatif sur les dents hypominéralisées, avec une diminution marquée des 

niveaux de protéines observées. 

Mots clés : adhésion, déprotéinisation, MIH, hypochlorite de sodium, quercétine. 
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Abstract 

Introduction: MIH (Molar Incisor Hypomineralisation), a structural alteration of enamel 

caused by disturbances in the ameloblast maturation phase, affects first permanent molars 

frequently associated with permanent incisors, with varying levels of severity. Its origin is still 

complex, with a worldwide prevalence of 12.8%. Previous studies have highlighted restorative 

difficulties due to low adhesion of composite resin to affected enamel. 

Objective : Evaluate the efficacy of quercetin and sodium hypochlorite on the deproteinization 

of in order to optimize bonding forces and ensure the durability of composite restorations. 

Materials and methods: a therapeutical in vitro test is performed on healthy teeth and 

hypomineralized teeth treated with therapeutic solutions (a sodium hypochlorite 5% and 

quercetin at different concentrations). 

Results: Protein liberation was significantly higher in healthy and hypomineralized teeth 

treated with 5% sodium hypochlorite and 0.75% quercetin than in hypomineralized or healthy 

teeth treated with 0.5% and 0.25% quercetin and water (p < 0.001). After bonding, healthy teeth 

showed a sharp decrease in protein release compared to pre-bonding levels (p < 0.001). 

Conclusion : Quercetin and sodium hypochlorite solutions showed a significant deproteinizing 

effect on hypomineralized teeth, with a marked decrease in protein levels observed. 

Key words : adhesion, deproteinization, MIH, quercetin, sodium hypochlorite. 
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 ملخص

هو تغير هيكلي في المينا ناتج عن اضطرابات في مرحلة نضج خلايا ، الدائموالضرس قصور تمعدن القواطع  مقدمة:

مقترنة في كثير من الأحيان مع القواطع الدائمة بمستويات متفاوتة من الشدة؛ ويظل دائمة الأولى الأضراس ال يصيبالمينا، 

%. وقد سلطت الأعمال السابقة الضوء على الصعوبات 12.8أصله معقداً، مع انتشاره في جميع أنحاء العالم بنسبة 

 ة بهذه الافة.بالمينا المصابالكومبوزيت العلاجية بسبب ضعف التصاق 

 

على إزالة البروتين من الأسنان ناقصة المعادن من أجل زيادة قوى  الصوديوم دالكيرسيتين وكلوري تقييم تأثير الهدف: 

 .الترابط إلى أقصى حد وضمان متانة الترميمات المركبة

  

 علاجيةأجُريت تجربة علاجية في المختبر على أسنان سليمة وأسنان ناقصة المعادن عولجت بالمحاليل ال المواد والطرق:

 مختلفة بتركيزاتوالكيرسيتين %، 5الصوديوم  دكلوري

 

 دلوريكنان ناقصة المعادن المعالجة بكان معدل إفراز البروتين أعلى بشكل ملحوظ في الأسنان السليمة والأس النتائج:

% 0.5مقارنة بالأسنان ناقصة المعادن أو الأسنان السليمة المعالجة ب  %0.75 يرسيتينوك% 5الصوديوم بنسبة 

بعد عملية التثبيت، أظهرت الأسنان السليمة انخفاضًا حادًا في مستوى البروتين  .(p<0.001) % كيرسيتين والماء0.25و

 .(p <0.001) المنطلق مقارنةً بالمستوى المنطلق قبل التثبيت

 

الصوديوم تأثيرًا فعالاً في إزالة البروتين من الأسنان ناقصة المعادن، مع  دكلوري ومحاليل هر الكيرسيتينأظ الخلاصة:

 .رصد انخفاض ملحوظ في مستويات البروتين

 

 .الكيرسيتين ،الدائموالضرس قصور تمعدن القواطع  الصوديوم، دكلوريإزالة البروتين، الالتصاق،  الكلمات المفتاحية:
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Introduction  

Au cours des dernières décennies, un grand nombre d'ouvrages ont largement démontré que les 

défauts de développement de l'émail (DDE) avaient un impact sur les dents primaires et 

permanentes ; Ces défauts se traduisent par des altérations de la qualité et/ou de la quantité de 

l'émail dentaire dues à des troubles survenus au cours de l’amélogénèse. 

Un défaut en particulier retient notre attention en odontologie pédiatrique vue son importante 

recrudescence, la méconnaissance de son origine et sa prise en charge ; Précédemment décrite 

par plusieurs appellations tel que : opacité idiopathique de l’émail, hypominéralisation du 

développement1 ; Enfin, le terme MIH (Molar Incisor Hypomineralisation) qui a été proposé 

par Weerheijm en 2001 et approuvé en littérature par l’EAPD en 20032 pour décrire un défaut 

amélaire qui affecte en premier lieu les premières molaires permanentes avec des degrés de 

sévérité allant d’une légère opacité à une grave dégradation de la structure amélaire, en 

particulier dans les régions occlusales et qui peut aussi associer les incisives3. 

Jusqu’à présent l’étiologie de cette maladie reste insaisissable4.De nombreuses études illustrent 

la nature multifactorielle intervenant dès le stade prénatal et se poursuivent jusqu'à la petite 

enfance4. 

L’hypominéralisation des molaires et des incisives est une pathologie très répandue avec une 

prévalence mondiale moyenne de 12,8%5, le nombre de nouveaux cas est estimé à 17,5 millions 

par an 6. 

Les patients atteints du MIH sont confrontés à plusieurs problèmes : fonctionnels 

(hypersensibilité, gêne à la mastication …), esthétiques qui diffèrent selon la gravité de 

l’atteinte, ayant un impact psychologique négatif sur l’enfant. 

Les témoignages concernant le traitement des molaires affectées par la « MIH » sont limités 

dans l’ensemble. La prévention est de mise dans les cas légers par instauration de mesures de 

l'hygiène bucco-dentaire, des conseils diététiques aux enfants et aux parents, fluoration topique 

et scellement des fissures à l'aide de résine ou ciments verres ionomères. Dans les cas sévères, 

le traitement repose sur des restaurations en résine composite, des couronnes métalliques 

préformées, des restaurations indirectes réalisées en laboratoire, voire même des pulpectomies 

ou des extractions. 

La prise en charge de l’hypominéralisation des molaires et des incisives constitue un défi majeur 

pour les pédodontistes en raison de l’hypersensibilité, la difficulté à anesthésier les dents et la 

coopération très limitée du jeune patient, ainsi, le taux d'échec relativement élevé des 

restaurations qui constitue une préoccupation majeure du personnel soignant, il a été rapporté 
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qu’il est 11 fois plus important 7.Des travaux de laboratoire ont également mis en évidence la 

faible force d’adhésion de la résine composite à l’émail affecté et l’incapacité de l’acide 

phosphorique à créer des microporosités au niveau de l’émail lors du mordançage8. 

Ce mémoire s'attache à mettre l’accent sur cette lacune en se fixant deux objectifs clefs. Tout 

d'abord, il vise à dresser un état des lieux des connaissances actuelles concernant la MIH dans 

le premier chapitre; Ceci implique d'explorer les différentes facettes de cette pathologie, de ses 

origines à ses manifestations cliniques, en passant par ses conséquences sur la santé bucco-

dentaire des patients. Cette première étape permettra de poser les bases nécessaires à une 

compréhension approfondie du sujet. 

Dans un second chapitre, notre travail se penchera sur l'optimisation du collage des lésions MIH 

pour améliorer l'adhérence des matériaux d'obturation à l'émail affecté à travers une étude 

expérimentale ; Cela contribuerait non seulement à une meilleure durabilité des restaurations, 

mais aussi à une amélioration globale des résultats cliniques pour les patients. Notre étude vise 

donc à identifier et à évaluer les méthodes proposées pour optimiser l’adhésion à l'émail affecté 

par la MIH, en vue de définir les protocoles d'adhérence les plus efficaces et les plus pérennes, 

puis les résultats sont traités et discutés dans un troisième chapitre , et en dernier chapitre une 

conclusion et des perspectives sont discutés . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
 

 

 

 

Chapitre 1 
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1. Chapitre 1 : Revue de la littérature  

1.1. L’hypominéralisation des molaires et des incisives  

1.1.1. Définition  

L’hypominéralisation des molaires et des incisives « HMI » ou Molar Incisor 

Hypomineralisation « MIH », un terme introduit par Weerheijm en 2001 pour décrire le tableau 

clinique d’une hypominéralisation d’origine systémique d’une à quatre premières molaires 

permanentes fréquemment associées aux incisives affectées9.  

Bien que le terme « MIH » se focalise sur les défauts des premières molaires et incisives 

permanentes, des atteintes concomitantes ont ainsi été observées au niveau des cuspides des 

canines et des deuxièmes molaires permanentes et sur les prémolaires2. 

Cliniquement, la lésion se caractérise par des opacités amélaires qui peuvent varier en taille et 

en couleur (blanche, crème ou jaune à brunâtre)10. 

1.1.2. Prévalence  

1.1.2.1. Au niveau mondial  

 Dans une revue récemment publiée qui inclus ait 99 études provenant de 43 pays et portant sur 

113 144 patients, une prévalence mondiale moyenne du MIH de 13,1 % (11,7-14,3 %) a été 

calculée11, avec des différences majeures entre les régions des différentes parties du monde et 

entre les différents pays. L’éventail entre les pays va de 1,6 % en Inde à 40,2 % au Brésil.   

Une étude publiée à peu près en même temps12 a déterminé une prévalence internationale 

groupée de 14,2 %. Les deux études n'ont pas trouvé de différence significative entre les patients 

masculins et féminins12,11. 

Le nombre de personnes atteint dans le monde a été estimé à 878 millions en 2015 13. La plus 

importante prévalence a été enregistrée en Asie du Sud et de l'Est et en Amérique du Nord. En 

raison de l'importance de leur population, l'Inde, la Chine et les États-Unis sont les principaux 

contributeurs à la charge mondiale de MIH. Le nombre de nouveaux cas pour 2016 a été calculé 

à 17,5 (15,8-19,4) millions (fig.1). 
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Source :( N. A. Lygidakis et al, EAPD, 2021) 

Figure 1: Prévalence de la MIH dans le monde. 

 

1.1.2.2. Dans les pays arabes  

Dans la région arabe, les études sur la prévalence de la MIH sont très limitées voire inexistantes 

en Algérie, La prévalence en Jordanie était de 17,6 % en 2011 pour un échantillon de 3241 

enfants 14. En Irak, une étude portant sur un échantillon d'enfants âgés de 7 à 9 ans a rapporté 

une prévalence de 18,6 % 15.En Arabie saoudite,  deux études de prévalence ont été publiées 

avec une grande différence, l’une a rapporté une prévalence de 8,6 % chez les enfants de 8 à 12 

ans16, l’autre a révélé une prévalence beaucoup plus importante de 40,7 % chez les écoliers17. 

1.1.3. Histologie et propriétés physico chimique d’émail sain et affecté   

1.1.3.1. Les propriétés chimiques  

1.1.3.1.1. Email sain  

C’est le tissu le plus dur de l’organisme, hautement minéralisé 18; En effet, un émail mature 

contient 96% de matrice minérale (principalement Ca(OH)2), 3,6% d’eau (coque d'hydratation 

autour et entre les cristaux) et  peu d’éléments organiques19. 

1.1.3.1.2. Email affecté  

Un émail hypominéralisée a une faible teneur en minéraux remplacée par les fluides 

organiques ; En effet, la teneur en protéines est de 3 à  15 fois plus que l’émail sain : dans les 

cas modérés et sévères le taux d’albumine sérique et d’antitrypsine est plus élevé ainsi qu’il y’a  

présence d’antithrombine sérique, l’albumine sérique est considéré comme un inhibiteur de 
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croissance des cristaux d’hydroxyde d’apatite, tandis que l’antitrypsine et antithrombine inhibe  

la KLK4 enzyme à activité protéolytique, les effets de ces protéines expliquent cette 

composition hautement protéinique20. 

1.1.3.2. Les propriétés physiques  

1.1.3.2.1. Email sain  

Trois couches constituent l’ensemble de l’épaisseur de l’émail depuis la surface jusqu'à la JAD, 

on trouve successivement (fig.3). 

- Une couche d'émail aprismatique externe, 

- Un émail prismatique composé de prismes et de substance interprismatique, qui constitue pour 

l'essentiel l'épaisseur de l’émail, Les prismes sont des cordons minéralisés qui parcourent 

l’émail depuis la jonction amélo-dentinaire jusqu’à la surface de la dent formée par un 

assemblage de monocristaux d'hydroxyapatite en cristallites ; En coupe longitudinale, les 

cristallites ont la forme d’un long et mince ruban qui s’enroule en spirale sur lui-même. En 

coupe transversale, ils ont une forme hexagonale. (fig.2) 

- Une fine bordure d'émail aprismatique interne19. 

 

Source :( DENIS-M, al, Taches blanches de l’émail : diagnostic et anatomopathologie : deux données indispensables pour 

bien les traiter (partie 1). 2013) 

 

 

Figure 2 : Coupe longitudinale et transversale des prismes amélaire et 

émail inter prismatique. 
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Figure 4 : Caractéristiques anatomopathologiques d’une MIH et à partir de 

sections transversales observées sous microscopie optique à lumière incidente.  

 

 

Figure 3 : Schéma représentant les différentes structures de l’émail. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Source :( DENIS-M, al, Taches blanches de l’émail : diagnostic et anatomopathologie : deux données indispensables pour 

bien les traiter (partie 1). 2013) 

 

1.1.3.2.2. Email affecté  

Tout d’abord, dans cette affection, l’hypominéralisation commence à la jonction amélo-

dentinaire, et non à la surface de l’émail (contrairement à la fluorose), en effet,  une MIH légère 

reste circonscrite au niveau du tiers interne amélaire et plus le degré de sévérité augmente, plus 

l’hypominéralisation s’étend vers le tiers externe 21(fig.4). 

Au niveau de la structure histologique, un émail hypominéralisé peut présenter3 : 

 Une altération des bâtonnets de l’émail. 

 Une disjonction des espaces interprismatiques, créant de larges failles (200 nm) où 

s’accumule une matrice riche en protéine. 

  

  

 

 

 

 

 

 

 

Source :( DENIS-M, al, Taches blanches de l’émail : diagnostic et anatomopathologie : deux données indispensables pour 

bien les traiter (partie 1). 2013) 

 

 

ES : émail sain ; EH : émail hypominéralisé. (a) « légère » (b) « sévère » 
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1.1.4. Critères du diagnostic  

Pour diagnostiquer une «MIH», l’âge de 08 ans est le moment clé auquel toutes les molaires 

permanentes et la plupart des incisives permanentes devraient faire leur éruption, ce qui permet 

une évaluation plus précise des dents ; Il est recommandé que les dents soient propres et 

humides lors de l’inspection pour une meilleure analyse et une détection facile des défauts 

amélaires typiques de la lésion22. 

Les principaux critères du diagnostic de la  « MIH », proposés par l’EAPD  en Mars 200323 sont 

systématisés comme suit: 

1.1.4.1. Les dents impliquées  

Au moins une première molaire permanente doit être affectée pour un diagnostic de MIH22; 

Simultanément, les incisives permanentes peuvent être affectées (fig.5); Plus les molaires sont 

atteintes, plus les incisives sont  impliquées et plus les défauts sont graves22. 

Les défauts peuvent également être observés au niveau des prémolaires, des deuxièmes 

molaires permanentes et de la pointe des canines24 ; Aussi au niveau des deuxièmes molaires 

lactéales22(HSPM), considéré comme un facteur prédictif de la  MIH, en effet un enfant qui 

présente une HSPM aura un risque 5 fois plus que la normale pour développer une MIH25(fig.6). 

 

Source : Iconographie personnelle, service de d’OCE –CHU Tlemcen, le 16 avril 2024. 

Figure 5: Cas clinique des défauts de MIH sur les incisives supérieures et inférieures. 
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Source : Elsa Garot, Patrick Rouas, Yves Delbos, L’Information Dentaire n°16 - 24 avril 2019 (page 42-48). 

Figure 6: cas clinique d’un patient de 6 ans atteint de MIH et de HSPM.  

* Fracture post éruptive de l’émail associée à une opacité jaune sur la 16. ** Opacité blanche sur la 55. 

1.1.4.2. La limite de l’opacité  

- Opacités bien délimitées présentant une altération de la translucidité de l’émail26. 

- Variabilité de couleur (blanche, crème ou jaune à brunâtre)22(fig.7), de taille (seuls les 

défauts supérieurs à 1 mm doivent être pris en compte) et de forme26. 

 

Figure 7 : Représentation des différentes couleurs des défauts MIH 

 (*de gauche à droite : Blanc, Beige, Jaune-Marron) ((Courtoisie Dr Elsa Garot) 

1.1.4.3. Perte post-éruptive de l’émail  

L'émail sévèrement atteint se détériore après l'éruption dentaire, en raison des forces de 

mastication26 entraînant une perte de la surface initiale 22 et des zones de dentine exposées26, 

souvent associée à une opacité délimitée préexistante23. 
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1.1.4.4. Des restaurations atypiques  

La taille et la forme des restaurations ne sont pas conformes à la lésion carieuse typique (une 

forme inhabituelle)22, dans les molaires, les restaurations sont étendues à la surface lisse 

palatine/linguale23 ; Une opacité peut être fréquemment remarquée sur les bords des 

restaurations23. 

1.1.4.5. Des molaires extraites suite à une « MIH »  

Les molaires extraites peuvent être définies comme ayant une MIH, lorsqu'il y a : 

- Notes pertinentes dans les dossiers26. 

- Absence des premières molaires permanentes dans une denture saine23. 

- Opacités délimitées ou restaurations atypiques sur les autres premières molaires et /ou 

incisives permanentes22. 

- Il est peu probable que les incisives extraites soient extraites en raison d’une MIH23. 

1.1.4.6. Sensibilité dentaire  

Les dents atteintes révèlent fréquemment une sensibilité, allant d'une réponse légère à des 

stimuli externes à une réaction spontanée (Hypersensibilité) car l’émail hypominéralisé 

constitue une faible barrière protectrice pour la pulpe, ce qui va provoquer un état 

d’inflammation chronique27, les médiateurs inflammatoires vont abaisser le seuil de la douleur, 

par conséquent la pulpe va réagir au moindre stimulant. Elles peuvent être difficiles à 

anesthésier22. 

1.1.5. Classification  

1.1.5.1. Classification d’Ogden et al en 2008   

Basée sur le degré de sévérité de l’atteinte, elle est simple contient 3 degrés : 

- Légère : le défaut ne dépasse pas 30% de la surface amélaire28. 

- Modérée : le défaut reste combiné entre 30% à 50%28. 

- Sévère : défaut qui dépasse 50%28. 

1.1.5.2. Classification de Lygidakis et al. 2010  

 Légère : 

- Opacité de l'émail délimitée sans dégradation de l'émail24. 

- Sensibilité induite aux stimuli externes, par exemple air/eau mais pas au brossage24. 

- Préoccupations esthétiques légères sur la décoloration des incisives24. 
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 Sévère : 

- Opacités délimitées de l'émail avec perte amélaire et carie24. 

- Hypersensibilité spontanée et persistante affectant la fonction, par ex : Brossage, mastication24. 

- Fortes préoccupations esthétiques pouvant avoir un impact socio-psychologique24. 

1.1.5.3. Classification de Wright et Mathu-Muju 2015  

 L’atteinte est classée en 3 degrés (fig.8) :  

 MIH légère : l’opacité amélaire est circonscrite dans des zones non soumise à des contraintes, 

avec absence des caries associées et d’hypersensibilité29, l’atteinte des incisives est légère si elle 

est présente30 . 

 MIH modérée : l’opacité amélaire est localisée sur les molaires et les incisives, la dégradation 

post-éruptive de l'émail implique une ou deux surfaces sans atteindre les cuspides, avec une 

possibilité de restaurations atypiques29 ;Sensibilité dentaire provoquée par les stimuli externes 

air/ eau mais pas au brossage ; Le motif esthétique peut être un motif de consultation30.  

 MIH sévère : elle se manifeste par une perte amélaire post-éruptive qui implique la couronne, 

avec des caries associées à l'émail affecté29, antécédents de sensibilité dentaire spontanée et 

persistante 30; avec un préjudice esthétique important29. 

 

 Source : (courtoisie Dr Elsa Garot) 

Figure 8: Représentation des différents stades de sévérité des MIH. 

de gauche à droite : léger (une 26), modéré (une 46), sévère (une 16)  

1.1.5.4. Classification MIH-TNI 2017   

Crée par Steffen et al en 201731, cette classification est basée sur les deux symptômes  les plus 

importants sur le plan clinique : l'hypersensibilité et la perte de substance amélaire28, dans le 

but  de : 

 Faciliter la pose du diagnostic, par conséquent fournir un plan de traitement adapté à chaque 

stade de gravité28. 

 Individualiser l’indice selon chaque patient28. 
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L’atteinte est classée comme suit :31 

 Indice 0 : pas de MIH, cliniquement la dent est saine. 

 Indice 1 : MIH, sans hypersensibilité, sans perte amélaire post éruptive. 

 Indice 2 : MIH, sans hypersensibilité, mais avec une perte de substance amélaire : 

  2a : la perte de substance ne dépasse pas le 1/3. 

  2b : la perte de substance est comprise entre 1/3 – 2/3. 

  2c : la perte de substance dépasse les 2/3 et /ou défaut à proximité de la pulpe ou 

d’extraction ou présence de restauration atypique. 

 Indice 3 : MIH avec hypersensibilité ; sans perte de substance. 

 Indice 4 : MIH avec hypersensibilité avec perte de substance : 

 4a : la perte de substance ne dépasse pas le 1/3. 

 4b : la perte de substance est comprise entre 1/3 – 2/3. 

 4c : la perte de substance dépasse les 2/3 et /ou défaut à proximité de la pulpe ou 

d’extraction ou présence de restauration atypique. 

1.1.6. Le Diagnostic étiologique  

A l’heure actuelle, l’étiologie de l’anomalie reste controversée 32, il y’a que des hypothèses 

étudiées par les auteurs, si ce n’est que la cause semblerait multifactorielle 33, ces facteurs 

augmentent le risque de manière additive ou synergique 34. 

Ces différentes hypothèses étiologiques, peuvent être divisées en 03 grands axes : facteurs 

systémiques, environnementaux et génétiques10. 

1.1.6.1. Les facteurs systémiques  

Malgré la contradiction entre les études sur l’influence des facteurs systémiques dans 

l’apparition de l’anomalie ; la majorité d’entre eux ont conclu que toute maladie ou évènement 

qui entraine une hypoxie, une hypocalcémie ou une pyrexie durant la phase prénatale (3ème 

trimestre), péri et post natale (les premières 4 années) est supposée être responsable de la 

MIH35,36. 

1.1.6.1.1. L’hypoxie  

Les améloblastes sont sensibles au manque d'oxygène , ce qui engendre une perturbation de leur 

activité37; Il est causé  par  vomissements maternels répétés, accouchement prématuré ou 

difficile et prolongé, naissance par césarienne, maladies respiratoires infantiles ou asthme 

chronique …19,38. 
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1.1.6.1.2. L’hypocalcémie  

L’hypocalcémie est un manque de Ca ou l’altération de sa fixation38associée soit à une 

pathologie telle que le diabète gestationnel, carence en vitamine D, la varicelle, l’insuffisance 

rénale en période pré natal, l’accouchement prématuré19ou une perturbation du métabolisme 

calcique chez le nouveau-né serait responsable d’un émail hypominéralisé39 . 

1.1.6.1.3. La pyrexie  

La fièvre est un symptôme commun dans les maladies de la petite enfance (otite, infections, 

bronchite, amygdalite…)40une étude expérimentale sur des incisives des rats menée par Tung 

en 2006  a confirmé qu’une molécule pyrogène exogène , la térébenthine  pouvait être à l’origine 

d’hypominéralisation de l’émail41 ; Mais , il serait difficile de savoir si les lésions causées sont 

la conséquence de la pathologie elle-même ou de la fièvre ou des thérapeutiques42.  

1.1.6.2. Les facteurs Environnementaux  

1.1.6.2.1. Les dioxines  

Ce sont des polluants organiques produits lors de processus de combustion et s’accumulent dans 

la chaine alimentaire 33, D’après Gao et al, ces toxines agiraient sur la minéralisation de l’émail 

en perturbant l’élimination des protéines de la matrice amélaire des molaires de rats exposés 

via le lait de leur mère (étude expérimentale sur les rats Han/Wistar en 2004)43. 

L’intoxication aux dioxines commence au cours de la gestation par transfert placentaire, 

pendant les deux premières années post natales, le lait maternel devient une source régulière du 

processus ; Cette période correspond à la fenêtre critique de minéralisation des incisives et 

molaires permanentes19. 

1.1.6.2.2. Le Bisphénol A  

Le bisphénol A (BPA) est une substance chimique considérée comme des perturbateurs 

endocriniens qui peuvent affecter divers processus biologiques dans l'organisme44 ; Largement 

utilisé en association pour la fabrication de certains plastiques tel que les biberons13 et les résines 

composite44. En 2013 une étude menée par Jedeon et al avait pour objectif d’évaluer les effets 

du BPA sur le développement de l'émail en relation avec MIH. Dans cette étude, des rats ont 

été exposés in utero et après la naissance à une faible dose de BPA pour imiter l'exposition 

humaine pendant les périodes critiques fœtales et d'allaitement1.Ils ont décidé de définir les 

caractéristiques des incisives des rats traitées et de les comparer à celles de dents humaines 

souffrant de MIH45. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7378672/
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L'observation macroscopique des taches sur les deux séries de dents a montré des analogies, 

notamment un émail fragile et cassant. Au microscope, l'analyse de l'émail a montré une baisse 

importante de la teneur en minéraux, avec une élévation de la quantité d'Enameline, protéine 

essentielle à la formation de l'émail et une accumulation d'albumine, traduisant une 

hypominéralisation. 

1.1.6.3. Le facteur génétique  

Plusieurs études ont été faites sur la prédisposition génétique du MIH34 . Selon l’étude de 

Teixeira et al en 2018, dans laquelle les auteurs ont constaté une plus grande concordance de la 

fréquence du MIH chez les jumeaux monozygotes par rapport au jumeaux dizygotes, ce qui a 

démontré l'importance relative de la génétique1 ; En outre, un gène situé sur le chromosome 

vingt-deux près d'une zone appelée "SCUBE1" a été prouvé comme responsable du 

développement de la MIH. D'autre part, des gènes protecteurs empêchant l'apparition de la MIH 

ont également été identifiés tel que le gène appelé AMELEX codant pour la formation de 

l'amélogénine dans l'émail34,39,46. 

1.1.7. Le Diagnostic différentiel 

1.1.7.1. Fluorose  

Le fluor est un oligo-élément essentiel pour la formation des dents et des os les rendant plus 

résistants en se liant à du calcium et du phosphate sous forme de cristaux appelés 

fluoroapatites47; En revanche, sa consommation excessive pendant les premières années de vie  

peut provoquer la fluorose qui se traduit par une fixation massive du fluor au niveau osseux et 

dentaire 48. 

Cliniquement , la fluorose dentaire est exprimée par une opacité amélaire qui se diffère selon 

le degré de la sévérité de l’atteinte (allant des lignes blanches dans les stades légères49 à des 

zones étendues d’émail hypo minéralisé dans les stades sévères 50) (fig.9). 

1.1.7.1.1. Les principales différences avec la MIH  

- Cliniquement  

-  la fluorose dentaire atteint un groupe de dents (généralement toute la denture permanente) 

de façon symétrique et de même sévérités (signe pathognomonique)27. 

- C’est une altération d’opacité plus diffuse contrairement à la MIH51. 

- Les dents touchées  sont cariorésistants tandis que les dents atteintes par MIH sont plus 

vulnérables à la lésion carieuse 51. 
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- L’interrogatoire marque un historique positif d’un apport extrême de fluorure pendant la 

phase de minéralisation de l’émail50. 

- Histologiquement  

- L’émail fluorotique est caractérisé par une couche superficielle hypominéralisée impliquant 

le tiers externe au-dessus d’une couche hyperminéralisée1. 

- Le taux d’amélogénine (une protéine de la matrice amélaire) est augmentée à l’inverse  de 

la MIH qui est caractérisée par une teneur d’amélogénine similaire à celui d’une dent saine1. 

 

 Source :( Wang Q, Meng Q, Meng J. Minimally invasive esthetic management of dental fluorosis, sage journals, 2020)  

Figure 9 : Cas clinique d’une fluorose dentaire touchant les deux arcades. 

 

1.1.7.2. Amélogénèse imparfaite  

L’amélogénèse imparfaite se définit comme un défaut génétique qui affecte la structure 

amélaire , elle peut être isolée ou syndromique52 ,tel que la TDO53(fig.10) .  

 

Source :( Les amélogenèse imparfaites de A à Z. Dentalespace.  April 8, 2024) 

Figure 10 : Cas clinique d’une amélogénèse imparfaite. 
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On distingue trois formes d’amélogénèse imparfaite  

Amélogénèse hypominéralisée : un défaut qualitatif caractérisé par un émail fragile, poreux qui 

se détache facilement54. 

Amélogénèse hypomature : un défaut qualitatif dont l’émail a un aspect mat, d’une teinte allant 

du blanc au brun selon le degré de la sévérité avec une consistance plus ou moins dure55. 

Amélogénèse  hypoplasique : un défaut quantitatif dont l’émail affecté garde sa dureté et sa 

translucidité mais d’épaisseur réduite avec présence des puits et des fissures 54. 

1.1.7.2.1. Les principales différences avec la MIH  

- Cliniquement  

- L’amélogénèse imparfaite est généralisée pour toute la denture1, elle  peut toucher une ou 

les deux dentures à l’inverse de la MIH57. 

- La présence de notion d’hérédité55. 

- Elle est caractérisée par des opacités diffuses et elle touche les dents de façon symétrique53. 

- Dans le cas d’amélogénèse hypoplasique, l’émail a une épaisseur réduite par rapport à un 

émail sain1. 

- Radiologiquement  

L’amélogénèse imparfaite peut être décelable radiologiquement même avant l’éruption des 

dents sous forme des couronnes d’épaisseur amélaire réduite (avec une densité normale ou 

similaire à celle de la dentine) voire même absente , parfois taurodontisme associé 59(élongation 

de la chambre pulpaire au détriment de la pulpe radiculaire et la racine60). 

1.1.7.3. Hypominéralisation traumatique 

L’hypominéralisation traumatique des dents permanentes est une lésion amélaire blanche sans 

dysplasie survenant à la suite d’un traumatisme de la dent temporaire sus-jacente  (une intrusion 

d’une incisive temporaire supérieure, même une simple inflammation péri apicale de la dent 

temporaire peut progresser au germe et affecte sa minéralisation à cause de la faible épaisseur 

de la barrière qui sépare les deux61,62) (fig.11). 

1.1.7.3.1. Les principales différences avec la MIH  

- L’histoire de la maladie marque des antécédents d’un traumatisme (il est parfois difficile de 

se souvenir d’un traumatisme datant plusieurs années)27. 

- L’absence d’atteinte des premières molaires permanentes qui ne sont pas précédées de dents 

temporaires ; le signe tranchant avec la MIH1. 
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- La lésion est généralement punctiforme, bien limitée, située sur le tiers incisal18. 

- Elle est souvent circonscrite à une dent27.   

  

Source :( lmulhim B. Molar and Incisor Hypomineralization. Journal of Nepal Medical Association. 2021; 59(235) 

Figure 11 : Cas clinique d’une Hypominéralisation traumatique au niveau de la 11 et 

 la 22 

1.1.7.4. White spot 

Ou « lésion des points blancs » représente les premiers stades de la maladie carieuse57, est une 

lésion non cavitaire64 caractérisée par un émail blanc opaque, crayeux65. (fig.12) 

 

Source : Estelle MAGUERO-SARRADE Rouas DP. Chirurgie. 2018. ffdumas-01771572f 

 

1.1.7.4.1. Les principales différences avec la MIH  

 « White spot » est une lésion post-éruptive à l’inverse de la MIH qui est pré-éruptive1. 

 Elle est retrouvée généralement dans les zones d’accumulation de plaque dentaire : puits et 

sillons, points de contact, zone cervicale vestibulaire, autour des attaches orthodontiques, 

Figure 12 : Cas clinique de lésion des points blancs 
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tandis que les zones d’hypominéralisation de la MIH se situent sur les cuspides et les bords 

libres57,27. 

1.1.8. Conséquences 

1.1.8.1. Sur le praticien  

1.1.8.1.1. Le dépistage  

Le dentiste doit accorder une attention particulière au dépistage précoce des lésions dentaires, 

dès l'apparition des premiers symptômes de douleur ou d'inconfort lors de la mastication. 66. 

Il est crucial de communiquer de manière claire et simple les conséquences de la pathologie 

aux parents et l'enfant, ainsi que les mesures préventives à prendre pour maintenir une bonne 

santé dentaire. Ces mesures prophylactiques doivent être mises en place le plus tôt possible, 

compte tenu de la coopération souvent limitée du jeune patient66. 

1.1.8.1.2. La thérapeutique  

L'anesthésie locale peut être moins efficace, nécessitant parfois l'utilisation d'autres techniques 

loco régionales ou ostéocentrales (Quick Sleeper)51. 

Difficultés de la restauration dentaire : la limite de l’atteinte n’est pas identifiée facilement et 

c’est pour cette raison que le dentiste est confronté à trouver un compromis entre l’éviction de 

la totalité du tissu amélaire atteint et les techniques non invasives dans le but d’éviter l’échec 

le plus courant qui est la rupture marginale de la restauration66, elle est affectée par l’émail 

hypominéralisé dont les forces d’adhésion sont plus faibles. 

1.1.8.2. Sur le patient  

Les enfants souffrant de problèmes dentaires peuvent rencontrer des défis tels que 

l'hypersensibilité dentaire, des douleurs pendant le brossage pouvant entraîner une négligence 

de l'hygiène orale et des risques accrus de caries37,27 ; La fonction masticatoire peut également 

être perturbée, engendrant des gênes voire des douleurs67. 

L'impact esthétique est particulièrement important pour la zone antéro-supérieure et peut être 

sensible pour un enfant en pleine formation de sa personnalité et de son statut social, pouvant 

engendrer des sentiments de complexité et de confusion37. 

1.1.8.3. Sur les dents 

La dent présentant la MIH est sujette à 10 fois plus de caries que la normale nécessitant une 

surveillance accrue 68. 
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Les principales causes sont la négligence de l'hygiène bucco-dentaire et la structure 

hypominéralisée perméable aux bactéries, même si la dent semble saine cliniquement32 

(FAGRELL et al  2008)69. Cette fragilité dentaire se manifeste par un émail peu résistant à la 

mastication et aux attaques acides, avec des molaires cassantes67. 

1.1.9. Prise en charge et traitement  

La gestion des lésions MIH est complexe en raison des diversités cliniques et des besoins des 

traitements individuels. Les options thérapeutiques vont de la prévention à la restauration, voire 

à l'extraction des dents adjacentes26,70,23 ; Le choix dépend de la gravité des lésions, des 

symptômes, de l'âge du patient et de ses attentes en matière de soins dentaires 26,37. 

1.1.9.1. Techniques préventives  

Le traitement préventif des lésions (MIH) doit être personnalisé pour chaque patient. Il doit 

prendre en considération divers facteurs, tels que le risque de carie propre au patient, les 

éventuels symptômes et leur intensité, ainsi que l'étendue et la sévérité des lésions délimitées. 

La décision clinique dépend en grande partie du nombre de dents concernées et de la gravité 

des lésions (profondeur, taille, couleur et dégradation de l'émail) 71. 

1.1.9.1.1. Fluoration topique 

Les fluorures appliqués localement, que ce soit sous forme de vernis ou de gels concentrés ont 

la capacité d'agir comme un réservoir d'ions fluorure. Lors de la reminéralisation, ces fluorures 

peuvent être reprécipités sous forme de fluorapatite à la surface de la dent. Ce processus 

contribue à réduire la sensibilité dentaire tout en renforçant la résistance de la dent à la 

déminéralisation72,73,74. 

1.1.9.1.2. CPP-ACP  

Les nanocomplexes CPP-ACP sont des peptides dérivés de la caséine dans lesquels l'ACP est 

stabilisé par le CPP et ces nanocomplexes agissent comme un réservoir de calcium et de 

phosphate lorsqu'ils sont incorporés dans la plaque dentaire et à la surface des dents75. Le CPP-

ACP démontre aussi une forte affinité pour le biofilm dentaire et il a la capacité de stabiliser 

les ions calcium, phosphate et fluorure dans la salive grâce à la présence de CPP. Cette stabilité 

entrave la précipitation spontanée et favorise la pénétration en profondeur de ces ions dans la 

lésion souterraine. Ces propriétés sont efficaces pour améliorer le processus de reminéralisation 

à travers toute l'étendue de la lésion, contrairement aux produits à base de fluorure seul qui 

tendent à se concentrer principalement sur la reminéralisation de la couche superficielle76,77. 
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1.1.9.1.3. Scellement des sillons  

En complément d'autres méthodes préventives, le scellement à la résine des molaires affectées 

par les lésions (MIH) est reconnu comme une mesure préventive précieuse et efficace78. Il est 

important de noter que ce scellement ne devrait être réalisé qu'après l'éruption complète de la 

dent. Dans les cas où l'isolation n'est pas suffisante pendant l'éruption, les CVI peuvent être 

considérés comme une option préventive provisoire79,26. 

1.1.9.2. Techniques restauratrices   

La restauration d’une dent atteinte par MIH dépend principalement de la sévérité de la lésion. 

Elle peut aller d’une simple restauration composite à une restauration coulée, mais le problème 

qui se pose dans ce type de lésion est l’adhésion, pour augmenter le pouvoir d’adhésion des 

composites, il est recommandé d’utiliser un adhésif auto mordançant80 et de réaliser un 

prétraitement à l’hypochlorite de sodium à 5 % pendant 1 minute avant la mise en place de 

l’adhésif 81. 

1.1.9.3. L’extraction  

L’avulsion de la dent atteinte par une lésion sévère ou lors d’un échec thérapeutiques répétés 

peut-être une alternative au technique restauratrice. Dans l’idéal celle-ci doit être réalisée entre 

8-10 ans, en avant de l’éruption de la deuxième molaire permanente. 

1.2. Le processus du collage 

1.2.1. Définition de l’adhésion  

C’est l’ensemble de phénomènes physico-chimiques qui se résultent lorsque deux substances 

entrent en contact intime ; C’est la force qui s’oppose à leur séparation82. 

1.2.2. Définition de l’adhérence  

Désigne l'ensemble des forces qui s'exercent entre deux substances en contact étroit et les 

empêchent de glisser l'une contre l'autre82. 

1.2.3. Définition de l’adhésif  

Un biomatériau d’interface qui est capable de se lier chimiquement d’une part aux tissus 

dentaires et d’autre part aux biomatériaux de restauration ou d’assemblage83. 
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1.2.4. Les systèmes adhésifs amélo-dentinaire  

1.2.4.1. Selon les générations  

Les adhésifs dentaires  sont classés par ordre chronologique, allant de la 1ère génération  aux 

adhésifs modernes de 8ème génération84. 

1.2.4.1.1. Première génération : 1950-1970 

L'évolution des adhésifs dentaires a débuté avec le dépôt du premier adhésif appelé 

"SévritonCavitéJoint"  en 1951 par le Dr. Oscar HAGGER qui était principalement destiné à la 

dentine)85 ,86, En 1955, Michael Buonocore introduit le concept du mordançage à l'acide pour 

améliorer l'adhérence de la résine acrylique à l'émail dentairee87,86. Dans les années 1960, des 

chercheurs comme Bowen ont développé des monomères comme le bis-GMA et le NPG-GMA 

pour améliorer les propriétés physiques des adhésifs dentaires 86. 

1.2.4.1.2. Deuxième génération (Années 1970) :  

Les systèmes adhésifs de cette génération ont amélioré la liaison en ajoutant des phosphates 

polymérisables aux résines bis-GMA pour créer une liaison ionique avec le calcium dentaire85 ; 

Cependant, le manque de considération de la couche de frottis dentinaires a entraîné une faible 

force d'adhésion86. La découverte de cette couche et de son impact sur la force de liaison a eu 

lieu dans les années 1970 grâce aux travaux de David Eick utilisant un microscope électronique 

à balayage3. 

1.2.4.1.3. Troisième génération (fin1970 -1980)  

Les systèmes adhésifs de cette génération se basent sur le traitement de la boue dentinaire 

(smear layer) en introduisant le  mordançage acide de la dentine (mordançage selectif84) pour 

éliminer ou de perturber partiellement la boue dentinaire85.  

1.2.4.1.4. Quatrième Génération (1980-1990)  

En 1990, l'introduction du système adhésif à mordançage total en trois étapes visait à éliminer 

entièrement la boue dentinaires88. 

Le processus comprend l'application d'acide phosphorique 35 à 37%, de composants 

hydrophiles (primer) et de résine de liaison hydrophobe sur l'émail et la dentine 85 89. Les forces 

de liaison ont augmenté jusqu'à des 25 MPa84. 

1.2.4.1.5. Cinquième Génération (1990)  

La complexité du concept de la génération précédente a mené les fabricants à élaborer des 

systèmes adhésifs à mordançage total en deux étapes qui combinent le primer et la résine 
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adhésive en un seul flacon 88,90,86. La valeur de force d’adhésion est similaire à la quatrième 

génération 25 MPa84. 

1.2.4.1.6. Sixième génération (fin 1990)  

Il s’agit des adhésifs auto-mordançants en deux étapes combinant l’acide et le primer en un seul 

flacon suivie de l’application de la résine adhésive classique86,90. 

Malgré une force d'adhésion élevée à la dentine, ces adhésifs présentent une adhésion à l'émail 

jusqu'à 25 % inférieure aux générations précédentes en raison de limitations liées à la solution 

acide. Cette diminution de force avec le temps rend les produits de la sixième génération moins 

populaires que ceux des générations antérieures85. 

1.2.4.1.7. Septième génération (1999 -2005) 

Ce système Le système "all in one" présente un flacon unique qui combine les 3 fonctions en 

une seule étape sans nécessité de rinçage, simplifiant ainsi largement le protocole90.  

Malgré la grande simplicité du protocole en évitant toutes les erreurs du mélange, le défi réside 

dans la stabilité de la solution en raison de sa nature acide et de sa teneur élevée en eau ce qui 

peut provoquer son dégradation chimique ; Cela rend le système adhésif plus instable que les 

générations précédentes88. 

1.2.4.1.8. Huitième génération (2000)  

Les adhésifs universels sont des systèmes à flacons uniques qui mettent l'accent sur la force de 

liaison. Le monomère 10-MDP est largement utilisé dans ces agents en raison de sa forte 

hydrophobicité et de sa résistance à l'humidité, améliorant ainsi la stabilité de la liaison. Il a la 

capacité d'adhérer à divers matériaux tels que les composites, les vitrocéramiques et la zircone, 

le rendant plus polyvalent que les systèmes de la septième génération "universel"8,85. 

1.2.4.2. Selon le mode d’adhésion  

Proposé par (Van Meerbeek et coll. 2003, De grange 2004) est basée sur le mode de 

fonctionnement et le nombre d'étapes de travail, plutôt que sur les générations historiques. On 

distingue les adhésifs MR et les adhésifs SAM subdivisés en adhésifs MR à trois ou deux étapes, 

et en adhésifs SAM à deux ou une seule étape clinique84. 

1.2.4.2.1. Le système M&R  

Les adhésifs de la famille M&R se distinguent par un processus de mordançage suivi d'un 

rinçage avant leur utilisation. Ils sont divisés en deux sous-groupes en fonction du nombre de 

séquences : M&R 3 et M&R 291. 
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1.2.4.2.1.1. Le système M&R 3  

Cette famille se divise en trois flacons (acide, primer et adhésif), ce qui correspond à trois étapes 

de traitement : un mordançage suivi du rinçage et du séchage, application du primer suivie du 

séchage, et enfin l'application de l'adhésif suivi de la photopolymérisation92. 

1.2.4.2.1.2. Le système M&R 2 

La simplification de ces systèmes a consisté à associer dans un même flacon, les éléments du 

primaire et ceux de la résine adhésive ce qui réduit le nombre d’étapes à deux92. 

1.2.4.2.2. Le système SAM   

Ce sont des produits auto mordançant, ils s’affranchissent de l’étape du mordançage et rinçage.  

 En fonction du nombre des séquences, on distingue deux sous-groupes : 

1.2.4.2.2.1. Le système SAM 2 

Il s'agit d'un système en deux flacons (l'acide et le primer, la résine adhésive). 

Le processus implique d'abord l'application du primer acide pour déminéraliser et conditionner 

l'émail et la dentine, suivi directement par l'application de la résine adhésive hydrophobe sans 

rinçage préalable92.  

1.2.4.2.2.2. Le système SAM 1  

Il se présente en un seul flacon qui réunit l’acide, le primer et la résine. Dans ce cas, ils sont 

appliqués en une seule étape clinique sans mordançage préalable92.  

1.2.5. Adhésion sur un émail sain  

Lors du collage la surface amélaire doit être traitée avec un acide orthophosphorique93, un 

mordançage de 15s à 30 s avec un acide de 30 à 40 % en poids donne un résultat optimale94, 

dans le but d’augmenter l’énergie de surface pour le collage par la création des micro-

cavitations amélaires93. 

Après le mordançage, on applique l’adhésif qui doit s’infiltrer dans ces micro-cavitations avant 

la polymérisation pour avoir une adhésion micromécanique maximale. 

1.3. Les solutions testées  

1.3.1. L’hypochlorite de sodium 

L’hypochlorite de sodium est un agent désinfectant essentiel en dentisterie, largement utilisé 

pour ses puissantes propriétés antimicrobiennes et de dissolution des tissus. En endodontie, il  
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permet la désinfection des canaux radiculaires en éliminant efficacement les microbes95, tout 

en dissolvant les tissus pulpaires nécrotiques . De plus, il facilite le débridement et le passage 

des instruments en nettoyant et lubrifiant les canaux radiculaires96. 

1.3.2. La quercétine 

La quercétine est un flavonoïde présent naturellement dans de nombreux fruits, légumes, 

feuilles et graines, avec une concentration particulièrement élevée dans les oignons rouges, les 

pommes, la propolis. Connue pour ses puissantes propriétés antioxydantes97, elle aide à 

neutraliser les radicaux libres, réduisant ainsi les dommages cellulaires et l'inflammation. En 

plus de ses effets antioxydants, la quercétine possède des propriétés anti-inflammatoires, 

inhibant la production de molécules pro-inflammatoires, ce qui peut contribuer à diminuer 

l'inflammation dans l'organisme. Elle est également reconnue pour ses capacités antivirales et 

antimicrobiennes, offrant une protection contre diverses infections virales et bactériennes98. 
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1.4. Problématique  

L'hypominéralisation des incisives molaires (MIH) est l'une des pathologies les plus répandues 

en dentisterie pédiatrique avec une fréquence d’un enfant sur sept atteint de manière plus ou 

moins sévère99. Il s’agit d’un défaut de structure de l’émail qui touche au moins une première 

molaire permanente et peut également être associé à des incisives permanentes100. 

Les enfants souffrant de MIH nécessitent plus de traitements dentaires et ont un taux d'échec 

de traitement plus élevé que les enfants sains. Des études ont montré que l'intervention de 

restauration est 11 fois plus fréquente chez les enfants atteints de MIH, et que les sealants et les 

obturations nécessitent trois fois plus de retraitement que chez les enfants sains 101. Toutes les 

études de laboratoire ont révélé une adhérence plus faible de la résine composite à l 'émail 

affecté par la MIH, ainsi qu'une moindre efficacité de l'acide phosphorique pour créer des motifs 

de mordançage par rapport à l'émail sain102. 

La microstructure révèle qu’un émail hypominéralisé a une teneur en protéines plus élevée 

qu’un émail sain de l’albumine sérique et l’antitrypsine avec une présence de l’antithrombine 

consacrée aux formes sévères 103 ; L’antitrypsine et l’antithrombine sont des inhibiteurs de 

l’activité protéolytique du KLK4 une sérine protéase activée dans la phase de maturation de 

l’émail, tandis que l’albumine sérique agit d’une manière indirecte en se liant aux cristaux 

d’hydroxy apatite ce qui inhibe leur croissance104. 

Cette inhibition directe et indirecte  démontre l’excès de la masse organique au détriment de la 

minéralisation ce qui illustre la mauvaise adhérence des restaurations dentaires104. 

Ces résultats soulignent l'importance de déterminer comment améliorer l'adhésion à l'émail 

affecté par le MIH, afin d'améliorer la longévité de la restauration de ces dents affectées. 

L’objectif de ce travail est d’évaluer l’efficacité des deux solutions thérapeutiques (hypochlorite 

de sodium, la quercétine) sur la diminution du taux des protéines inhibitrices de l’action de la 

KLK4  chez les dents affectées par MIH. 
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2. Chapitre 2 : Matériels et méthodes  

2.1. Type de l’étude  

Il s’agit d’un essai thérapeutique in vitro de l’effet des solutions thérapeutiques sur 

l’optimisation de l’adhésion amélo-dentinaire sur des dents atteintes de hypominéralisation des 

incisives et molaires (MIH). 

2.2. Lieu de l’étude  

Notre étude expérimentale a été réalisée à plusieurs niveaux : au niveau du centre de simulation 

médicale de la faculté de médecine Benaouda Benzerdjeb de l’université Abou Bekr Belkaid  

de Tlemcen pour la préparation des dents, et au sein du service de biochimie au centre 

hospitalier et universitaire Tidjani Damerdji de Tlemcen pour les analyses de protéines. 

2.3. Durée de l’étude 

Notre étude a été réalisée de la période allant de mois de Septembre 2023 au mois de Mai 2024. 

2.4. Objectifs  

2.4.1. L’objectif principal  

Evaluer l’efficacité de la quercétine et l’hypochlorite de sodium sur la déprotéinisation des 

dents hypominéralisées. 

2.4.2. Les objectifs secondaires 

 Augmentation de la trame minérale de l’émail hypominéralisé. 

− Activation de la KLK4. 

− Diminution de la rétraction de la prise du composite. 

−  Assurer la longévité des restaurations au composite sur les dents hypominéralisées 

− Maximiser les forces d’adhésion sur les dents hypominéralisées 

2.5. But de l’étude  

Le but essentiel de notre travail est la diminution du taux des protéines responsables de la non 

adhésion du composite chez les patients atteints du MIH. 
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2.6. Population de l’étude 

Cette étude a été effectuée sur des dents naturelles extraites afin de nous rapprocher de la réalité 

clinique.  

Pour cela un échantillon de 50 dents a été récupéré auprès des praticiens du secteur libéral et 

du service de pathologie et chirurgie buccale du CHU Tlemcen, au final nous avons récolté : 

25 dents saines et 25 germes de dents de sagesse (DDS).  

Nous avons obtenu le consentement verbal de nos jeunes patients et leurs parents tuteurs dans 

les cas de patients moins de 18 ans en l’informant de nos objectifs d’étude. 

2.6.1. Critères d’inclusion 

Nous avons porté notre sélection sur les molaires et les germes des DDS qui doivent répondent 

aux critères suivants : 

 Dents saines matures ne présentent pas de lésion carieuse ou d’anomalie de structure ou de 

forme. 

 Dents avec des couronnes intactes. 

  Dents fraichement extraites et conservées immédiatement après l’extraction. 

 Germes des DDS dont l’édification radiculaire répondant aux stades 6, 7, 8, 9 selon la 

classification de Nolla. 

  Patients n’ayant pris aucun traitement durant les trois derniers mois. 

2.6.2. Critères de non inclusion 

 Dents monoradiculées.  

 Dents cariées.  

 Dents présentant des anomalies de structure ou de forme. 

 Dents avec couronnes délabrées ou sectionnées. 

  Dents extraites sèches ou conservées dans des mauvaises conditions. 

 Germes des DDS dont la maturation radiculaire ne répond pas aux stades 6, 7, 8,9 de Nolla.  

2.7. Matériels et instrumentations nécessaires   

2.7.1. Instrumentations et matériaux  

- Pièce à main à une de vitesse 50 000 t/m.  

- Disque abrasif monté sur mandrin pour la section des dents et des germes. 
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- Flacon verre ambré. 

- Fiole jaugée 50ml. 

- Lampe de photopolymérisation (fig.14). 

- Système adhésif 8ème génération SAM 1(IPERBOND, ITENA®) (fig.15). 

- Composite photo-polymérisable (ITENA®) (fig.14). 

- Plateau technique. 

- Brossettes. 

 

 
Source : (Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 13 : les instruments utilisés dans le protocole. 
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Source : (Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen, Avril 2024) 

Figure 14 : Lampe de photopolymérisation et le composite photo polymérisable 

ITENA®. 

  

 

Source : (Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 15 : Adhésif universel "8eme génération "ITENA®. 

2.7.2. Les solutions utilisées  

 La solution d’irrigation sérum physiologique. 

 La solution de désinfection : la Bétadine.   

 Les solutions à tester : 

 L’hypochlorite de sodium 5%. 
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 La quercétine (fig.16) à différentes concentrations : 

 QCT diluée à 0,25%. 

 QCT diluée à 0,5%. 

 QCT diluée à 0,75%. 

 La solution témoin : Eau distillée. 

 

Source : (Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 16 : La Quercétine. 

 Quercétine 1000mg capsule, certifier par BLAINCER  
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2.7.3. Les équipements  

 Centrifugeuse HuMax 14k (fig.17). 

 

 

  

 

 

 

 

 

Source :(Iconographie personnelle, Laboratoire de biochimie, CHU-Tlemcen 

 

 Automate ADVIA 1800 (fig.18). 

 

Source : (Iconographie personnelle, Laboratoire de biochimie, CHU-Tlemcen) 

Figure 18 : Automate ADVIA 1800  

Figure  SEQ Figure \* ARABIC 6 : centrifugeuse HuMax 

14k 

 

Figure 17 : Centrifugeuse HuMax 14k 
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2.8. Déroulement de l’étude  

2.8.1. Recueil des dents 

Dès l’extraction des dents saisies, leur nettoyage du sang par un sérum physiologique et leur 

désinfection à la Bétadine ont été assurés ; Puis ces dents ont été mises immédiatement dans 

une solution de conservation de 0,1 % à 4°C et conservées jusqu'aux préparations dans des 

flacons sans identification, de sorte qu'aucune des dents ne puisse être rattachée à un patient. 

 

Source :  (Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 19 : Les dents et les germes de DDS collectés. 

 

 

Source : (Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 20 : Un échantillon de 5 dents saines.  

Figure  SEQ Figure \* ARABIC 8 :les germes Figure  SEQ Figure \* ARABIC 9 : Les dents saines 
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Source : (Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 21 : Un échantillon de 05 germes de DDS. 

2.8.2. Répartition des échantillons  

Les échantillons ont été divisés au hasard en 05 groupes de 05 dents, chacune mise dans 

50ml de la solution testée dans des flacons ambrés de façon que : 

 Le premier lot dans l’hypochlorite de sodium 5%. 

 Le deuxième dans de la quercétine 0.25%. 

 Le troisième dans de la quercétine 0.5%. 

 Le quatrième contient de la quercétine 0.75% 

 Et le cinquième lot qui contient l’eau distillée représentant la solution témoin.  

 

Source : (Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

 

A : la QCT diluée à 0, 25% B : la QCT diluée à 0,75% 

DS : dent saine   G : germe 

B A 

Figure 22 : Un flacon de la quercétine diluée. 
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2.8.3. Traitements des dents 

Pour la préparation initiale des échantillons, la dent a été coupée dans la région cervicale à l’aide 

d’un disque diamanté monté sur pièce à main sous une irrigation continue à une vitesse de 

50 000 t/m (fig.23/ fig.24). 

 

Source : (Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 23 : Le niveau de la section montré sur un germe de DDS et une dent saine. 
A : germe  B : dent saine 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Source :(Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

 

 

Figure  SEQ Figure \* ARABIC 13:la section des 

germes 

Figure 24 : section du germe de DDS suivant le trait. 

A B 
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Source :(Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 25 : Résultat après section. 

2.8.4. Le prétraitement 

Au départ, un rinçage au sérum physiologique des dents préalablement préparées a été effectué, 

suivi d’une application des solutions de prétraitement sur la surface dentaire obtenue 

(Quercétine, hypochlorite de sodium, eau) pendant 60 s (fig26), puis la dent a été mise dans le 

flacon contenant la solution appropriée (fig27). 

 

 

Source : (Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 26 : Application de la solution de prétraitement par une brossette. 
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Source :(Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 27 : Mise en place de la dent dans la solution appropriée. 

 

2.8.5. Le dosage protéinique   

Un échantillon de 10 ml a été prélevé de chaque flacon des cinq groupes (fig.28) et placé dans 

des tubes de prélèvement pour subir une centrifugation (fig29). Ensuite, une aliquote a été 

prélevée pour l'analyse des protéines à l'aide de l'automate ADVIA 1800®. 
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Source : (Iconographie personnelle, Laboratoire de biochimie, CHU-Tlemcen, Avril 2024) 

Figure 28 : Prélèvement des solutions à l’aide d’une pipette à piston  

 

Source : (Iconographie personnelle, Laboratoire de biochimie, CHU-Tlemcen, Avril 2024) 

Figure 29 : Un échantillon des tubes de prélèvement de chaque solution. 

2.8.5.1. Principes de dosage protéiniques par la méthode du biuret UCFP 

La méthode UCFP sur le système de chimie clinique Dimension® est un test de diagnostic in 

vitro qui permet une mesure précise de la protéine totale dans l'urine et le liquide 

céphalorachidien humain. 

Cette méthode repose sur une réaction entre la protéine de l'échantillon et un réactif spécifique 

selon l’équation suivante : 
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Rouge de pyrogallol-molybdate + protéine        Complexe RP-MO-protéine (absorption à 

600nm) 

En effet, le rouge de pyrogallol s'associe au molybdate de sodium pour former un complexe 

rouge avec une absorbance maximale à 470 nm. La protéine présente dans l'échantillon réagit 

avec ce complexe dans une solution acide pour former un complexe coloré bleu-violet, 

absorbant à 600 nm. L'absorbance à 600 nm est directement proportionnelle à la concentration 

de protéine dans l'échantillon. La concentration de l'analyte est déterminée par calcul à l'aide 

d'un ajustement de la courbe logit sur une courbe d'étalonnage préalablement conservée. 

2.8.6. Le protocole du collage  

Nous avons récupéré les dents à partir des flacons (fig30) ; Puis, nous avons entamé le protocole 

de collage. 

 

Source : (Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 30 : la récupération des dents à partir des flacons.  

2.8.6.1. Application de système adhésif universel  

Avant l'application de l’adhésif, nous avons nettoyé la dent avec l’eau distillée ; Puis, la dent a 

été séchée à l'aide d'un jet d’air pour éliminer toute trace d'humidité. 

Ensuite, l'adhésif a été minutieusement appliqué sur la dent à l'aide d'une micro brossette en 

veillant à ce qu'il recouvre entièrement la surface à restaurer.  

Une fois l'adhésif appliqué, La photopolymérisation a été réalisée avec une lampe à 

polymérisation (LED) pendant 20s (fig.32).  
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Source :(Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 31 : L’adhésif universel ITENA® et les brossettes. 

 

Source :(Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 32 : la photopolymérisation de l’adhésif. 
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2.8.6.2. Application de la résine composite 

Une fois l'adhésif durci, une couche de composite a été appliquée sur la dent puis 

photopolymérisée pendant 20 s. 

Enfin, nous avons remis les dents dans des flacons contenant la même solution dont nous avons 

les récupérées (Fig33). 

 

Source : (Iconographie personnelle, centre de simulation, Faculté de Médecine-Tlemcen,- Avril 2024) 

Figure 33 : Mise de la dent dans la solution appropriée  

 

2.8.7. Le dosage protéinique après le protocole du collage  

Un deuxième dosage protéinique après le protocole du collage a été effectué au niveau du 

laboratoire de biochimie CHU Tlemcen en suivant les mêmes étapes du premier dosage. 
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2.9. Analyses statistiques 

La comparaison entre plusieurs groupes a été effectuée par le test d’ANOVA (analysis of 

variance à un facteur suivie de test post-hoc à comparaison multiple de Tukey-Kramer 

L’analyse des données a été effectuée par le logiciel IBM SPSS Statistics 25.0 et la conception 

des histogrammes a été réalisée avec le Microsoft EXCEL 2013. 

 La valeur de p inférieure à 0,05 a été considérée statistiquement significative. 
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3. Chapitre 3 : Résultats et analyses  

3.1. Avant le processus du collage  

 

Figure 34 : Taux de protéines libérées par les dents saines après traitement par NaOCl, 

QCT 1, QCT 2, QCT 3, H2O. 

NaOCl : hypochlorite de sodium ; QCT 1 : quercétine 0,75 % ; QCT 2 : quercétine 0,50% ; QCT 3 : quercétine 0,25%. 

ANOVA analysis of variance. ***p<0,001 **0,001<p<0,01. 

L’analyse des résultats de (la fig.34) révèle des différences hautement significatives entre les 

solutions testées avec p<0.001. En comparant les taux de libération de protéines, il est 

intéressant de noter que les dents saines traitées avec de l'hypochlorite de sodium ou de la 

quercétine à 0,75% affichent des résultats similaires (p>0,05), avec une légère supériorité pour 

l'hypochlorite de sodium. Ces taux sont nettement plus élevés que ceux obtenus avec la 

quercétine à 0,5% et 0,25% (0.001p<0.01). En revanche, le groupe traité avec de l'eau (H2O) 

ne libère aucune protéine (le groupe contrôle) ; En résumé, l'hypochlorite de sodium semble 

être plus efficace que la quercétine à des concentrations plus faibles pour la libération de 

protéines des dents saines. 
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Figure 35 : Taux de protéines libérées par les dents hypominéralisées après traitement 

par NaOCl, QCT 1, QCT 2, QCT 3, H2O. 

NaOCl : hypochlorite de sodium ; QCT 1 : quercétine 0,75 % ; QCT 2 0,50% ; QCT 3 : quercétine 0,25% . 

ANOVA analysis of variance. **0,001<p<0,01. 

L'analyse des taux protéiques libérés par les dents hypominéralisées met en évidence des 

différences marquées entre les solutions testées, comme le montre (la fig.35) avec un 

0,001<p<0,01.En effet, ils sont significativement plus élevés avec l'hypochlorite de sodium 

(NaOCl) et la quercétine à 0,75% (QCT 1) par rapport aux autres solutions. ; On observe une 

diminution notable des taux de libération de protéines avec des concentrations moins élevées 

de quercétine (QCT à 0,5% et QCT à 0,25%). En tant que contrôle négatif, l'eau (H2O) ne 

provoque aucune libération de protéines. 
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Figure 36 : Comparaison entre le taux de protéines libérées par les dents saines et les 

dents hypominéralisées après traitement par NaOCl, QCT 1, QCT 2, QCT 3, H2O. 

NaOCl : hypochlorite du sodium ; QCT 1 : quercétine 0,75 % ; QCT 2 : 0,50% ; QCT 3 : quercétine 0,25% . 

 DS : dent saine ; DH : dent hypominéralisée. 

ANOVA analysis of variance. 

Nous observons dans (la fig.36) qu’il n’y a pas de différence significative entre le taux de 

protéines libérées par les dents saines et les dents hypominéralisées, quel que soit le traitement 

utilisé avec p>0,05. 
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3.2. Après le processus du collage  

  

Figure 37 : Comparaison des taux de protéines libérées par les dents saines traitées par 

NaOCl, QCT 0,75%,H2O avant et après le processus du collage . 

NaOCl : hypochlorite de sodium ; QCT 1 : quercétine 0,75 %. 

ANOVA analysis of variance. ***p<0,001. 

La (fig.37) met en exergue une différence très significative dans les taux de libération de 

protéines par les dents saines avant et après le processus de collage (p<0,001). En effet, Avant 

le collage, les dents saines présentent des taux de libération de protéines notablement élevées ; 

Contrairement, après le collage où nous observons une nette diminution de ces taux. 
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Figure 38 :Comparaison des taux de protéines libérées par les dents hypominéralisées 

traitées par NaOCl, QCT 0,75%,H2O avant et après le processus du collage. 

NaOCl : hypochlorite de sodium ; QCT: quercétine 0,75 %. 

ANOVA analysis of variance. 

Dans (la fig.38) ; au niveau des dents hypominéralisées, aucune différence statistiquement 

significative (p0,05) n’a été notée dans le niveau de libération des protéines avant et après le 

processus du collage. 
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Figure 39: Comparaison des taux de protéines libérées par les dents saines et les dents 

hypominéralisées traitées par NaOCl, QCT 0,75%,H2O avant et après le processus du 

collage. 

NaOCl : hypochlorite de sodium ; QCT 1 : quercétine 0,75 % ; H2O ;DS : les dents saines ; DH : les dents hypominéralisées. 

ANOVA analysis of variance. 

Nous observons dans (la fig.39) que les valeurs du groupe (DH) « dent hypominéralisée » sont 

significativement plus élevées que celles du groupe (DS) « Dent Saine » que ce soit pour 

l’hypochlorite de sodium « NaOCl » ou la quercétine 0,75% « QCT ». 
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4. Chapitre 4 : Discussion  

L'hypominéralisation des molaires et des incisives (MIH) représente un défi majeur pour la 

santé orale à l'échelle mondiale, avec une prévalence croissante estimée à 17,5 millions par an 

6. Ce trouble se caractérise par une altération structurelle de l'émail, causée par des perturbations 

dans la phase de la maturation des améloblastes qui affecte les premières molaires permanentes 

fréquemment associées aux incisives permanentes10, et les symptômes varient en gravité et en 

présentation clinique, allant de taches blanches, brunes ou jaunes sur les dents à des pertes de 

substance sévères qui s’appellent « perte post éruptives »3. 

Le traitement de la MIH implique généralement un traitement restaurateur complexe à vie. 

Cependant, la restauration de ces dents pose des défis importants. L'émail altéré entrave 

l'adhérence des restaurations collées en raison d'un verrouillage mécanique inefficace entre 

l'adhésif ou le scellant et l'émail, compromettant ainsi leur rétention95. 

De plus, l'émail hypominéralisé présente une composition différente à celle de l'émail sain, avec 

une teneur réduite en minéraux et une proportion plus élevée en protéines, principalement 

l’albumine sérique qui est augmenté dans l’émail affecté et agit indirectement en se liant aux 

cristaux d’hydroxyapatites en inhibant leur croissance105. 

Cette caractéristique entrave le processus de mordançage lors de la phase de prétraitement en 

vue d’une restauration en réduisant la formation des microrugosités ce qui aboutit à une faible 

adhérence et donc à une mauvaise rétention des restaurations.  

A cet effet, une stratégie potentielle pour améliorer les propriétés d'adhésion des dents affectées 

par la MIH consiste à traiter les surfaces amélaires hypominéralisées avant la restauration pour 

diminuer la quantité des protéines dans l’émail affecté95. 

Pour cette étude, nous avons concentré sur un essai thérapeutique évaluant deux solutions 

comme prétraitement. La première solution testée est l'hypochlorite de sodium (NaOCl) à 5 %, 

reconnu pour ses propriétés oxydantes protéolytiques non spécifiques106. La seconde solution 

est la quercétine, un flavonoïde aux propriétés anti-inflammatoires97, utilisée à différentes 

concentrations. Nous avons évalué l'effet de ces solutions sur la déprotéinisation de l'émail en 

quantifiant les protéines libérées par le biais d'un dosage protéinique à l’aide d’un automate 

ADVIA 1800 par la technique biuret au niveau du laboratoire de la biochimie CHU- Tlemcen. 
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4.1. Limite de l’étude  

A l’issue de notre étude, nous avons rencontré certaines difficultés lesquelles ont influencé la 

mise en œuvre du protocole expérimental qui sont les suivants : 

Tout d'abord, Le protocole de départ a été sujet à des modifications en raison de contraintes 

budgétaires et le manque de moyens nécessaires pour le calcul de la force d’adhésion et le 

broiement total des dents. 

En outre, la collection des échantillons s'est révélée être une tâche ardue à cause de la rareté 

d’extractions des dents saines, la variation du stade des germes extraites, la germectomie qui se 

fait généralement par une section de la dent ce qui limite la taille de l’échantillon pour notre 

analyse.  

De plus, l’indisponibilité de la quercétine sur le marché algérien a retardé notre protocole.  

Enfin, des contraintes de temps ont entraîné des retards dans la réalisation du dosage 

protéinique, en raison de la surcharge au niveau du service de biochimie et des problèmes 

techniques liés au manque de réactifs ont été rencontrés lors de la réalisation du deuxième 

dosage, affectant la fiabilité de nos mesures. 

Il convient de noter que cette étude représente une contribution novatrice à la recherche sur le 

traitement du MIH en raison du manque de travaux similaires, la comparaison de nos résultats 

avec ceux de la littérature était difficile. 

Cette approche vise à déterminer l'efficacité de ces traitements préalables dans la réduction des 

protéines présentes dans l'émail hypominéralisé, ce qui pourrait potentiellement améliorer les 

performances des restaurations dentaires chez les patients atteints de MIH. 

Les résultats obtenus ont confirmé l'effet déprotéinisant de l'hypochlorite de sodium à 5% et ils 

ont révélé que la quercétine à 0,75% a un effet déprotéinisant comparable sur les dents saines 

et hypominéralisées. 

4.2. L’hypochlorite de sodium 

Les résultats de notre étude sont en accord avec plusieurs recherches antérieures.  

Sonmez.H et al ont montré que la déprotéinisation de l'émail hypominéralisé peut améliorer la 

rétention des restaurations au composite107. De plus, Yang Q-N a confirmé que l'utilisation de 
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NaOCl après le mordançage permet d'éliminer plus efficacement la matière organique, 

augmentant ainsi la force d'adhérence des restaurations au composite95. 

Zheng.B  et al ont également souligné l'importance de l'hypochlorite de sodium à 5,25% pour 

traiter la surface de l'émail, en mentionnant que son utilisation dans des conditions de 

mordançage non acide est préférable ce qui nous avons abordé108.  

D'autres études, telles que celles d'Ekambaram M et al, de Chay P et al., de Hamdane N et al, 

et d'Almuallem Z et al, ont également mis en évidence les avantages du prétraitement au NaOCl 

pour améliorer la force d'adhérence des restaurations29,109–111.  

Une étude récente de Zhengfan S et al a montré que le temps d'exposition au NaOCl peut 

influencer la force d'adhérence sur l'émail fluorotique112.  

Enfin, l'étude de Saroglu I et al sur l'émail de l’amélogenèse imparfaite hypocalcifié a également 

confirmé les bénéfices de la déprotéinisation par NaOCl après le mordançage pour améliorer la 

liaison113.  

Ceci concorde avec la littérature, indiquant que le NaOCl en solution produit de l'acide 

hypochloreux et des ions hypochlorites, qui sont tous les deux des puissants oxydants aux 

propriétés protéolytiques. En plus, Le contenu organique de l'émail hypominéralisé comporte 

des doubles liaisons C=C, des liaisons peptidiques et des groupes aminés susceptibles d'être 

attaqués par ces agents95. 

A contrario plusieurs recherches ont des conclusions opposées : 

L'étude menée par Ghandi.S et al a conclu qu'il n'était pas bénéfique de prétraiter avec du 

NaOCl (avec ou sans mordançage) avant le scellement114 ; Cette conclusion contradictoire 

pourrait être expliqué par leur protocole qui comprenait des étapes spécifiques de mordançage 

et d'application de NaOCl sur les surfaces dentaires avant l'application de l'adhésif. De même 

Kramer, N et al , n’ont observé aucune amélioration de l'adhésion de l'émail avec le NaOCl en 

prétraitement115, cette différence peut-être dû à des variations dans les conditions de stockage 

des échantillons, ainsi que la présence de dents monoradiculées parmi les spécimens. 

Harleen.N et al ont également constaté qu'il n'y avait pas d'effet significatif de la 

déprotéinisation de l'émail avec l'hypochlorite de sodium sur la force de liaison de l'adhésif 

Adper™ Single Bond 2 et de la résine composite Filtek™ Z-350 XT116. Leurs conclusions 

divergent de notre étude possiblement en raison des différences dans les formulations de 

matériaux adhésifs utilisés.  
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L'étude réalisée par Cha H-S et Shin D-H  a également conclu que l'utilisation de NaOCl 

n'apporte pas d'amélioration à l'adhésion117, la différence avec nos résultats puisse être attribuée 

à la concentration de NaOCl utilisée (6%), laquelle pourrait influencer la réaction chimique et 

ainsi l'efficacité de l'adhésion. 

Une  études récente menée par Ersan, Z et al a indiqué que le traitement au NaOCl présentait 

une force d'adhésion inférieure par rapport à d'autres techniques examinées118. Cette étude 

diffère de la nôtre probablement en raison des conditions du protocole utilisé, telles que le 

stockage des dents extraites et l’application de NaOCl pendant 20 secondes avec une 

concentration de 2,5%. 

L'étude réalisée par Arslan S et al a révélé que l'application de 2,5 % de NaOCl pendant 20 

secondes n'avait aucun effet sur la force d'adhérence d'un composite à base de silorane119. La 

divergence avec notre étude réside peut-être dans l'utilisation de dents cariées, d'une 

concentration de 2,5 % de NaOCl pendant 20 secondes, ce qui pourrait influencer les réactions 

chimiques et mécaniques de l'adhésion. 

Chaque étude semble avoir ses propres protocoles, conditions et résultats, ce qui peut conduire 

à des conclusions contradictoires ou divergentes. Les variations dans les méthodologies, telles 

que les concentrations de NaOCl utilisées, la durée d'application, les types de matériaux 

adhésifs et les conditions de stockage des échantillons, peuvent tous influencer les résultats. 

4.3. La quercétine  

La quercétine est un flavonoïde naturel connu pour ses divers effets biologiques y compris ses 

propriétés anti-inflammatoires et anticancéreuses.  

À notre connaissance, notre étude est pionnière qui a examiné spécifiquement l'impact de la 

quercétine sur la déprotéinisation des dents atteintes de la MIH. Pour cela, nous nous sommes 

appuyés sur des études antérieures qui ont exploré les interactions de la quercétine avec les 

protéines dans d'autres domaines de la médecine. 

Plusieurs études ont validé les effets anti-inflammatoires de la quercétine en démontrant son 

action inhibitrice sur les médiateurs inflammatoires à base protéique.  

L’étude menée par Yao.L a montré que la quercétine inhibe la production des enzymes 

inflammatoires COX et LOX97. De même, les travaux de Ali Saeedi-Boroujeni ont mis en 

évidence l'effet de la quercétine dans l'inhibition du NLRP3, un inflammasome protéique 

crucial dans l'activation de médiateurs inflammatoires, cette inhibition atténue les réponses 
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inflammatoires excessives observées dans des conditions inflammatoires sévères, comme le 

SRAS-CoV-2120.  

Une étude récente de Karim Samy El-Said et ses collègues a confirmé les propriétés anti-

inflammatoires de la quercétine en mettant en évidence son action inhibitrice sur l'enzyme 

adénosine désaminase et sur les biomarqueurs des cytokines inflammatoires121. 

L'effet anti-cancéreux de la quercétine est attribué à son action inhibitrice sur les protéines 

associées aux cellules cancéreuses. 

Des études antérieures, telles que celle menée par Franco O. Ranelletti , ont montré que la 

quercétine réduit les niveaux de la protéine p21-ras dans les lignées cellulaires du cancer du 

côlon et les tumeurs colorectales primaires122. De plus, l'étude de Woo K. Kim a démontré que 

la quercétine inhibe la croissance cellulaire et induit l'apoptose dans les cellules cancéreuses du 

côlon en diminuant la signalisation de ErbB2/ErbB3
123. 

Des travaux plus récents, comme ceux de Sharmila.G et ses collaborateurs, ont également 

montré que la quercétine régule l'expression des protéines impliquées dans le cancer de la 

prostate chez les rats124. Par ailleurs, une étude menée par Rashmi.D et al a révélé que la 

quercétine entraîne une inhibition significative de la croissance des cellules cancéreuses en se 

liant à la PDK3, une protéine mitochondriale considérée comme une cible potentielle pour 

différents types de cancer. Cette liaison à la PDK3 stabilise sa structure protéique et limite les 

changements de conformation, contribuant ainsi à ses effets anti-cancéreux125. 

En lien avec la déprotéinisation, la quercétine pourrait jouer un rôle en raison de sa capacité à 

se lier fortement à l'albumine qui est une protéine cible parmi ceux incriminées dans le contenu 

organique de la MIH comme mentionné dans les travaux de Tatyana.U126. 

L’étude de Bidisa.S a signalé que la quercétine se lie avec l’albumine sérique humaine dans 

deux sites différents situés à proximité de l’unique groupement tryptophane en position 214 de 

l’HSA127. 

 



 

 

 

 

 

Chapitre 5 

Conclusion et perspectives 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 ________________________________________ Conclusion et perspectives 

57 
 

5. Chapitre 5 : Conclusion et perspectives  

5.1. Conclusion  

L'hypominéralisation des molaires et des incisives (MIH), une maladie affectant le 

développement de l'émail qui touche principalement les premières molaires permanentes, mais 

peut également toucher d'autres dents128. Dès leur éruption, les dents deviennent fragiles et 

présentent fréquemment des dyschromies, des fissures et une hypersensibilité128. 

La problématique initiale qui nous a guidés tout au long de ce mémoire était celle d’évaluer 

l’efficacité des deux solutions thérapeutiques (hypochlorite de sodium, la quercétine) pour 

réduire le taux de protéines inhibitrices de l'action de la KLK4 présentes dans les dents affectées 

par la MIH, afin d'assurer la durabilité des restaurations composites. 

Notre essai expérimental représente une avancée significative dans notre problématique. En 

effet, il s'agit d'une tentative novatrice et pionnière d'avoir un effet protéolytique à l'aide d'une 

solution à effet anti-inflammatoire, alors que la plupart des études se focalisent sur l'utilisation 

de solvants. 

Nos résultats ont assuré la validité de notre plan de recherche initial. Ils ont confirmé l'effet 

déprotéinisant de l'hypochlorite de sodium à 5% et ils ont dévoilé que la quercétine à 0,75% a 

un effet déprotéinisant similaire sur les dents saines et hypominéralisées. 

Dans la seconde partie de notre essai, le deuxième dosage effectué nous a démontré que les 

dents hypominéralisées ont la capacité de libérer davantage de protéines comparativement aux 

dents saines.  

Cependant, en raison des contraintes méthodologiques de notre recherche, nous n'avons pas été 

en mesure d'évaluer la force d'adhésion des restaurations en résine composite sur les dents 

traitées ni de réaliser une étude longitudinale pour examiner la durabilité de ces restaurations. 

Cette approche novatrice ouvre de nouvelles voies de recherche pour comprendre les effets de 

la quercétine sur la MIH et offre des perspectives prometteuses pour son utilisation potentielle 

en dentisterie, elle contribue ainsi à l'avancement des connaissances sur les mécanismes d'action 

de la quercétine et son potentiel thérapeutique dans le traitement de la MIH pour la préservation 

de la santé orale. 
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5.2. Perspectives  

Notre étude vise à enrichir les connaissances relatives au traitement de la MIH, elle met en 

exergue l'importance de notre travail pour faire progresser la compréhension et la prise en 

charge de cette altération dentaire particulière. Malgré les défis associés à la comparaison des 

données, notre étude établit une base précieuse pour des recherches futures et des avancées 

cliniques dans le traitement de la MIH. 

Dans ce contexte, nous proposons de poursuivre les recherches dans ce domaine afin 

d'approfondir notre compréhension des processus impliqués et de potentiellement ouvrir de 

nouvelles perspectives thérapeutiques : 

 En ce sens, il serait judicieux d'étendre cette étude en évaluant la force d'adhésion de résines 

composites appliquées sur ces dents, afin d'obtenir une compréhension plus approfondie de 

leur efficacité.  

 Il est primordial de mener une analyse approfondie visant à identifier de manière précise les 

protéines libérées par les dents hypominéralisées. 

 Pour minimiser les biais, il est recommandé d’utiliser des dents hypominéralisées 

immédiatement après leur extraction, avec un échantillon robuste et représentatif.  

 Des essais cliniques contrôlés seront nécessaires pour évaluer efficacité et la sécurité de la 

quercétine en tant que traitement des dents hypominéralisées ex vivo en tenant compte des 

variables environnementales telles que la présence d’albumine dans les fluides gingivaux et 

la composition protéinique de la plaque dentaire ainsi les effets secondaires. 

 Afin d'approfondir nos recherches, il est recommandé de poursuivre cette étude en 

examinant l'impact d'autres solutions anti-inflammatoires autant qu'une solution 

protéolytique. 

 Il est impératif d'effectuer une quantification détaillée de l'enzyme KLK4 pour valider de 

manière concluante son activation par les traitements effectués 

L'approche holistique intégrant ces différents volets de recherche, pourrait fournir une vision 

approfondie des mécanismes liés à la MIH, éventuellement menant à des nouveautés 

thérapeutiques prometteuses pour cette pathologie dentaire particulière. 
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