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INTRODUCTION

Ces dernicres décennies, la demande des patients arrivant en cabinet dentaire a
évolué, influencée par la mise en avant croissante de I’esthétique et du bien étre dans notre
société. En effet nos patients, de plus en plus conscients de toutes les interrelations qui
existent entre la santé, le confort et ’esthétique, ne souhaitent plus seulement se faire soigner

les dents, mais désirent une réhabilitation globale de leur appareil manducateur,

Dans ce contexte, les demandes de consultation pour le bruxisme vont en
s’accroissant. La question de leur prise en charge se pose, et notamment la gestion de la
dimension verticale sur ce type de patient.

Car non seulement cette prise en charge englobe a la fois I’esthétique du sourire
et la santé neuro-musculaire de 1’appareil manducateur, mais encore son succeés dépend

étroitement de 1’état d’esprit du patient par le biais de sa prise de conscience et de son mode

de vie.

Pour aborder ce sujet, il apparait judicieux d’effectuer quelques rappels sur

I’occlusion dentaire.

Son influence sur les différentes fonctions oro-faciales, I’évolution de ses
critéres de « normalité » au cours du temps ainsi que ses parametres, sont des éléments

indissociables de notre exercice au quotidien.

Nous détaillerons ensuite plus précisément le paramétre occlusal représenté par

I’ensemble des dimensions verticales.

L’ampleur des conséquences d’une dimension verticale d’occlusion altérée ne

doit &tre ignorée.

Le bruxisme est une entité pathologique tres difficile & aborder en ce sens que
son origine est multifactorielle et qu’il apparait sous différentes formes.

Son diagnostic positif n’est en effet pas toujours aisé, et ses répercussions
orofaciales, d’importance variable, se font ressentir a plusieurs niveaux des constituants de

I’appareil manducateur. Son approche thérapeutique évolue d’année en année.



Enfin, nous évoquerons la gestion proprement dite de la dimension verticale
associ¢e a la bruxomanie lors de la mise en ceuvre d’un traitement prothétique.
Cette prise en charge présente divers niveaux de difficultés, en fonction :
- du bilan stomatognatique global présenté par le patient au début du
traitement,
- de I’évolution de la dimension verticale suite & I’action du bruxisme,

- de I'importance (qualitative et quantitative) du bruxisme lui-méme.

La réussite de ce type de traitement est, bien sir, indissociable de la motivation du patient et

de son implication dans la thérapeutique proposce.



1. OCCLUSION DENTAIRE

L’importance des contacts dentaires, en quantité et en qualité, a donné naissance
a ’occlusodontologie. Celle-ci peut étre définie comme étant 1’étude de I’occlusion dentaire,
de son évolution au cours de la vie, de ses anomalies et de leurs répercussions thérapeutiques.

L’occlusodontologie est le fil conducteur de la pratique odonto-stomatologique.

1.1. Considérations générales sur I’importance de I’occlusion

Le systéme dentaire fait partie d’un ensemble ostéo-dento-musculo-articulaire,
« I’appareil manducateur », composé de trois systemes :
— le systéme dentaire (occlusion),
— le systéme ostéo-articulaire (maxillaire, mandibule et ATM),
— et le systétme neuro-musculaire (muscles masticateurs et systéme
nerveux de controle et de coordination).
L’efficacité de cet appareil dépend de I’équilibre de ses différents composants, indissociables

les uns des autres. (17)

Ainsi ’appareil manducateur s’inscrit dans un contexte général : celui de
I’équilibre physiologique de ’individu. Les composants de cet appareil participent d’une
maniere constante a plusieurs fonctions trés importantes, voire méme vitales, qui s’exercent
indépendamment et en plus de la mastication. C’est le cas de la ventilation, ou la

communication par I’intermédiaire de la mimique et de la phonation.

Certains auteurs mettent ainsi en relation ’appareil manducateur et 1’équilibre
postural, ou la fonction d’expression et de gestion des émotions. IIs attestent que les appareils

connexes de ce systéme manducateur sont perturbés par son dysfonctionnement. (102) (111)



Figure 1 : Appareil manducateur : modele cybernétique (d’aprés SLAVICEK).
Interrelation des trois systémes : dentaire (occlusion), articulaire (ATM), neuromusculaire

(SNM). (80)

Une fonction normale se trouve donc directement tributaire du bon
fonctionnement de I’appareil manducateur et donc de I'intégrité morphofonctionnelle des

structures dentaires. (73)

Lors de la pratique clinique de la dentisterie, il est indispensable de s’astreindre a
exécuter des actes, et a rechercher des conduites, qui permettent de maintenir I'intégrité
morphofonctionnelle des structures dentaires, si elle existe, ou de la recréer si elle a été

perdue.
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1.2. Les concepts occlusaux : les différents courants de pensées

et leur évolution

L’occlusion est une discipline qui n’a cessé¢ d’étre en évolution depuis sa
naissance. Différents courants de pensées se sont succédés au cours des années, parallelement
aux nouvelles observations et découvertes cliniques effectuées sur le fonctionnement de
I’appareil manducateur, et consécutivement a I’observation d’échecs thérapeutiques engendreés

par I’application de certaines théories.

1.2.1. Les prothésistes

Les premiers schémas occlusaux ont été proposés a la fin du XIXe et au début du
XXe siecle pour faciliter la réalisation de prothéses totales. L’augmentation de I’espérance de
vie ainsi que la modification des habitudes alimentaires a cette époque avaient eu pour
conséquence la multiplication des patients édentés totaux. L’objectif était donc de restaurer la

fonction masticatrice de ces derniers.

» Postulats :

Le concept des prothésistes est celui « de I’occlusion balancée bilatérale » ( ou
bilatéralement équilibrée), qui correspond a des contacts généralisés sur toutes les dents de la
canine a la deuxiéme molaire : contacts équilibrants entre les dents antérieures et postérieures
en propulsion ainsi qu’entre les cotés « équilibrants » et « non-équilibrants » en diduction.
Cette occlusion bilatérale permet de stabiliser la prothése lors des mouvements de

mastication.

Figure 2 : Contacts équilibrants en prothése amovible compléte. (66)



y Principaux protagonistes :

BONWILL, AMADEO, WALKER , GYSI, ACKERMANN, HELD,
SVANBERG, LINDHE, NYMANN,

SPEE, CHRISTENSEN, MONSON.

1.2.2. Les gnathologistes

Dans les années 20, I’école gnathologique a orienté ses travaux vers la recherche
d’une position cranio-mandibulaire de référence et réitérative qui a été nommée « la relation
centrée ». Cette relation centrée des condyles dans les fosses mandibulaires, obtenue par
manipulation, constitue encore pour la plupart des auteurs les point de départ de toute

démarche prothétique et occlusodontique.

Pour les gnathologistes, I’occlusion d’intercuspidation maximale (OIM) se

confond avec I’occlusion de relation centrée (ORC) (cf chapitre 1.5. et 1.6.) :

OIM = ORC

> Postulats :

Cette école tente d’appliquer a la denture le concept d’occlusion balancée
utilisée en protheése amovible compléte. Elle proposait ainsi une occlusion idéale prothétique
avec 172 points de contacts (alors que les principales études cliniques estiment les contacts

occlusaux entre 10 et 25).
Plus tard, suite a ’observation de D’AMICO (20) concernant le guidage canin
pendant les mouvements excentriques de la mandibule, un réle privilégié fut attribué a la

canine maxillaire pour conduire les mouvements de latéralités. Ainsi naquit « la fonction

canine ».

Le concept gnathologique est ainsi fondé sur plusieurs principes :
> En OIM, des rapports cuspides-fosses assurent la stabilité de la position

mandibulaire qui s’effectue en RC. La RC est donc le point de départ des mouvements de

propulsion et de latéralité ;
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» Les rapports entre les arcades sont réalisés au niveau des dents cuspidées, de
cuspide a fosse, par des contacts tripodiques bilatéraux et simultanés (figure 3) ;

» La propulsion est guidée par le glissement des huit dents antérieures
mandibulaires sur les six dents antérieures maxillaires, créant une désocclusion immeédiate des
groupes cuspidés (guidage antérieur) ;

» La latéralité est exclusivement prise en charge de chaque c6té travaillant par la
canine mandibulaire qui glisse sur la face palatine de la canine maxillaire. Cette fonction

canine assure ainsi la désocclusion immeédiate de toutes les autres dents.

[l en résulte la notion de « protection mutuelle ou désocclusion de protection »,
basée sur le fait qu’il existe différents groupes de dents qui ont des fonctions différentes
(protection des dents postérieures par les dents antérieures lors du proglissement, et protection
des dents du c6té non travaillant par les dents du coté travaillant lors des mouvements de
diduction). Chaque dent protége en désocclusion sa dent voisine postérieure et sa

controlatérale.

Figure 3 : Tripodisme. Une surface convexe en contact avec 2 surfaces convexes crée 2
points de contact (cuspide entre 2 dents antagonistes : contacts bipodiques sur les crétes
marginales). Une surface convexe en contact avec 3 surfaces antagonistes crée 3 points de
contact (une cuspide entretient 3 contacts avec la fosse antagoniste, le contact occlusal est dit

tripodique). (80)

Concernant le degré de tolérance de la position de I’OIM, ce courant de pensée
est parti de la notion d’une seule position fixe, « point centric », a une notion un peu plus

libre : « short centric ».

13



En prothese, lorsqu’une restauration prothétique de grande étendue est réalisée il
faut désormais :

— obtenir OIM = ORC,

— établir des surfaces occlusales prothétiques réduites a 70%,

— ne pas établir d’occlusion balancée,

— utiliser un articulateur adaptable.

» Principaux protagonistes :

MC COLLUM, STUART, STALLARD,
LAURITZEN, CELENZA, D’AMICO,
GRANGER, PAYNE, PK THOMAS,
SOLNIT, WIRTH, GUICHET.

1.2.3. Les  fonctionnalistes: le concept PANKEY-MANN-
SCHUYLER

Les fonctionnalistes s’opposent aux gnathologistes sur les points de vue de

I’OIM par rapport & la RC et du short centric.

» Postulats :

SCHUYLER (98) n’est pas convaincu que tous les principes applicables en
prothése compléte le soient également pour la denture naturelle. Il introduit la notion de
« fonction de groupe » qui correspond a ’adaptation simplifiée de 1’occlusion bilatéralement
équilibrée a la denture naturelle. On obtient I’occlusion unilatérale équilibrée (occlusion semi-
balancée). Durant les mouvements de diduction, les pressions sont seulement distribuées du

coté vers lequel la mandibule se déplace (contacts travaillants), alors que les dents du coté

opposé sont exemptes de tout contact.

IIs discutent la notion de short centric des gnathologistes, affirmant la nécessité
d’une plus grande tolérance dans la position de la mandibule : un espace de liberté antéro-

postérieur entre la position d’ORC et d’OIM, ainsi que dans le sens transversal : ORC et OIM

ne sont pas confondues.
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OIM # ORC

Long centric (sens sagittal antéro-postéricur) + wide centric (sens transversal) =

Freedom in centric

» Principaux protagonistes:
PANKEY, MANN, SCHUYLER,
MORTON, MEYER, HANAU,
RAMFJORD, DAWSON.

1.2.4. Les myocentristes (années 60)

» Postulats :

La théorie de ces auteurs est essentiellement basée sur la notion « d’occlusion
myocentrée ». Selon eux, la position de référence mandibulaire est celle qui correspond a une

situation ou le patient est décontracté au niveau musculaire.

OIM = Position myocentrée

Ce concept est basé sur ’observation de la nature avec 1’objectif de la recopier.

Il intégre également la posture.

Selon les myocentristes :
— en diduction, fonction de groupe ou fonction canine conviennent

indifféremment,

— en instrumentation, 1’occluseur est suffisant.

» Principaux protagonistes :
JANKELSON, SHORE,
JEAN MONOD, BARELLE.

15



1.2.5. L’école fonctionnelle

Selon M.G. LE GALL et J.F. LAURET (66), qui sont les principaux protagonistes
du « fonctionnalisme », tous les concepts précédemment cités sont sans fondements
scientifiques réels, et ont essentiellement été proposés pour la simplification qu’ils

représentent dans leur application clinique.

L’école fonctionnelle va prendre en compte des données neurophysiologiques et
cinétiques de la fonction réelle de mastication, dont selon elle, les autres auteurs ne font
absolument pas cas.

En effet, les mouvements mandibulaires et les contacts des dents cuspidées
pendant I’incision et la mastication sont la conséquence d’une cinétique totalement différente
de celle des mouvements de propulsion et de latéralité habituellement demandés aux patients
pour analyser I’occlusion. Les actions musculaires et par conséquent les situations

mandibulaires qui en résultent ne sont pas comparables. (57) (66)

Figure 4 : Incision et propulsion comparées. Figure 5: Mastication et latéralité comparées.

(66) (66)
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1.3. Définitions

Les différentes €coles se fondent sur la définition de relations occlusales dites
physiologiques ou fonctionnelles, ce qui n’est pas forcément synonyme d’occlusion parfaite
ou idéale.

En effet, tant que les possibilités d’adaptation de I’appareil manducateur les
tolérent, les anomalies morphologiques des arcades dentaires, parfois importantes,
n’entrainent pas systématiquement de dysfonctionnement symptomatique. Les phénomenes
d’adaptation sont d’autant plus efficaces que les anomalies occlusales sont d’installation
précoce (individu jeune) et progressive (mise en place progressive d’une malocclusion ou

détérioration dentaire lente).

1.3.1. L’occlusion dentaire

Ethymologiquement, « occlusion » est dérivé du latin « occlusus », qui vient lui-
méme du terme « claudere » signifiant « fermer ».

L’occlusion dentaire représente 1’état, a un instant donné, du rapport inter-arcade
défini par au moins un point de contact. Par extension, 1’occlusion correspond a toute
situation de contact inter-arcades et, plus précisément a ce que ’on appelle « les contacts

occlusaux ».

Les contacts occlusaux conditionnent la fonction occlusale. Des lois
biomécaniques, c'est-a-dire des principes mécaniques appliqués au domaine biologique,
auxquelles sont associées des contrdles neurologiques, dirigent 1’établissement des fonctions
et des protections, organisées de maniere hiérarchisée : organe dentaire, systéme d’arcade,

appareil manducateur.

Sans entrer dans des débats d’école, on peut distinguer trois niveaux de relations

occlusales : la normocclusion, ’occlusion physiologique, et la malocclusion pathogéne. (80)
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1.3.2. La normocclusion

[l s’agit du modele de référence qui définit les relations statiques et dynamiques
idéales. Ce modéle n’est pratiquement jamais retrouvé naturellement. Il représente un concept
théorique, a visée pédagogique, que I’occlusion thérapeutique visera a approcher.

On considere classiquement comme référence d’une normocclusion, la position

de la premiere molaire maxillaire par rapport a la premiére molaire mandibulaire.

Figure 6 : Classe I d’Angle : la cuspide mésiovestibulaire de la molaire supérieure

correspond au sillon vestibulaire intercuspidien de la premiere molaire inférieure. (1)

1.3.3. L’occlusion physiologique

[l s’agit de I’occlusion naturelle ou thérapeutique, soit sans anomalies, soit qui en
présente une ou plusieurs progressivement mises en place et ne dépassant pas le potentiel
adaptatif ou compensées par un comportement adéquat.

On distingue I’occlusion fonctionnelle de I’occlusion de convenance.



1.3.3.1. L’occlusion fonctionnelle

C’est I’occlusion la plus proche de I’idéal.

L’occlusion est qualifiée de « fonctionnelle » lorsqu’elle se fait en harmonie
avec le fonctionnement de tous les éléments du complexe stomatognathique, et quand ces
derniers ne présentent aucun symptdme imputable a [’occlusion. Elle se référe donc a un état
d’occlusion qui respecte les caractéres généraux des fonctions occlusales que sont le centrage
(antéposition physiologique) sans déviation mandibulaire, le calage obtenu par respect des
caractéristiques de I’OIM et le guidage sans interférences. (66)

Dans ['occlusion fonctionnelle on ne décrit habituellement que quelques
positions de la mandibule : la position d’intercuspidation maximale, la relation centrée et la

position de repos.

(cf chapitres 1.4.; 1.5.;1.6.;1.7.)

1.3.3.2. L’occlusion de convenance

Elle est différente de la normocclusion, mais permet les fonctions orales. Malgré
la présence d’anomalies de l’occlusion, elle ne génere pas d’atteinte structurelle ou
d’impotence fonctionnelle au moment de 1’observation.

Cette relation occlusale, adaptative, correspond en fait & une « malocclusion
fonctionnelle » puisqu’elle comporte des anomalies dont 1’équilibre, parfois fragile, peut

évoluer vers la malocclusion pathogéne (cf chapitre 1.5.3.).

1.3.4. Malocclusion pathogéne

La malocclusion pathogene, naturelle ou iatrogéne, est caractérisée par une ou
plusieurs anomalies de I’occlusion qui dépasse(nt) le potentiel adaptatif du sujet.
Elle peut déclencher, entretenir ou contribuer au développement d’atteintes

structurelles et /ou de troubles fonctionnels de I’appareil manducateur.
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1.4. Parametres de ’occlusion

1.4.1. La position de repos

Le point de départ de tous les mouvements mandibulaires est la position
physiologique de repos mandibulaire ou position posturale de repos. C’est une position de
référence stable et répétitive lorsqu’il n’y a pas de perturbation du systéme neuro-musculaire :
c’est la position qu’occupe la mandibule lorsque les muscles élévateurs, abaisseurs et
posturaux se trouvent dans un état d’équilibre physiologique actif minimal. Les dents ne sont
alors pas en contact.

Cette position mandibulaire se situe dans le cadre général de la statique
corporelle, et correspond a une position dite « vigile », c'est-a-dire téte érigée, yeux ouverts et
sans appuis.

Cette position de repos varie en fonction de la position du corps, de la
proprioception dentaire, de la douleur, et des facteurs émotionnels qui affectent le tonus

musculaire.

Ce que I’on présente comme position de repos réclame en fait une contraction
appréciable de certains muscles cranio-mandibulaires et doit &tre comprise comme une

attitude posturale. (41)

Voir aussi les chapitres 2.1.3. et 2.2.2.2..

1.4.2. L’occlusion d’intercuspidation maximale : OIM

1.4.2.1. Définition

Il s’agit de la position mandibulaire de fermeture caractérisée par le plus grand
nombre de contacts inter-dentaires. Il s’agit d’une position statique, constamment utilisée lors
de la déglutition et lors de la phase terminale des cycles de mastication. Cette position est
indépendante de la situation des condyles dans les fosses mandibulaires. Elle évolue dans le
temps en répondant au vieillissement physiologique et aux altérations pathologiques de

’appareil manducateur.
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1.4.2.2. Caractéristiques

» L’OIM constitue la clé fondamentale de la fonction manducatrice. Elle permet
une position mandibulaire précise, unique, médiane et répétitive, favorisant une fonction
musculaire automatique et simple, respectant ainsi les lois d’économie d’énergie et de
structure (facilitation neuro-musculaire).

» Elle est caractérisée par la multiplicité des contacts occlusaux simultanés,
assurant la répartition des efforts sur 'ensemble de la denture. Toutes les dents cuspidées
doivent participer le plus complétement possible a I’engrénement. Les dents antérieures sont
trés légérement moins chargées. L’absence de contact d’une ou plusieurs dents est toujours
lide a une interposition pathologique (langue, lévre, joue, praxie,...), a une blocage de son
éruption, ou a une dysmorphose squelettique.

» Au moment de I’OIM, les dents postérieures maxillaires et mandibulaires se
rencontrent avant les dents antérieures pour assurer leur protection, les dents postérieures
étant plus aptes a supporter des charges verticales.

» Cette position d’occlusion est en constant remaniement durant les périodes de
dentition (temporaire et permanente). Chez I’adulte, elle montre une adaptation progressive
du fait de 1’abrasion verticale, compensée par I’égression dentaire, et les usures proximales,
compensées par la mésialisation des dents. L usure transforme progressivement ces contacts
ponctiformes en surfaces de contact.

» L’OIM permet une stabilité mandibulaire et assure une nécessaire stabilité
dentaire définie comme 1’égalisation des contacts occlusaux prévenant les migrations
dentaires lors de 1’¢lévation mandibulaire. Il existe au moins trois couples pluricuspidés

naturels présentant un engrénement. (67)

1.4.2.3. OIM pathogéne ou occlusion de convenance

Notons qu’il ne faut pas confondre ’OIM fonctionnelle, dont les principales
caractéristiques viennent d’étre citées, avec I’OIM pathogéne ou occlusion de convenance.
Cette dernicre correspond a la position d’occlusion adaptative & un potentiel pathogéne. Elle
établit une position mandibulaire stable, mais décentrée sur le plan sagittal, transversal ou
vertical (anomalie de centrage), ou une position, centrée ou non, rendue non stabilisatrice par

des pertes de substance dentaire (anomalie de calage).
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1.4.3. La relation centrée ou position de référence articulaire

1.4.3.1.  Définition

Une définition a été proposée par le Collége National d’Occlusodontie :

« La relation centrée est la situation condylienne de référence la plus haute,
réalisant une coaptation bilatérale condylo-disco-temporale, simultanée et transversalement
stabilisée, suggérée et obtenue par un contréle non forcé, réitérative dans un temps donné
pour une posture corporelle donnée et enregistrable a partir d’'un mouvement de rotation

mandibulaire sans contact dentaire. »

Figure 7: Position mandibulaire au sein des condyles : elle est transversalement stabilisée

par les poles médiaux des condyles et des disques articulaires. (80)

Figure 8: La position recherchée est la position la plus haute ; une position vers ['avant ou

vers ['arriere provoque un abaissement du condyle. (80)
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1.4.3.2.  Décalage OIM/ORC

Lors de la fermeture mandibulaire, I’OIM impose une position a celle-ci, et par
conséquent une situation articulaire qui est le plus souvent légérement antérieure a la RC.
Afin d’obtenir I’occlusion en relation centrée, on peut, a partir de I’OIM, par un mouvement
volontaire de rétraction, reculer la mandibule jusqu’a une position limitée par les structures
articulaires. Il est possible de faire effectuer a la mandibule un mouvement d’ouverture en
maintenant les condyles dans cette position : rotation pure autour d’un axe virtuel appelé

« axe charniére ».

Ce mouvement axial terminal permet ainsi d’obtenir la relation centrée,

indépendamment de tout contact dentaire.

De nombreuses études ont comparé la position des condyles en ORC et en OIM,

chez des sujets sains :

— pour POSSELT, 85% des sujets présentent une ORC différente de I’OIM, et
15% ont une ORC identique a I’OIM ;

— pour HANSSON, seuls 3% des sujets ont une ORC égale a I’OIM ;

— pour ROZENCWEIG, 100% des sujets présentent une ORC différente de
I’OIM. (80)

Physiologiquement, il existe une différence entre I’ORC et [’OIM.
Elle est peu importante dans le plan horizontal : 0,3 a 0,5 mm dans le sens

sagittal et 0,1 mm dans le sens transversal sont considérés comme normaux. (80)

1.4.3.3. Intéréts et limites

» Intéréts :
La relation centrée est utile pour analyser les rapports dentaires et pour modifier

ou recréer les relations inter-arcades. C’est la reproductibilité de cette relation articulaire

physiologique qui fait tout son intérét clinique.
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La relation centrée est prise comme point de départ des équilibrations lors de
corrections occlusales en bouche, lors des ajustements occlusaux (meulages sélectifs), mais
surtout en dentisterie restauratrice et au cours des essais cliniques de reconstruction
prothétique. Lors de I'examen clinique, ’analyse de I’ORC et du glissement aboutissant a
I’OIM permet de repérer les contacts prématurés et d’évaluer la différence entre les deux

occlusions.

» Limites :
La relation centrée n’est pas une position unique, méme chez les patients

exempts de pathologie, mais un ensemble de position plus ou poins proches.

La relation centrée varie :

+ Selon les conditions d’enregistrements :

— avec la position du patient (debout, assis, couché),

— en fonction du jour et méme du moment de la journée (matin ou soir),

— avec les opérateurs et la relation patient-praticien ;

+ Selon les conditions physiopathologiques :
— avec |’état nerveux ou psychologique du patient,
— avec la pathologie (tension musculaire, instabilité articulaire),

— apres le traitement.

1.4.3.4. Relation articulaire de référence (RAR) naturelle ou stabilisé

» RAR naturelle : les relations anatomiques et la physiologie des articulations
temporo-mandibulaires et des muscles masticateurs sont fonctionnelles et ne résultent ni
d’une correction thérapeutique, ni de la guérison spontanée d’un processus pathologique. La
RAR naturelle peut avoir subi une légeére adaptation physiologique due a I’adge, au jeu

fonctionnel et parafonctionnel.
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» RAR stabilisée : un processus pathologique s’est développé dans le passé au
niveau articulaire, des phénomenes métaplasiques ont permis une adaptation fonctionnelle
aboutissant a des structures articulaires stabilisées. Cette articulation asymptomatique permet
la réalisation d’un mouvement axial terminal reproductible. La relation articulaire
physiologique stabilisée peut étre la résultante du traitement d’un épisode pathologique

¢volutif ou d’une consolidation spontanée. (80)

1.4.4. Les dimensions verticales

Celles-ci seront décrites dans le chapitre 2.

1.5. Les fonctions occlusales

Les fonctions occlusales correspondent aux conditions d’affrontement des
arcades dentaires antagonistes, lesquelles sont organisées, dans un cadre physiologique, pour
optimiser les fonctions de 1’appareil manducateur, et en particulier pour assurer la fonction de
nutrition. Elles définissent donc les conditions physiologiques d’intégration du systéme
dentaire dans I’ensemble des fonctions manducatrices. (80)

On distingue les fonctions de centrage, guidage et calage.

1.5.1. Fonction de centrage

Le centrage concerne la situation de la position mandibulaire en OIM.

L’OIM impose la position de la mandibule pour laquelle sont généralement
appliquées les contraintes les plus importantes. Pour diminuer les contraintes musculo-
articulaires, cette position spatiale doit étre « centrée », c'est-a-dire répondre aux critéres
suivants :

» dans le sens transversal, la situation mandibulaire doit &tre symétrique avec
coaptation condylo-disco-temporale des deux c6tés, ce qui correspond & un centrage strict
dans le plan frontal. Une asymétrie de position mandibulaire dans le plan frontal se caractérise

par une déviation mandibulaire ;
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y dans le sens sagittal, une antéposition physiologique de I’OIM par rapport a
I’occlusion en relation centrée (ORC) est objectivée. (cf chapitre 1.4.3.2.) ;

» dans le sens vertical, on parle de centrage vertical. La position mandibulaire en
OIM définit la dimension de I’étage inférieur de la face, appelé aussi dimension verticale
d’occlusion (DVO). Elle doit étre en harmonie avec les éléments ostéo-musculo-articulaires.
(cf chapitre 2.1.4.)

Notons que les anomalies de centrage vertical correspondent aux troubles de la

DVO, dont les conséquences seront détaillées dans le chapitre 2.3..

1.5.2. Fonction de calage

Le calage concerne la stabilisation de la position mandibulaire en OIM.
Il correspond a la stabilité intra-arcade, c¢'est-a-dire de chaque dent a I’intérieur de son arcade,

mais garanti également la stabilité inter-arcade, c'est-a-dire celle de la mandibule en occlusion

avec le maxillaire.

» Stabilité dentaire :

La stabilit¢ de la dent sur sa base osseuse dans son arcade est synonyme
d’absence de migration dentaire, donc nécessite une continuité des arcades (absence de
diastéme), et une orientation axiale des forces. Pour chaque organe dentaire, la répartition
harmonieuse des contacts occlusaux punctiformes sur les versants cuspidiens antagonistes
offre un gage de stabilité. La répartition des efforts diminue ainst I’effort supporté par chaque

organe dentaire.

» Stabilité mandibulaire :

La stabilisation de la mandibule n’a de sens que s’il existe une parfaite stabilité
des arcades dans le temps, permettant ainsi un faible recrutement musculaire de part la

reproductibilité et la précision de la position et diminuant encore de cette fagon les contraintes

appliquées.
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1.5.3. Fonction de guidage

1.5.3.1. Entonnoir d’aceés a POIM

Lors de la mastication et de la phonation, les mouvements mandibulaires
déterminent une enveloppe fonctionnelle bien définie, laquelle est limitée dans sa partie
supérieure par les dents.

Ces surfaces dentaires vont constituer de véritables rampes tridimensionnelles de
guidage dont I’ensemble forme un cone a base ellipsoidale dont le sommet représente I’OIM :
Pentonnoir d’acces a I’OIM. Les pentes de cet entonnoir doivent €tre symétriques, ouvertes
vers I’avant, ni trop marquées, afin de générer un espace fonctionnel suffisant, ni trop faibles,

afin d’assurer un guidage mandibulaire efficace.

Ces surfaces de guidage orientent les déplacements mandibulaires sous la
protection d’une indispensable composante neurophysiologique, mémorisant le point
d’atterrissage (I’OIM) et générant des réflexes d’évitement des contacts occlusaux en dehors
de I’OIM. Le trajets fonctionnels ainsi induits doivent permettre de diminuer les surcharges
dentaires (faible fréquence de contacts dentaires sur les dents antérieures), les contraintes
articulaires (absence de compression postérieure ou distension), et le travail musculaire par
symétrisation des fonctions (facilitation neuro-musculaire, optimisation de la phonation,

mastication alternée). (80)

1.5.3.2. Guidage antérieur

Le guidage antérieur correspond a la relation dynamique entre les dents
antérieures mandibulaires et maxillaires lors des mouvements fonctionnels. (91)

Les surfaces de guidage constituant les pentes de ’entonnoir d’accés a I’'OIM
sont préférentiellement antérieures du fait du gradient de sensibilité buccale et de
I’¢loignement des effecteurs musculaires (principe du levier). Le guide antérieur protége ainsi

les structures anatomiques (dent, muscles, ATM).
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Comme I’a exprimé VALENTIN cité par GASPARD (34): « Les dents
antérieures protégent les dents cuspidées des efforts a composante transverse lors de
’accomplissement des mouvements ; les dents cuspidées protégent les dents antérieures lors

des phases toniques qui interviennent au cours d’un cycle de mastication. »

On distinguera trois zones de guidage :

» Le puidage incisif ;

Défini par la pente incisive, il oriente les mouvements de propulsion et de
rétrusion en OIM et le bout & bout incisif. Il doit y avoir symétrie des surfaces de guidage par

rapport au plan sagittal médian et continuité de la prise en charge de la mandibule.

Figure 9 : Le triangle de SLAVICEK définit la pente incisive relative au surplomb et au

recouvrement. (80)

Figure 10 : Le guidage incisif naturel est souvent discontinu. Pour étre fonctionnel, ce
guidage doit assurer la continuité de la prise en charge du mouvement de part et d’autre du

plan sagittal médian. (80)

28



* Le guidage latéral :

Transversal, il oriente le mouvement de diduction. Les guidages latéraux droit et
gauche doivent étre symétriques pour favoriser une mastication alternée. Il y a fonction canine
lorsque seule la canine assure la prise en charge du mouvement, et fonction de groupe lorsque
d’autres dents adjacentes participent au guidage en méme temps que la canine. Ce type de
guidage de groupe est trés fréquent, d’autant plus que le systéme dentaire vieillit ; il est peu
économe de structures (frottement des surfaces) et demande un recrutement musculaire

important.

* Le guidage de protraction ou d’anti-rétrusion (GAR) :

Sagittal et symétrique, il empéche les positions mandibulaires trop postérieures
en imposant une légére antéposition de la mandibule en OIM par rapport a I’ORC. Cette

antéposition accentue la coaptation condylo-discale le long du tubercule articulaire.

En conclusion, le schéma occlusal idéal est constitué d’un calage par des

contacts bilatéraux postérieurs simultanés, d’un guidage antérieur fonctionnel optimal et
d’une dimension verticale idéale.

C’est I’'importance de celle-ci qui sera mise en avant dans ce prochain chapitre.
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2. LES DIMENSIONS VERTICALES

Les dimensions verticales sont sujettes a de nombreuses discussions, non
seulement quant & leur détermination et & leur incidence sur d’éventuels troubles

physiologiques, mais aussi quant a leur potentiel d’évolution et de modification. (82)

2.1. Définitions

2.1.1. Dimension verticale (DV)

Le terme « dimension verticale » désigne la hauteur de I’étage inférieur de la
face, mesurée entre deux points sagittaux médians arbitraires situés 1’un sur le massif facial

fixe et I’autre sur I’arc mandibulaire mobile.

Il s’agit ici de reperes cutanés, les points osseux n’intervenant que dans les
techniques d’analyse téléradiographique qui ne trouvent pas leur place dans le sujet ici

abordé.

Figure 11 : Conception de 1’égalité entre les trois étages de la face. Le frontal, le nasal, le
buccal .TR= Trichion, NS= nasion cutané, SN= point sous-nasal, ME=point

menton. (www.seret-medecine.org)

30



Parmi I’infinité des dimensions verticales, deux sont tout a fait remarquables.
De ces deux composantes découle le troisieme élément de cette entité clinique : ’espace libre

d’inocclusion.

2.1.2. Dimension verticale d’occlusion (DVO)

D’ apres LEJOYEUX (68) : « La DVO est la hauteur de I’étage inférieur de la
face, ou plus simplement la distance qui sépare le point sous-nasal du gnathion, pendant la

phase d’occlusion ».

La dimension verticale est ici appréciée alors que les arcades dentaires sont en
occlusion d’intercuspidation maximale (OIM), engageant le maximum de contacts dento-
dentaires. Si le patient est insuffisamment denté ou s’il est édenté, la DVO sera mesurée en
relation centrée (RC), cette derniére étant la seule position de référence.

Que le sujet soit en denture naturelle ou qu’il soit porteur de prothéses, la DVO

est la hauteur minimale que peut présenter 1’étage facial inférieur.

2.1.3. Dimension verticale de repos (DVR)

La dimension verticale de repos correspond a la hauteur de 1’étage inférieur de la
face lorsque la téte du patient est droite, et que la mandibule est dans la position dite de repos.

Dans cette position tous les muscles masticateurs et faciaux sont en état
d’activité tonique minime, tandis que les condyles se situent dans une position neutre sans
aucune contrainte vis-a-vis des différentes structures. Cette position de repos mandibulaire est
caractérisée par 1’absence de contacts interdentaires, et ne dépend que du tonus musculaire,
’activité des muscles élévateurs et abaisseurs €quilibrant les forces de gravité. Un espace
d’inocclusion physiologique est créé.

Cette position de repos est stable et répétitive lorsque [’occlusion
d’intercuspidation maximale est en harmonie neuro-musculaire. La valeur de la DVR varie
d’un individu a un autre et parfois chez un méme individu au cours d’une journée. (66)

(cf chapitre 2.2. Physiologie des dimensions verticales).
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2.1.4. Espace libre d’inocclusion (ELI)

L’espace libre d’inocclusion est un espace de 2 a 3 mm qui peut étre objectivé
entre les surfaces occlusales des molaires maxillaires et mandibulaires quand le patient est en
posture de repos.

Longtemps considéré comme constant et invariable dans le temps, il n’en est pas
moins sujet a des variations d’origine physiologiques, telles que le type squelettique (sa valeur
est en moyenne plus importante chez le patient a type fluorique et moindre chez le
carbonique), ou bien d’origine pathologique.

Cette inocclusion dans le sens vertical est égale a la différence entre [a DVR et la DVO.

Le respect de cet espace est nécessaire a la santé du systeme occlusal.

L’espace libre n’est pas a confondre avec 1’espace libre minimum phonétique.

2.1.5. Espace libre d’inocclusion phonétique

Selon SILVERMANN, cité par ORTHLIEB (80), la position de repos mandibulaire
est sujette a trop de variations pour servir de point de départ a la détermination de la
dimension verticale. Sa technique est basée sur la prononciation de sibilantes types « S » ou
«Z».

Pour que I’élocution soit possible, il ne doit y avoir aucun contact dentaire. Au
cours de la prononciation du « S », les bords de la langue se dirigent vers les faces palatines
des dents maxillaires et ménagent un couloir pour le passage de I’air au niveau du raphé
médian. Les arétes vives des incisives provoquent un sifflement au passage de 1’air qui
construit le son du « S ». De plus, lors de la prononciation de cette consonne, la mandibule
occupe la position la plus rapprochée du maxillaire ou « S position », sans pour autant entrer

en occlusion, déterminant ainsi « I’espace libre d’inocclusion phonétique minimal ».
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2.2. Physiologie des dimensions verticales

2.2.1. La dimension verticale d’occlusion

La DVO s’installe lors de la mise en place des premicres molaires temporaires
vers 1’age de 16 mois. Puis, lors de la croissance, la puissance des contractions musculaires
équilibre ’éruption physiologique des dents naturelles.

Cependant, des facteurs tels que le développement musculaire, la migration des
insertions, les variations de la fonction neuro-musculaire et les troubles fonctionnels
(respirateurs buccaux) ou morphologiques (brieveté du frein de la langue) perturbent cet
¢quilibre. Lorsque le calage occlusal disparait comme chez certains édentés partiels et chez

les édentés totaux, la dimension verticale d’occlusion disparait aussi.

2.2.2. La dimension verticale de repos

La dimension verticale de repos ou position d’équilibre postural découle de

I’action conjuguée de deux groupes de facteurs de controle, I’un passif, I’autre actif. (41)

2.2.2.1.  Les facteurs passifs

» L’espace de Donders :

Il correspond a I’espace qui se crée entre la face dorsale de la langue et la votite
palatine lorsque la mandibule s’abaisse. Cet abaissement passif de la mandibule provoque une
légere dépression de 9, 7 mm de mercure environ, ce qui équivaut a une force de 300g qui
s’exerce vers le haut. Cependant, la valeur de cette dépression n’est pas constante, elle atteint

son maximum juste aprés une déglutition.
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» La viscoélasticité :

Les fibres musculaires contiennent a la fois des tissus ¢lastiques, ceux des unités
contractiles des fibres musculaires, et des tissus conjonctifs (tendons, fascia, tissus
périmusculaires) en organisation plus ou moins parallele. Le muscle développe ainsi une

légere résistance a la fois a son raccourcissement et a son élongation.

» La gravité :

Les forces de gravité attirent la mandibule vers le sol. Leur influence, toujours
présente, est liée a la position du sujet. Elle est combattue par I’ensemble des mécanismes de
contrdle actif.

Lorsque le patient est allongé, I’activité des masséters et des temporaux est faible
alors qu’elle augment fortement lorsque le patient est assis, les hanches et les genoux pliés a
90 degrés. L’incidence de la position du patient sur Pactivité des muscles élévateurs est
cliniquement capitale.

En conséquence, il convient d’évaluer la dimension verticale dans une situation

ou I’équilibre postural du patient est respecté. (41)

2.2.2.2. Les facteurs actifs

La position de la mandibule est contrdlée par I’activité tonique posturale des
muscles élévateurs et abaisseurs de la mandibule. Cette position de repos n’est qu’apparente,
résultant d’un équilibre instable entre les influx excitateurs et inhibiteurs des récepteurs
proprioceptifs musculo-tendineux. De plus, elle est soumise a I’influence des afférences des
extérocepteurs de la surface d’appui, de la langue, des propriocepteurs articulaires, des
mécanismes centraux, des influences périphériques comme la vision. Par exemple, au repos,
la fermeture des yeux réduit le niveau d’activité électromyographique des élévateurs, en

particulier le chef antérieur du temporal et du digastrique.
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Figure 12 : Conséquences réflexes des pressions appliquées sur la face dorsale de la langue.

(41)

En_conclusion, cliniquement, I’influence des facteurs actifs et passifs sur la
dimension verticale de repos est capitale. Une mauvaise posture, la présence d’un stress,
I’encombrement, I’épaisseur trop importante des bases d’occlusion, la réduction du volume
dévolu a la langue, I’inconfort des maquettes, sont autant d’éléments qui perturbent I’équilibre

postural de la mandibule, donc la position de repos. Ces éléments sont sous la responsabilité

du praticien.
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2.3. Perte de DV : étiologies

La perte de DV peut étre directement imputable au patient, occasionnée par des

habitudes déformantes ou nocives, ou d’origine constitutionnelle.
2

2.3.1. Causes inhérentes au patient

Les ¢tiologies inhérentes au patient sont (34) :

— I’ infra- alvéolie molaires acquise ou constitutionnelle :
I’interposition linguale est I'une des causes majeures de D’infra-alvéolie molaire et, par
conséquent, de la réduction sensible de la DVO. En posture mandibulaire de repos, 1’espace
accru permet a la langue de s’étaler entre les arcades des secteurs jugaux. I.’éruption dentaire
est alors entravée et limitée, de méme que la croissance verticale des limbes alvéolaires ;

— D’interposition linguale (déglutition atypique), classe II ;

— I’abrasion par bruxisme ;

— ’insuffisance de croissance en hauteur des branches montantes mandibulaires.

2.3.2. Réductions acquises de la dimension verticale d’occlusion

La diminution de dimension verticale peut étre acquise, soit consécutivement a
des gestes iatrogeénes, soit suite a des remaniements physiologiques au sein de [’appareil

manducateur.

La réduction de DV peut ainsi étre provoquée par :

— des reconstitutions prothétiques ayant sous-évalué la DV ;

— une perte de calage postérieur occasionnée par I’avulsion de molaires et de
prémolaires non compenseé ;

— la résorption de I’os alvéolaire du corpus chez I’édenté ancien ;

— des meulages occlusaux intempestifs et exagérés (réduisant la hauteur des

cuspides de soutient).
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2.4. Conséquences de la diminution de 1a DV

Une importante variation de la DVO, changeant I’homéostasic de I’appareil
manducateur, est susceptible de provoquer des troubles musculaires ou des modifications de

P’interface tendineuse, d’autant plus que cette variation est importante. (55) (89) (91)

2.4.1. Répercussions esthétiques

Une diminution de dimension verticale entrainera 1’apparition de différentes
altérations de I’aspect externe du visage, nuisant a son esthétique (85):

— affaissement de I’¢étage inférieur de la face; celui-ci parait d’autant plus tassé
que la perte de DV est importante ;

— aspect vieilli du visage par accentuation des rides, plis et sillons, provoqué par
I’affaissement de 1’étage inférieur de la face. L apparition de perléche est possible, liée a un
écoulement salivaire permanent au niveau commissural. La levre inférieure semble pincée ;

— proglissement anormal de la mandibule donnant une apparence de vieillesse.

2.4.2. Répercussions fonctionnelles

Selon BEGIN et ROHR (4), en cas de perte de dimension verticale d’occlusion,
les muscles ne travaillant plus a leur longueur optimale sont affaiblis, ce qui entraine

I’apparition d’anomalies fonctionnelles.

Celles-ci pourront étre observées plus ou moins conjointement :

— une limitation des mouvements mandibulaires ;

— une limitation de 1’ouverture buccale ;

— une diminution de la capacité masticatoire, la mastication devenant difficile et
fatigante ;

— une supraclusie incisive, affectant la fonction du guide antérieur ;

—une géne a la déglutition par impossibilité d’établir des contacts postérieurs ;
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— une interposition linguale fréquente, notamment au cours de la déglutition, afin
de simuler un calage occlusal ;

— I’apparition de parafonctions (tics de déglutition et de succion),

—une géne lors de la phonation: le patient peut présenter une difficulté¢ de
prononciation des bilabiales et des labiodentales, par contact prématuré entre les lévres
supérieures et inférieures, ceci lié a la perturbation de I’espace de Donders. L’ apparition de

sifflements ou de zézaiement est possible.

Figure 13 : Perte de DVO. Ce patient a une apparence agréable au repos. 1l a par contre des

difficultés a établir des contacts dentaires. (8)

2.4.3. Répercussions physiologiques

Une diminution de la dimension verticale d’occlusion aura diverses
répercussions physiologiques :

— douleurs temporo-mandibulaires pouvant étre accompagnées de céphalées,
douleurs articulaires, acouphénes et limitation des mouvements mandibulaires (cf atteintes
articulaires 1.3.4.);

— douleurs sus-hyoidiennes, sous-hyoidiennes, nucales et cervico-faciales par
tension des muscles sus-hyoidiens ;

— douleurs orbitaires, glossodynies (la perte de DVO diminuant I’espace
disponible pour la langue, celle-ci se trouve comprimée. La malocclusion peut alors produire

un frottement de la langue sur les dents), otalgies ;
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— mise en flexion antérieure du rachis cervical favorisé et accentuation de la

cyphose dorsale afin de faciliter la fermeture buccale et les contacts dento- dentaires ;

— troubles morphologiques favorisés par la perte de DV : résorption ostéo-
muqueuse de I’arcade mandibulaire antérieure, troubles parodontaux par supraclusion
incisive ;

— transformation de I’activité musculaire : hyperactivité des fibres postérieures
du temporal et des fibres profondes du masséter pouvant atteindre le chef moyen du temporal,

le digastrique et le génio-hyoidien. (91)

M gtamo-hyoidicn

. dgastigue, venira anlénayr
Glande submandtulaiz |\ 1 | [ :
X ! ] Os hyoide

& \ A ptenygoicien
o \\ 7 médal
A } M digastagus,
VENTE pOstEnsLr
Momassdter ~ L ;
-:,.,‘_J - . massétat

. digastioua ——""F‘,l
}
M stemociéide-mastoidien  ~{{ 0

W, spianins ducou =~ ; B M Mmoguse
. eémen elascana —— g ! =1 scalkng moyen
Mambrana fyre-hyoidenna = Can‘aga inyoide
B cemstrcseur midagur du pharyns 5. thyra-yoiden magan
" ; 1 leng osla tite
A casmtigs commure . v, juguiaire intama
K. amo-hyoigen

K enco-tyroidien

g, crico-tivraigien median
o -~ ducaringy caccide

L

M.scaline moyen. ~ o
10, emoydiden, tenden : lasciacenveal, | [
wmy protachieaty N
= 213 brachinl, parme supracaviculskg i
)
M scalore anigour b
yoidien, venlra inférewr N\ M. stemp cldido-masioigiar
“spbam . claoule \_\ L \

Cleacue

' |
| | jl 11 i
i ! 5 | Sy | \
p i 1 : W, dencasé R S i i M. grend pectordl,
anllaing i Il : | entéraur ' L] \ Farie dantuiane
M subciaver 1
Hgtog peca, U] Fascacatpeonl oot Ly tecavcuaie Do s
pure cavcize | e i st
. dantald antéreur Km intercosiaus exiemes [ ——

Figure 14 : Vue antérieure des muscles hyoidiens : muscles superficiels a gauche et muscles
profonds a droite.
(SOBOTTA, Atlas d’anatomie humaine, Paris, Editions médicales internationales, 1994,
416p)
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2.4.4. Conséquences sur les articulations temporo-mandibulaires

(ATM)

Les variations de la DVO sont réalisées au prix d’une rotation autour de ses
ATM. Sachant que 1 mm de variation inter incisive ne correspond sensiblement qu’a 1 degré
de rotation condylienne, une variation de la DVO de quelques millimétres ne peut induire
directement de contrainte articulaire, la rotation étant un mouvement parfaitement
physiologique pour cette articulation. Cependant, bien qu’il existe d’importantes capacités

adaptatives aux variations de la DVO, il y a des limites a ces variations.

Du fait des changements adaptatifs du systéeme neuro-musculaire, il peut y avoir
une insuffisance ou une limitation des mouvements de diduction par contracture du
ptérygoidien latéral et de certains faisceaux du temporal. Si les capacités adaptatives de
I’ATM sont dépassées, il se produit un déplacement permanent des disques articulaires avec
détérioration des ligaments de I’ATM et des spasmes douloureux des muscles masticateurs.
(29)

Cette altération progressive des structures articulaires est la plupart du temps

accompagnée de claquements, ressauts, subluxations...

En 1975, ROZENCWEIG (91) rangea ces troubles dans son appellation générale
de Syndrome Algo Dysfonctionnel des Articulations Temporo-Mandibulaires (SADAM). Par
la suite on n’a plus parlé que « d’algie et dysfonctionnement de 1’appareil manducateur »
(ADAM), ce phénoméne ne correspondant pas a la définition d’un syndrome & proprement
parler. Les études récentes montrent qu’il n’y a pas de corrélation entre la douleur et le
déplacement discal, la douleur étant corrélée a I’inflammation. De ce fait, le terme employé

aujourd’hui est plus simplement « dysfonctionnement de 1’appareil manducateury ou DAM.
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2.4.4.1. Physiologie de PATM normale

Au début de D’ouverture buccale, le condyle pivote au sein de ’articulation
condylo-discale. Le disque est immobile.

Puis le couple condyle-disque se déplace antérieurement (articulation disco-
temporale) pendant que le condyle continue a pivoter sous le disque. Les déplacements du
condyle et du disque sont synchrones (ptérygoidien latéral).

Au retour, le processus inverse s’accomplit. Le déplacement du condyle
(faisceau postérieur du temporal) et du disque (rappel élastique de la zone bilaminaire sous le

contrdle du ptérygoidien) sont coordonnés. (91)

Figure 15: Physiologie de [’articulation normale. BF . en bouche fermée la zone bilaminaire
est a sa longueur la plus réduite. BO : en bouche ouverte le disque est a son déplacement

maximum, au zénith du tubercule articulaire. La zone bilaminaire est tendue.

€2y
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2.4.4.2. Articulation pathologique : déplacement discal

» Luxation discale réductible ou déplacement discal réductible (grades 1 et 2) :

Les distensions des ligaments et de la capsule d’une part, les contractions
musculaires exagérées d’autre part, sont responsables du relachement progressif des structures
rétrodiscales.

Cette situation évolue vers une luxation antérieure ou antéro-médiale du disque,
rendue possible par I’élongation des ligaments qui le maintiennent latéralement. Le
déplacement antéricur du disque est sanctionné par le recul du processus condylien.

A ’ouverture, la téte condylienne doit franchir 1’épais rebord postérieur, ce qui
détermine un claquement de rattrapage, puis 1’ouverture se poursuit dans les relations
condyle-disque normales. A la fermeture, cet ensemble effectue le trajet inverse et se sépare
avec un claquement (luxation).

Au fur et 2 mesure de la détérioration des tissus rétrodiscaux, le disque s’avance
de plus en plus, le claquement de rattrapage intervient de plus en plus tardivement a

I’ouverture et le second claquement de luxation plus précocement a la fermeture.

Figure 16 : Luxation discale réductible.

0D
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» Luxation discale irréductible (grades 3 et 4) :

Le perpétuel va-et-vient du disque, ainsi que le reldchement progressif de toutes
les structures ligamentaires, induisent une déformation de la piéce discale qui entrave son
glissement sur le tubercule articulaire. Le disque ne parvient plus a réintégrer sa position sur
la téte condylienne : c’est la luxation discale permanente ou irréductible.

Le claquement discal disparait et I’ouverture buccale est réduite.

Figure 17 : Luxation discale irréductible.

o1

Avec le temps, I’ouverture buccale s’amplifie, au fur et a mesure que la pression
du condyle sur le disque pousse ce dernier plus en avant et que s’établissent des modifications

arthrosiques.
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3. LE BRUXISME

3.1. Définitions

Bruxisme est le terme général utilisé pour définir les activités parafonctionnelles
diurnes et nocturnes qui englobent le grincement, le frottement, le tapotement et le serrement
des dents (le grincement et le frottement dento-dentaire sont une seule et méme manifestation

parafonctionnelle, la premiére étant souvent associée a une perception sonore).

Les définitions du bruxisme ne sont pas univoques et dépendent largement de la
spécialité concernée par la prise en charge du patient: odontologie, psychologie, hypnologie
ou encore neuroscience.

Ainsi, selon le Collége National d’Occlusodontologie, le bruxisme est un
« comportement caractérisé par une activité motrice involontaire des muscles manducateurs,
continue (serrement des dents) ou rythmique (grincement des dents), avec contacts
occlusaux », alors que pour I’Académie Américaine de Psychiatrie, il est assimilé a un trouble
du comportement. Enfin, selon I’Académic Américaine de Médecine du Sommeil, le
bruxisme est une parasomnie qui se caractérise par des mouvements stéréotypés, rythmiques,

avec contact dentaires. (8)

La répétition de ces activités musculaires anormalement longues et importantes
provoque |’apparition de pathologies dés que le seuil de tolérance de I’appareil manducateur

est dépassé.
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3.2.  Types de bruxisme

3.2.1. Bruxisme centré et bruxisme excentré

L’hyperactivité musculaire qu’est le bruxisme peut se manifester de deux

maniéres différentes : le bruxisme centré et le bruxisme excentré.

» Le bruxisme centré revient simplement a serrer fort les dents sans bouger : sous
Paction de contractions musculaires isométriques des muscles masticateurs, les dents
antagonistes établissent des contacts statiques. Aucun mouvement ou déplacement de la
mandibule n’est réellement perceptible. Les termes communs pour désigner ce bruxisme
centré sont « crispation » ou « serrement de dents », soit « clenching » en anglais. Les forces
musculaires s’exercent dans un axe proche du grand axe dentaire mais leur durée et leur

intensité sont excessives. C’est en cela qu’elles sont nocives.

» Le bruxisme excentré correspond au grincement de dents avec déplacement de
la mandibule : sous I’action de contractions musculaires intenses, a la fois isométriques et
isotoniques, les contacts dentodentaires deviennent dynamiques. Ils sont maintenus pendant
que la mandibule effectue des déplacements excentrés détectables. Les force musculaires ont
une composante verticale et une composante horizontale perpendiculaire au grand axe des

dents.

Les conséquences cliniques de ces deux types de manifestations apparaissent
également différentes ; le grincement apparait plus destructeur pour la denture que pour les
articulations, alors que le serrement semble plus dangereux pour les structures articulaires,

surtout lorsqu’il est excentré ou s’il n’y a pas de calage postérieur. (94)
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3.2.2. Bruxisme primaire et secondaire

Depuis les premiéres définitions, qui font principalement référence aux contacts
dento- dentaires et aux contractions musculaires, les idées évoluent vers la prise en compte

des aspects comportementaux et vers la connaissance des troubles du sommeil.

KATO (47) distingue ainsi le bruxisme primaire idiopathique et le bruxisme
secondaire d’origine iatrogene. Le bruxisme primaire survient en ’absence de cause médicale,
alors que le bruxisme secondaire est li¢ a des pathologies neurologiques, psychiatriques, des

troubles du sommeil, ou d’origine pharmacologique.

3.2.3. Bruxisme d’éveil et bruxisme du sommeil

Deux formes de bruxisme sont différenciées selon le moment ou il survient.

» Le bruxisme diurne et conscient est exercé pendant la journée lors de périodes
d’anxiété ou de tension nerveuse. Ce type de bruxisme est généralement caractérisé par un
serrement de la machoire et en de rares occasions par des grincements de dents. Il est dans ce
cas une parafonction au méme titre que le machonnement des crayons, des joues et la
mastication abusive du chewing-gum. Le bruxisme de 1’éveil est souvent trés limité dans le

temps et est intimement lié a des périodes de fortes tensions et de stress.

» Le bruxisme nocturne et inconscient survient quant a lui a des périodes bien
précises du cycle du sommeil. C’est un réflexe du systéme neuromusculaire, exprimé par une
activité massétérine rythmique et associé a des phénomeénes sonores.

KATO (47) a ainsi proposé la définition suivante : « Le bruxisme du sommeil est
une parasomnie et une activité orale parafonctionnelle caractérisée a la fois par le serrement
des maxillaires (activité tonique) et /ou par une activité phasique des muscles masticateurs,

répétitive, qui se traduit par le grincement des dents ».
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3.2.4. Brychose

Il existe de nombreuses classifications visant a catégoriser la sévérité du
bruxisme selon I’atteinte de la couronne dentaire. Parmi celles-ci, on peut retenir celle de
ROZENCWEIG (91), intéressante en ce sens qu’elle a une incidence diagnostique et propose

une orientation thérapeutique dans la prise en charge des patients :

Stade | | Usure limitée a I’émail et a moins de 3 couples de dents

Stade 2 | Usure de I’émail et de la dentine en ilots, avec moins de 6 couples de dents atteints

Stade 3 | Usure de I'émail et de la dentine sans ilots avec plus de 6 couples de dents atteints

Stade 4 | Usure dépassant le milieu de la couronne

ROZENCWEIG (91) propose le terme de « brychose » pour les stades 3 et 4. Le
préfixe «brycho » qualifie le frottement des dents et le suffixe « ose » la chronicité ou

I’exces.

Figure 18 : Usures dentaires importantes résultant du bruxisme. (8)

Cette forme de bruxisme représente un déréglement sévere du fonctionnement
des circuits réflexes, c’est une véritable anomalie fonctionnelle. Chez ces patients, la
couronne dentaire est parfois quasiment détruite, ceci étant rendu possible par une disparition
presque complete des systémes réflexes de protection. Dans cette forme de bruxisme ’activité

survient a la fois en phase d’éveil et au cours du sommeil.

ROZENCWEIG (91) considére que 1’évolution des stades 1 et 2 vers les stades 3

et 4 implique une composante psychologique majeure.
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3.2.5. Le bruxisme chez I’enfant

Le bruxisme peut apparaitre chez I’enfant dés le plus jeune age, lors de la mise
en place de la dentition temporaire, et pourrait persister jusqu’a I’age adulte.

Celui-ci peut étre une cause d’infragnathie et de perte de dimension verticale
d’occlusion, et ce sur des périodes relativement courtes, I’émail des dents temporaires étant
moins résistant que celui des dents définitives.

Néanmoins cette activité est la plupart du temps anodine et se résout le plus

souvent avec I’éruption de la dentition permanente.

Figure 19 : Usures caractéristiques résultant du bruxisme chez un enfant de 7 ans. (8)

3.3. Epidémiologie

Les renseignements concernant I'épidémiologie du bruxisme sont difficiles a
obtenir, car il n’y a aucun test diagnostique valable. Méme en effectuant un diagnostic fiable,
sa fréquence et son intensité dans le temps chez un individu sont rarement connus. De plus les
renseignements obtenus sont collectés aprés un entretient ou un questionnaire, et les questions

posées difféerent d’une étude a une autre.

Sur le plan de la prévalence épidémiologique la plupart des auteurs donnent des
pourcentages allant de 6 a 20 % d’adultes affectés par des épisodes de bruxisme. Le
pourcentage observé chez les enfants est également élevé. Certaines études semblent montrer

que des manifestations de bruxisme pendant I’enfance pourraient persister a I’dge adulte.
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Cependant la plupart des enquétes épidémiologiques font observer une tendance a la

diminution du bruxisme du sommeil avec I’dge. (59)

Le pourcentage le plus élevé de bruxomanes est situé dans un groupe d’age de 20
a 50 ans, dge a partir duquel il diminuerait nettement (3% chez les plus de 60). Il n’existe pas

de différence significative de prévalence entre les hommes et les femmes. (64)

Les chiffres recueillis & I’anamnése doivent cependant étre pondérés étant donné
le caractére inconscient du bruxisme. En effet, I’observation clinique et la recherche de
facettes d’abrasion, exception faite des facettes d’usure physiologiques, donnent un
pourcentage bien plus élevé et significatif.

Selon SELINGMAN (100), 70% de la population bruxerait, et 20% présenterait
un bruxisme sévere. RUGH (94) lui considére que 90% de la population bruxe ou a été
bruxomane & un moment donné sans symptomatologie particuliére, mais que le bruxisme

entrainerait des pathologies nécessitant un traitement uniquement dans 5% des cas. (2)

Le consensus actuel présente les statistiques en employant des termes plus
précis. Ainsi on considére que 56% de la population présente au cours du sommeil une
activité rythmique des muscles masticateurs (ARMM), plus ou moins importante qui peut étre
considérée comme asymptomatique, et ne constituant pas une véritable manifestation du

bruxisme, et que seule une minorité (6%) présente un bruxisme exagéré et répétitif. (62)

3.4. Etiologies

L’étiologie du bruxisme n’est pas formellement identifi¢e, mais il existe un
consensus lui attribuant des causes multifactorielles. En effet on sait aujourd’hui qu’il existe
plusieurs formes de ces dyskinésies mandibulaires dont il n’est pas certain que les
mécanismes neuropathologiques soient identiques. Ces phénoménes multifactoriels

impliquent les systémes de régulation des états de vigilance et des schémas moteurs. (44)(54)
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3.4.1. Théorie occluso-psychologique

3.4.1.1.  Facteurs étiologiques locaux

Pendant longtemps on a privilégié les facteurs occlusaux, selon I’hypothése que
les interférences occlusales jouaient le role de zone gachette pour provoquer les diverses
formes de bruxisme. Ainsi selon la théorie occlusale de RAMFJORD (86), le bruxisme avait
pour finalité de supprimer les prématurités ou interférences qui ne permettaient pas un
passage harmonieux de la relation centré a la position d’intercuspidation maximale. Il pouvait
aussi avoir comme finalité¢ de réduire des guidances canine ou incisive trop importante dans

les classes II d’angle par exemple.

De nombreuses études démontrent aujourd’hui que 1’occlusion n’est pas le
moteur de celui-ci, et que les corrections occlusales ne modifient pas les épisodes
parafonctionnels. En effet il a ét¢ remarqué que des patients édentés totaux présentaient
encore une activité rythmique musculaire masticatoire la nuit méme sans leur prothése. (95)

Une autre étude a montré I’absence de corrélation entre la morphologie dentaire
et faciale et I’activité EMG des patients bruxomanes. (72)

Il a ét¢ également mis en évidence que les malocclusions telles que les classes 11
et III molaires n’entralnaient pas d’augmentation de I’intensité du bruxisme.

RUGH (93), dans le cadre d’un étude a placé une couronne en surocclusion chez
10 bruxomanes, ce qui a initialement provoqué une réduction de P’activite EMG des
masséters, suive d’une reprise normale du mode de bruxisme.

Enfin, il faut bien noter que les contacts dentaires représentent le dernier
¢veénement au cours de I’activation motrice du bruxisme du sommeil. En effet une séquence
d’évenements physiologiques préceéde le bruxisme: le cerveau est activé en premier, une
accélération du systéme cardiaque autonome est alors notée, puis les muscles de la méachoire

sont activés ( cf chapitre 3.4.3.3.). (46)

Il est a présent admis que le complexe dento-parodontal est la victime et non la
cause de Dactivité délétére qu’est le bruxisme. Par conséquent, les traitements occlusaux
doivent étre considérés comme préventifs et reconstructeurs des retentissements du bruxisme
sur I’appareil manducateur, et non comme traitement étiologique.
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Remarquons cependant que la perte de calage dentaire, suite aux destructions de
I’anatomie des dents, lors de la fermeture buccale conduit souvent le patient a rechercher une
ou des positions occlusales capables de stabiliser sa mandibule, et que des mouvements de

frottement se font autour de cet effort de stabilisation.

3.4.1.2.  Facteurs psychosocio -comportementaux

Les facteurs psychologiques tels que le stress ou la personnalité ont fait I’objet
d’une attention particuli¢re concernant la genése du bruxisme.

Pour les psychanalystes freudiens, la cavité orale posséde une intense
signification émotionnelle. Le comportement musculaire adopté par le bruxomane serait un
moyen de décharger un certain mal-&tre, une certaine tension psychique : « On grince des
dents quand on ne peut pas mordre ce qu'on a envie de mordre ». De méme, SLAVICEK

évoque le bruxisme comme « soupape du stress ». (32)

I1 semble que le bruxisme entre en jeu lorsque la demande psychosociale dépasse
un certain seuil, alors que I’individu n’est pas conscient de son état de stress. Des études ont
montré que 1’activité masséterine augmente pendant le sommeil, suivant une période d’éveil
au cours de laquelle les sujets ont été éprouvés émotionnellement ou ont été soumis a un
stress physique. D’autre part, on remarque que le taux d’adrénaline, dont la concentration
augmente dans les urines avec le niveau d’anxiété, est corrélé avec 1’activité nocturne des
muscles massétérins. (16)

RUGH et SOLBERG (96) ont ainsi montré 1’augmentation de I’intensité des
contractions musculaires en fonction de tel ou tel événement en soumettant des patients
atteints de bruxisme a des stress de niveaux différents.

Le bruxisme peut étre aussi rattaché a différents types de personnalité. Selon
THALLER et coll. (109), les bruxomanes sont plus introvertis, présentant un comportement
diminué face a la frustration, alors que les sujets témoins dirigent leur hostilité envers les
autres ou envers des objets.

Plusieurs de ces ¢études associent les facteurs psychosociaux au bruxisme mais

sans distinction entre bruxisme diurne et nocturne.
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La corrélation avérée entre ces différents éléments n’étant pas un lien de
causalité, il reste a comprendre par quels mécanismes biologiques fondamentaux le stress et

certains types de personnalité conduisent au bruxisme.

Figure 20 : Femme en plein stress. (www.lepost.fr)

En_conclusion, les facteurs étiologiques périphériques, occlusion dentaire,
anomalies anatomiques, sont donc aujourd’hui délaissés au profit des facteurs psychosocio -
comportementaux et physiopathologiques. En effet, il est admis qu’une malocclusion seule ne
peut initier un bruxisme : elle doit au moins étre associée a une situation de tension

émotionnelle qui, si elle n’est pas la cause directe du bruxisme, en est tout au moins un facteur

aggravant.

3.4.2. Théorie « Thégosis »

La théorie « thégosis » est un point de vue intéressant fondé sur des arguments
phylogénétiques.

Ce terme vise a décrire le phénomeéne de grincement de dents involontaire et
I’'usure dentaire. L’idée princeps est que, dans le monde animal, le grincement des dents est
une habitude instinctive qui permet aux animaux (notamment aux carnivores) de garder les
dents pointues et pergantes, d’améliorer les contacts dentaires et de maintenir le tonus et la
force de la machoire, ce qui est nécessaire a la prise alimentaire et a la défense. Cette activité
des muscles masticateurs, indispensable a la survie des animaux, peut s’exercer aussi bien

pendant I’éveil que durant le sommeil.
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Elle peut s’accentuer en présence de tension interne (colere, agression) ou externe (devant un

danger ou une menace), situation facilement assimilable au stress chez ’homme.

Selon cette théorie, le bruxisme apparemment sans but fonctionnel chez
I’homme serait une habitude héritée, non effacée au cours de la civilisation et qui aurait, a
I’origine, une signification plutét biologique que pathologique. Cette théorie pourrait
expliquer le fait qu’une activité masticatrice soit mise en évidence pendant le sommeil dans
une grande partie de la population. Elle permettrait également de faire le lien entre le
bruxisme et le stress ainsi qu’avec d’autres facteurs psychogenes.

Les études neuroanatomiques récentes sur le systéme limbique et la substance
grise périaqueducale (PAG), sont en faveur de I’existence de connexions anatomiques et
fonctionnelles entre ces systémes contrdlant les aspects comportementaux et émotionnels, et

le circuit neuronal responsable de la mastication. (28) (31) (49)

3.43. Le bruxisme: manifestation exagérée d’une activité

normalement observée au cours du sommeil

3.4.3.1. Généralités sur le sommeil

Le sommeil est un besoin physiologique et fondamental qui occupe le tiers de
I’existence de I’étre humain. C’est une fonction complexe qui s’inscrit dans le continuum
temporel du rythme éveil-sommeil. Ces deux états alternent régulierement en 24 heures et
sont liés entre eux puisque la quantité de sommeil va dépendre de la durée de la veille qui le
précede.
Nous dormons par une succession de cycles qui durent entre 1 et 2 heures, et il y
a entre 4 et 6 cycles dans une nuit. Le premier cycle de sommeil débute par un sommeil lent
1éger, continue par du sommeil lent profond, et se termine par du sommeil paradoxal.
Le sommeil change de I’enfance a la vieillesse : & la naissance nous passons 75
a 80% du temps endormi et le sommeil paradoxal représente plus de 50% du sommeil. Notre

sommeil diminue au cours le notre vie.

53



La classification usuelle des stades du sommeil individualise 2 types de sommeil
bien distincts : le sommeil dit «lent», et le sommeil dit «de réve» ou «sommeil
paradoxal ». Le sommeil lent est lui-méme subdivisé en quatre stades, dont le chiffre est

proportionnel a la profondeur du sommeil.

Un examen polysomnographique est nécessaire pour faire 1’étude approfondie
des différents stades du cycle veille-sommeil. Cette technique associe simultanément
I’enregistrement de ’activité électroencéphalographique (EEG) engendrée par des générateurs
cérébraux, de I’activité électrique dépendant des mouvements des globes oculaires (EOG), et

de I’activité électrique des muscles du menton (électromyogramme, EMG).

Figure 21 : IRM d'un individu endormi. A gauche: pendant le sommeil REM "tonique”,
marqué par la bréve absence de mouvements oculaires rapides, les simulations extérieures
conduisent a une faible activation du cortex auditif.

A droite: pendant le sommeil REM "phasique”, caractérisé par des mouvements oculaires
rapides, le cerveau n'est pas stimulé par les manifestations extérieures. Une activité apparait
spontanément dans de vastes régions cérébrales: l'individu est en train de réver.

(www.techno-science.net)

On distingue :

» La veille, qui se compose de la veille active et de la veille calme.
La veille active correspond a une activité EEG rapide et de bas voltage et a des
mouvements des yeux et des paupiéres. La veille calme, au repos, les yeux clos, présente une

activité EEG caractérisée par des ondes alpha ainsi qu’une absence de mouvements oculaires.

54



> Le sommeil lent :

—Le sommeil lent I¢ger ou stade 1 et 2 est le sommeil de transition.

Le stade 1 permet de coder ’entrée dans le sommeil. Il s’observe donc en début
de nuit mais peut réapparaitre ensuite, notamment apres des éveils intra sommeil. Il ne dure
normalement que quelques minutes, I’activité cérébrale et les mouvements musculaires se
ralentissent. Le stade 2 marque pour certains auteurs la véritable entrée dans le sommeil lent.
Le tonus musculaire toujours présent est faible et régulier, sauf au moment de quelques
mouvements corporels.

—Le sommeil lent profond formé par les stades 3 et 4 est le sommeil de
restauration physique. Ces stades correspondent a un approfondissement du sommeil.
L’activité musculaire est régulée et faible. La respiration et le cceur ont un rythme régulier qui
diminue avec la profondeur du sommeil. Les mouvements corporels sont habituellement
inexistants, [’amplitude du tonus musculaire tendant & diminuer dans les stades les plus

profonds. L’OEG ne montre aucun mouvement oculaire : on parle de phase de non- REM

(non Rapid Eye Movement) du sommeil.

» Le sommeil paradoxal :

Ce type de sommeil est aussi appelé sommeil avec mouvement oculaire rapide
REM (Rapid Eye Movement). Il est le sommeil des réves et de la restauration psychique
(mémoire, stress,...), et est caractérisé par un EEG proche de celui du stade 1 et une atonie
musculaire complete. Cette dernicre est cependant interrompue par des mouvements
phasiques, décharges musculaires ou « twiches », affectant les muscles du visage et des
extrémités, et complétée de REM, isolés ou en bouffées. Un sujet réveillé a ce stade de

sommeil raconte en détail un réve dans 80% des cas.
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Diggramme d'un Sommeil normal
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Figure 22: Diagramme d'un sommeil normal.

(www.capax.fr)

L’alternance des deux états veille-sommeil s’intégre dans une organisation
circadienne qui régit de nombreuses fonctions physiologiques. En effet, toutes nos grandes
fonctions vitales sont contrélées par le cerveau, et lors du sommeil de multiples cellules de

celui-ci utilisent des connections différentes de celles existant pendant I’éveil.

3.4.3.2.  Activité rythmique des muscles masticateurs (ARMM)

A partir d’enregistrements polygraphiques simultanés du sommeil et de I’activité

des muscles masticateurs, deux types d’activité rythmique ont été mis en évidence :

» La premiére se caractérise par des bouffées répétitives des muscles de
fermeture avec une activité électromyographique basse et concerne 56% de la population. Ce

type d’activité ne représente pas une manifestation du bruxisme.

» La seconde montre une activité large et phasique des muscles élévateurs et
diducteurs, résultant de contractions musculaires de grande amplitude (se traduisant en
grincement de dents souvent bruyants), et une activité tonique des seuls muscles élévateurs
résultants de mouvements restreints mais trés soutenus (environ | Hz pendant plus de 2
secondes a chaque fois, correspondant au serrement de dents).

Ce deuxieéme type d’activité, fréquence élevée des épisodes d’activité musculaire
tonique et phasique, concernant 6% de la population, correspond a la véritable manifestation
du bruxisme.
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Notons que I’ARMM est trois fois plus importante en terme de fréquence chez
les sujets bruxistes (en moyenne 5,4 épisodes par heures contre 1,6 chez les sujets
asymptomatiques), et que I’amplitude EMG lors de ces épisodes est 30% plus importante que

chez les sujets normaux. (65) (121)

3.4.3.3. Physiopathologie du bruxisme du sommeil

L’activité motrice des muscles masticateurs (ARMM), dans le bruxisme du
sommeil, serait une réponse a des phases d’éveil trés courtes que le sujet ne pergoit pas. Ces
micro-éveils (ME) sont caractérisés par des réactivations périodiques du cerveau, du rythme
cardiaque, ainsi que du tonus musculaire pour des périodes de 3 a 10 ou 15 secondes selon les

criteres utilisés. (47)

Les contractions des muscles de la mastication-respiration peuvent survenir
pendant toutes les phases du sommeil, mais sont dominantes en sommeil léger (stade 2
essentiellement) (environ 10% des épisodes seulement sont observés en sommeil paradoxal).
Les ME sont des réactivations autonomiques (cardiaque et respiratoire) cérébrales et
musculaires récurrentes (de 8 a 14 fois par heure) qui impliquent un état de préparation vers
une réaction de protection de I’organisme (fight or flight), et ils ont tendance & survenir en
suivant un patron alternant transitoire (PAT) ou cyclique (Cyclic Alternating Pattern). Ces
périodes sont des retours brefs de la vigilance physiologique, sans que le sujet n’atteigne

jamais le niveau de conscience.

Une série de travaux de recherche récents ont mis en évidence :

— Que les épisodes de bruxisme du sommeil surviennent principalement en
phase avec les PAT, en grappes, et que cette répartition pourrait correspondre au rythme
ultradien su sommeil, avec une récurrence toutes les 90 a 100 minutes en moyenne ;

— Qu’une séquence physiologique précéde les contractions rythmiques des
muscles de la mastication avant le grincement des dents. (16)

I s’avere que c’est I’activation des couches corticales qui déclenche une activité

motrice des muscles masticateurs, souvent associée a d’autres mouvements incoordonnés.
b
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La séquence observée, fréquemment en phase avec les PAT est la suivante :

1.

A moins 4-8 minutes : augmentation du tonus cardiaque sympathique
(accélérateur) et retrait de la dominance parasympathique (freinage) ;

A moins 4 secondes : augmentation de 1’activité cérébrale par accélération
des ondes (EEG) ;

A moins 1 seconde : augmentation des trois variables physiologiques :

plus grand tonus des muscles supra-hyoidien,

respiration de grande amplitude (Big Breath),

augmentation du rythme cardiaque, début de la tachycardie.

Au temps 0, début des contractions de temporaux et masséters (le bruxisme

proprement dit).

Ces observations physiologiques, ainsi que la nature cyclique des épisodes de

bruxisme au cours du sommeil, évoquent par conséquent la possibilité que le bruxisme ne soit

pas un syndrome isolé, mais qu’il fasse partie d’une entité pathologique du contréle des

mouvements et du systéme nerveux autonome pendant le sommeil. (42) (48)

L’¢étiologie d’origine centrale est ici appuyée.

3.4.4.

Etiologie d’origine centrale : mécanismes

neurophysiologiques putatifs

Si la théorie Thégosis, appuyée par les mécanismes impliqués dans la réaction

« fuite ou agression » peut expliquer le bruxisme comme une réponse involontaire et

inconsciente vis-a-vis du stress chronique dans une population importante, elle n’explique pas

le fait que le bruxisme puisse se développer de fagon répétée et excessive pendant le sommeil.

C’est pourquoi des aspects pathologiques doivent étre considérés.
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3.4.4.1. La théorie dopaminergique

L’association américaine des désordres du sommeil définit le bruxisme comme
un trouble du mouvement stéréotypé et périodique pendant le sommeil. Or le réle du systeme
dopaminergique central est bien établi dans le contréle des mouvements stéréotypés, tout
comme il I’est dans les autres types de troubles moteurs durant le sommeil. C’est la raison
pour laquelle les mécanismes dopaminergiques dans la pathogenése du bruxisme sont

actuellement envisagés. (61)
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Figure 23 : Vue sagittale de |'encéphale et du tronc cérébral. L'innervation dopaminergique
issue de la substance noire mésencéphalique se projette en particulier sur le striatum (noyau
caude et putamen) afin de participe au controle de la motricité assurée par ces noyaux gris.

(www.schwann.free.fr/neuropathologie.html)

3.44.1.1. La dopamine

Des études cliniques ont ainsi mis en évidence le possible role du systéme
central dopaminergique dans la pathophysiologie du bruxisme. La dopamine aurait un réle
modulateur de I'activité bruxomaniaque, dépendant des différents types de récepteurs et des

circuits dopaminergiques impliqués.
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Les récepteurs D1-like (D1 et D5) favoriseraient le bruxisme en cas d’activation,
au contraire des récepteurs D2-like (D2 et D4) qui auraient un réle opposé. Il faut souligner
que la L-DOPA (précurseur immédiat de la dopamine) induit une augmentation du bruxisme a
forte dose et, en revanche, une diminution a faible dose. Ce phénoméne est compatible avec
certains autres agonistes dopaminergiques qui possédent une action bidirectionnelle.

Récemment, par une technique d’imagerie SPECT (single-photo-emission
computed tomography), LOBBEZO et coll. (72) ont montré que la densité des récepteurs D2
au niveau des ganglions de la base chez les bruxomanes présente une asymétrie droite/gauche
particuli¢rement importante, ce qui semble suggérer qu’un déséquilibre hémisphérique de

Iactivité dopaminergique pourrait jouer un réle dans le déclenchement du bruxisme.

3.4.4.1.2, Relation rentre dopamine et fucteurs favorisant le bruxisme

La dopamine joue un role dans la motricité, la schizophrénie, la maladie de Parkinson et
se retrouve aussi dans 1’ceil et dans le réseau neuronal & partir du nez. Il s’agit par ailleurs
d’un neurotransmetteur important entre le cerveau et I’hypophyse, glande produisant des
hormones importantes pour la croissance, le développement sexuel et d’autres fonctions

corporelles.

En cas d’anxiété, de grandes quantités de dopamine sont produites, entrainant
une fixation sur la source de la crainte, et préparant les muscles & une action rapide. En ce
sens, la dopamine régule les effets plus sauvages des autres peptides stimulants tels que

1’adrénaline et la noradrénaline, en combinant vivacité et concentration.

La vitamine B6 et le magnésium sont essentiels a la production de la dopamine,
ce qui expliquerait qu’un déficit en magnésium puisse étre un facteur favorisant du bruxisme.
De méme, fumer augmenterait les concentrations de dopamine, déséquilibrant le systéme
dopaminergique et facilitant I’apparition du bruxisme (cf chapitre 3.4.6.).

Concernant les états de vigilance, on admet de fagon générale que la dopamine
accroit la vigilance, mais son rdle dans le sommeil est moins clair. Par ailleurs il semble
exister une atteinte du systéme dopaminergique au niveau du systéme nerveux central dans le

syndrome des mouvements périodiques du sommeil.
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(Siress. persornmnaite. )

Figure 24 : Schéma récapitulatif faisant référence a I’hypothése « Thégosis » et a I’état actuel
des connaissances sur les réseaux neuronaux impliqués dans la genese du bruxisme du
sommeil. DA : neurones dopaminergiques ; PAG: substance grise péricqueducale ; SN :
substance noire ; V ; noyau moteur du trijumeau, systéme exécutif de la mastication.

(www.ural 195-6.univ-lyonl.fr)
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3.4.4.1.3. Etude sur les voies anatomiques empruntées par la dopamine

MASCARO et coll. (76), ont récemment tenté d’étudier les voies anatomiques
pouvant exister entre le systéme dopaminergique et le noyau moteur du nerf trijumeau. Ils ont
réussi a mettre en évidence des traces d’activité synaptique mettant en jeu des catécholamines,
reliant le noyau moteur trijéminal a deux zones distinctes du cerveau : ’aire prémotrice, reliée
au contréle masticatoire, et des structures sous-corticales (amygdale et thalamus), liées au

systéme nerveux autonome et aux réponses face au stress.

Un argument anatomique est ainsi apporté a cette hypothése dopaminergique
ainsi qu’a I’étiologie psychologique, et montre que les catécholamines ont bien une action sur

le controle neurophysiologique et neuropsychologique des mouvements orofaciaux.

3.4.4.2. Les autres catécholamines

3.44.2.1. Relation entre catécholamines, bruxisme et sommeil

L’adrénaline est a la fois une hormone médullo-surrénale et un
neurotransmetteur dans le systéme nerveux central. Elle fait partie du réflexe lutte/fuite. Elle

accélére ainsi la vitesse de la respiration, dilate les pupilles et accroit le rythme cardiaque.

La noradrénaline est également un neuromédiateur central et périphérique et une
hormone sécrétée par la glande surrénale, surtout dans les situations de stress. Elle exerce un
effet de grande excitation, et en comparaison de 1’adrénaline, entraine plutdt de ’agressivité

que de I"anxiété.

Des drogues comme I’amphétamine et la cocaine accroissent la quantité de
noradrénaline, la premiére par la stimulation de sa production, la deuxieme par I’inhibition de
son catabolisme. Elles provoquent ainsi un état de vivacité et d’hyperactivité. Or de telles

substances provoquent des phénomenes de bruxisme chez les sujets étudiés.
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Une concentration trop élevée en noradrénaline est aussi retrouvée chez les
sujets souffrant de tachycardie.

Notons enfin que la noradrénaline intervient en synergie avec la dopamine et
I’acétylcholine pour déterminer I'éveil, et s’oppose a I’action sédative d’autres

neurotransmetteurs (GABA, 5-HT).

Les effets provoqués par ces neurotransmetteurs semblent donc coincider avec
les phénomeénes physiologiques observés lors de la phase pré-bruxisme décrite dans le

chapitre 3.4.3.3. concernant la physiopathologie du bruxisme. (76)

3.4.43. Mécanismes sérotoninergiques

Certains antidépresseurs tels que les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la
sérotonine ou ISRS (le Prozac® par exemple) sont connus pour exacerber le serrement et
parfois le grincement des dents. Au contraire, [’utilisation d’un précurseur de la sérotonine (le
tryptophane) n’entraine ni augmentation ni diminution du bruxisme.

Car la sérotonine influence de trés nombreuses régions du corps et de I’esprit.
Non seulement elle influence nos émotions de fagon importante, mais elle fait partie des
neuromédiateurs de 1’éveil, jouant un role non négligeable dans I’endormissement.

C’est pourquoi une augmentation de la quantité de sérotonine est impliquée dans

les troubles du sommeil. (61)

3.4.4.4. Histamine et bruxisme du sommeil

L’hypothése selon laquelle 1’histamine pourrait jouer un rdle dans les
mécanismes d’apparition du bruxisme a été récemment soulevée.

Tout d’abord, parce qu’un lien a été établit entre les enfants allergiques et les
phénomeénes de bruxisme nocturne. Or le réle de I’histamine dans les phénoménes allergiques
est bien établi. Par ailleurs, [’étude du sommeil a montré que 1’histamine joue un rdle dans les
états de vigilance, et fait partie des neuromédiateurs de 1’éveil.

Le bruxisme étant associé a des épisodes de micro-éveils pendant la nuit, il

semble probable que le systeme dopaminergique soit impliqué dans ce phénomeéne. (75)
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3.4.4.5. Synthése

Mastication Sommeil
Dopamine Favorise le mouvement Favorise 1’¢tat d’alerte et I’éveil
rythmique des muscles Facteur majeur dans la
masticateurs physiopathologie des mouvements

périodiques du sommeil

Adrénaline ou Facilite Iactivité rythmique des Favorise les états d’alerte et d’éveil
noradrénaline muscles masticateurs induite par

le systéme activateur

Sérotonine Facilite I’activité rythmique des | Favorise ’endormissement et diminue
muscles masticateurs son activité au cours du sommeil non-
REM et REM
Histamine Facilite I’activité rythmique des Favorise les états d’alerte et d’éveil

muscles masticateurs

Roéle des amines biogénes dans la genése de la mastication ainsi que dans le contréle moteur
et le contréle de la vigilance au cours du sommeil.

D’aprés LAVIGNE, KATO et al. (61)

Les neuromédiateurs cités précédemment vont donc, d’une part faciliter les
mouvements masticateurs, et d’autre part promouvoir les phénoménes d’éveil et de micro-
¢éveils. Ces neuromédiateurs agissent également de fagon physiologique sur la motricité, les
émotions, le systéme sympathique (accélération du rythme cardiaque, de la respiration..), et
les mécanismes d’éveil.

On constate que tous les neuromédiateurs incriminés au cours des différentes
études dans la genése du bruxisme sont effectivement liés a des manifestations générant ou
accompagnant la parafonction.

S’il parait difficile de conclure sur une implication neurochimique unique et
simple, il est évident que toutes ces substances ont un réle a jouer dans la physiopathologie du

bruxisme du sommeil.

64




3.4.5. Détermination génétique du bruxisme

Des hypotheéses proposant un role significatif a une détermination génétique du

bruxisme ont été avancées.

On remarque que les enfants de parents bruxomanes grincent plus des dents que
ceux dont les parents ne bruxent pas.

Par ailleurs, les jumeaux monozygotes présentent plus souvent des schémas de
facettes d’abrasion semblables que les jumeaux dizygotes.

Cliniquement on peut observer le bruxisme a I’intérieur de familles, de parent, a
enfant, ou dans des fratries. Environ 20 % des bruxomanes ont des antécédents familiaux,

mais le ou les facteurs génétiques éventuels n’ont pas encore été identifiés. (39) (40) (87)

#r

'

Figure 25 : Génes.

(www.images.com)

Bien que les facteurs génétiques puissent prédisposer une personne au bruxisme
du sommeil, les facteurs environnementaux entrent probablement en jeu. Pour clarifier un
schéma de déterminisme génétique, et ainsi affirmer un mécanisme de transmission, des

études sur plusieurs générations et des identifications chromosomiques sont requises.
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3.4.6. Consommation de médicaments, stupéfiants et alcool

Des corrélations avec la consommation d’alcool, de tabac, ou de certaines
drogues, ainsi que la consommation de quelques molécules médicamenteuses ont été

rapportées. (123)

S| edauphbinecom

Figure 26 : Consommation d’alcool et de médicaments.

(www.ledauphine.com)

Ainsi, HARTMANN (38), ainsi que LAVIGNE et coll (63) ont montrés
respectivement que [’alcool et le tabac sont des facteurs de risque conduisant & une
augmentation du bruxisme. Notons cependant que si ces éléments ont un lien avec le
bruxisme, ils n’en constituent pas une cause directe, mais bien une cause favorisante par la
dystonie neuro-végétative qu’ils entretiennent.

D’autre part, I'utilisation de psychostimulants dopaminergiques (telles les

amphétamines) aggrave les épisodes de bruxisme. (cf chapitre 3.4.4.)

[l apparait donc qu’interagir sur les neurotransmetteurs entrainerait le

développement d’un bruxisme secondaire iatrogeéne. (64)
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3.4.7. Conclusion

Les données récentes suggerent avant tout de différencier le bruxisme du
sommeil des habitudes de serrement des dents lors de I’éveil. Ces dernieres sont plutdt
considérées comme une réponse a un stress interne ou externe, ou une mauvaise habitude,
alors que lorigine centrale du bruxisme du sommeil est avérée, ce dernier n’étant
certainement pas controlable par le patient qui dort. Par ailleurs, si la place des facteurs
génétiques dans ce domaine reste a déterminer, il semble établi que le rdle des caractéristiques

occlusales et des autres facteurs morphologiques est faible.

Si I'anxiété et les facteurs psychologiques constituent certainement un versant
primordial dans I’étiologie du bruxisme, les réponses physiologiques en réaction au stress
étant des éléments majeurs, I’implication du systéme nerveux central est aujourd’hui

totalement admise et principale.

3.5. Durée et intensité des forces mises en jeu

La durée et D’intensité des contacts dentodentaires varient entre les sujets
asymptomatiques et les sujets bruxistes, ce qui fait de ces contacts des événements
pathologiques chez ces derniers. Car les contacts dentaires involontaires observés au cours de
la nuit restent des événements tout a fait normaux lorsqu’ils sont associés a la déglutition

réflexe rencontrée au cours du sommeil.

Les contacts nocifs observés lors des mouvements de frottement au cours du
bruxisme sont beaucoup plus puissants et d’une durée plus longue que les contacts lors de la
mastication :

» le contact entre les dents est minime lors de la phonation ;

» pendant la mastication, les forces générées sont d’une amplitude de 70 a 80
Newtons et d’une durée de 20 a 50 millisecondes ;

» les forces lors de la fermeture en position d’OIM, au cours de la déglutition,

sont beaucoup plus importantes, en moyenne 250 a 260 Newtons, et de durée plus longue

(100 a 200 millisecondes) ;
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» 'amplitude et la durée des forces pendant le bruxisme et les serrements
parafonctionnels sont difficiles a mesurer, car leurs manifestations ont lieu souvent lors du
sommeil ou des moments de stress. Les valeurs sont estimées encore plus fortes au niveau de
I’amplitude et surtout de la durde. A titre d’exemple, la durée moyenne quotidienne des
contacts dento-dentaires en OIM se situe entre 10 et 15 minutes, tandis que celle observée

chez un patient bruxomane pourrait atteindre de 3 a 4 heures. (35) (113)

L’importance des forces mises en jeu au cours d’un épisode de bruxisme laisse
présager des dégats qu’elles peuvent provoquer sur une denture & plus ou moins court terme.
Les forces générées sont transmises aux structures du systéme masticatoire ; certaines sont
absorbées sans conséquence alors que d’autres vont entrainer des perturbations a des degrés

divers.

La nature prévoit certains exces, offrant a chaque tissu du corps humain une
marge de sécurité, bien au-deld de la résistance correspondant a une fonction physiologique
normale. Chaque organe est doté de facultés de réparation ou de régénération. Mais lorsque
son utilisation devient exagérée, répétitive, avec en outre une absence ou une insuffisance de

période de repos, cela conduit & son délabrement par hyperfonction.

Les structures constituant I’appareil manducateur ne sont pas physiologiquement

congues pour résister a de telles forces excessives en fréquence, en intensité et en durée.

3.6. Répercussions oro-faciales

Les signes et symptdmes du bruxisme peuvent étre combinés ou survenir a
différents moments. Ils sont évidemment corrélés a I’intensité des forces mises en jeu, la

fréquence du bruxisme et son ancienneté.

D’aprés RUGH (95), la réponse individuelle dépend de plusieurs éléments a
commencer par la modalité de la parafonction. La présence de bruxomanes exempts de toute
symptomatologie est probablement due a un systeme musculaire suffisamment résistant pour

protéger aussi bien les articulations que le muscle lui-méme.
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Ce type de patient posséde une capacité d’adaptation importante et présente une

grande résistance de ’appareil manducateur

Notons que seuls les 6 % environ de la population qui présente un bruxisme

exagéré et répétitif vont développer a moyen ou long terme des pathologies oro-faciales.

3.6.1. Répercussions dentaires

3.6.1.1.  Usures dentaires

L’usure dentaire est un phénomene physiologique mais qui est caractéristique du
bruxisme lorsqu’elle est excessive. En effet si 'usure des dents antérieures chez les sujets de
plus de 60 ans traduit une activité fonctionnelle normale, une méme usure observée chez des

adolescents refléte un bruxisme pathologique.

Sans bruxisme, les facettes d’abrasion sont présentes sur toutes les dents, de
maniére plus ou moins marquée, tant au niveau incisivo-canin qu’au niveau prémolaire-
molaire sur les versants fonctionnels. Les contacts dentaires en occlusion d’OIM vont s’établir
par I'intermédiaire des facettes d’abrasion, et la surface des contacts impliquant ces facettes

va augmenter en méme temps que 1’abrasion.

Notons que seule I’observation soigneuse des morphologies dentaires et
I’investigation de 1’état de tension psychique du patient permet de faire un diagnostic

différentiel entre usures physiologiques et pathologiques.

L’attrition est le terme adapté aux usures d’origine parafonctionnelles que 1’on
rencontre dans le bruxisme, reflétant les surcharges exercées lors de ce dernier. On appelle

bruxo-facettes les facettes d’usures retrouvées en dehors des zones de contact fonctionnel,

provoquées par cette attrition.
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En présence d’attrition on observe des surface plates, des marques ou encoches
palatines maxillaires provoquées par I'impact des dents mandibulaires antagonistes, des
usures se faisant face en miroir, des restaurations abrasées ou fracturées, des faces
vestibulaires plus ou moins indemnes. Des félures, fissures et factures peuvent apparaitre a un

stade plus avancé.

Figure 27 : Facettes d'usure, craquements, et félures de ['émail, provoquées par le bruxisme.

®)

Cette usure pathologique s’observe dans un premier temps sur les canines
maxillaires et les incisives, car I’activité parafonctionnelle se limite le plus souvent a un
mouvement de latéro-propulsion. Quand les guidages fonctionnels ont disparu, I’usure touche
les prémolaires et les molaires et peut dépasser le milieu de la couronne dentaire, ce qui
correspond au stade 4 de la classification proposées par ROZENCWEIG (92). A noter que la
progression de ces altérations dentaires est lente. Les points de contact inter-dentaires se
transforment en surfaces de contact de plus en plus importantes, entrainant une instabilité

occlusale, et un décalage parfois important entre ’ORC et I'OIM.

L’usure dentaire généralisée due a la bruxomanie entraine non seulement une
perte de dimension verticale, mais aussi souvent un avancement de la mandibule. Par ailleurs,
il faut noter que si le bruxomane a un coté de prédilection, on observe également une usure
asymétrique et un décalage vertical qui provoque un déséquilibre articulaire, musculaire, ainsi

que des interférences en latéralité.
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3.6.1.2.  Hypersensibilité

Nous rencontrons quatre degrés d’usure a I’examen de la surface dentaire :
— degré 1 : émail seul ;

— degré 2 : émail + dentine ;

— degré 3 : dentine ;

— degré 4 : dentine + pulpe.

L’hypersensibilité est surtout rencontrée lors des deux derniers stades.

3.6.1.3.  Fendillements, félures et fractures

Le fendillement des dents est également une conséquence du bruxisme. Il est
surtout associ¢ a I’'usure occlusale. A un stade plus avancé, des félures, puis des fractures

verticales ou obliques peuvent apparaitre.

Figure 28 : Fracture corono-radiculaire due a des efforts exagérés de serrement. (8)

3.6.1.4.  Mortifications pulpaires

Les micro-traumatismes circulatoires transmis au niveau apexien ou les
infiltrations microbiennes au niveau des félures profondes peuvent entrainer des
mortifications pulpaires. Ce processus est cependant chronique et favorise I’oblitération

concomitante des canalicules, ce qui diminue le risque de nécrose septique et de parodontite

apicale.
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3.6.2. Probléemes musculaires

L’hyperactivité musculaire associée au bruxisme peut entrainer des palpations
douloureuses des masséters et des ptérygoidiens médians au réveil. Cette hypertonie
musculaire rend difficile la recherche de la relation centrée, et peut étre responsable de
morsures accidentelles de la langue, des levres et des joues par des contractions réflexes

soudaines.

Cette activité¢ est une des raisons qui amene le patient a consulter au cabinet
dentaire : celui-ci se plaint de douleurs, d’une sensation de fatigue musculaire et parfois d’une
limitation de P’ouverture buccale au réveil. En effet, les muscles soumis a de telles
contractions, en intensité et en durée, finissent par se tétaniser, ce qui sc¢ traduit par un
déséquilibre de leur oxygénation cellulaire. Les douleurs musculaires ne sont que 1’expression

de contractures liées a la suractivité et a la fatigue.

CONTRACTION 1SOTONIQUE CONTRACTION ISOMETRIQUE
&
o TENSION MUSCULAIRE
RACCOURCISSEMENT
SANS RACCOURCISSEMENT
DU MUSCLE
A
1) >
T
i
MASTICATION INTENSITE FAIBLE PARAFONCTIONS INTENSITE FORTE

Figure 29 a et b : Contractions musculaires.

Les douleurs liées a I’hypertonie résultent de contractions musculaires paroxystiques. (91)

A la palpation, les zones sensibles sont généralement situées au niveau des

insertions musculaires (tendinites) :

— pour le masséter : au bord antérieur de I’apophyse zygomatique et a I’insertion

basse au niveau de I’angle de la mandibule,

— pour le temporal : au niveau des fibres antérieures eau niveau du processus

coronoide,
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— pour le ptérygoidien latéral : a la partie inférieure du corps musculaire (seule
partie du muscle pouvant étre atteinte a la palpation),

— pour le ptérygoidien médial : a la partie basse du muscle a I’angle goniaque
interne,

— pour la langue : au niveau des régions latérales.

Selon DE MEYER et DE BOEVER (27) ces palpations douloureuses ne peuvent

cependant étre spécifiquement associées au bruxisme.

Dans les formes anciennes et intenses du bruxisme, une hypertrophie des
masséters (et/ou des temporaux) peut se manifester, selon le méme processus de
développement des muscles par des efforts fréquents et répétés.

A noter que contrairement aux désordres temporo-mandibulaires ou la sensibilité
musculaire est souvent unilatérale, myalgie et hypertrophie massétérine, quand elles existent,
sont toujours bilatérales. Méme en bruxisme excentré, I’hyperactivité musculaire (EMG) reste

bilatérale bien qu’elle soit comparativement plus élevée sur I’un des deux cotés.

Figure 30 : Hypertrophie musculaire. (8)

73



3.6.3. Dysfonctionnement de Particulation temporo-mandibulaire

Si de nombreux bruxomanes souffrent de désordres temporo-mandibulaires
(DTM), les avis des auteurs divergent quant au lien de causalité entre ceux-ci et le bruxisme
lui-méme, méme si une corrélation significative entre le bruxisme et les dysfonctionnements

neuro-musculaires a été observée chez les adolescents.

Selon ROZENCWEIG (91), nous retrouvons ici la trilogie classique de I’atteinte
algo-dysfonctionnelle de 1’appareil manducateur :

— les altérations de mouvements { kinésiopathie),

— les bruits articulaires, qui sont I’expression de la variation des rapports
condyle/ disque,

— les algies, (la corrélation avec le bruxisme est démontrée en faisant
correspondre deux bruxo-facettes antagonistes et en maintenant la pression pendant quelques

minutes, ce qui suffit généralement a déclencher la crise douloureuse).

Cependant selon LOBBEZO et LAVIGNE (71), la relation entre bruxisme et

désordres temporo-mandibulaires n’est pas prouvée.

C’est pourquoi, en I’attente d’études ultérieures qui seront & méme de confirmer
ou d’infirmer ’'une ou I’autre hypothése, il est préférable de considérer que bruxisme et
désordres temporo-mandibulaires sont deux entités coexistantes sans lien de cause a effet.

I1 faut noter néanmoins qu’un examen articulaire est nécessaire chez tout patient

bruxomane, afin de prendre en considération un éventuel trouble articulaire lors du traitement

propose.
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3.6.4. Problémes parodontaux

Le trauma occlusal occasionné par le bruxisme peut modifier la totalité ou une
partie des tissus parodontaux mais ne provoque pas de perte d’attache, c'est-a-dire une
destruction parodontale d’origine infectieuse, contrairement a ce qu’on pensé¢ pendant fort

longtemps certains auteurs comme GLICKMAN (36) et SHAFER et coll. (101).

En I’absence de problémes parodontaux, si les forces occlusales importantes sont
bien réparties, elles vont entrainer une réaction périostée faisant apparaitre 1’os alvéolaire plus
dense. On peut également observer une hypercémentose, un épaississement de la gencive
alvéolaire (festons de Mac Call), et des douleurs au niveau des parois alvéolaires.

A Pinverse, en présence de lésions parodontales avancées, la mobilité dentaire
d’une ou de plusieurs dents peut étre un signal d’alarme douloureux lors des contacts
occlusaux. Par ailleurs si cette douleur est transgressée durant les phases de bruxisme, la perte

des dents va alors étre tres rapide. (13) (104) (118)

3.6.5. Modification de la dimension verticale d’occlusion

Quand ['usure dentaire devient trés importante, elle peut étre compensée par une
égression physiologique des dents. Cette égression est identique a celle observée en I’absence
de dents antagonistes. Ainsi, en I’absence de pathologie importante, la hauteur des étages de
la face va demeurer constante grace a une apposition continue d’os sur les proces alvéolaires.
Mais cette égression compensatrice ne se produit pas systématiquement: la dimension

verticale d’occlusion peut alors étre diminuée.

I existe aussi des anomalies squelettiques (classe II d’Angle), des €dentations
postérieures anciennes ou encore des reconstitutions prothétiques défectucuses qui vont, en se
conjuguant au bruxisme, entrainer une diminution de la dimension verticale qu’il conviendra

de rétablir. (19) (106)
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3.7. Diagnostic

A T’heure actuelle, les critéres de diagnostic sont trés détaillés et peuvent varier
selon les cliniciens qui mettent I’accent sur les syndromes oro-faciaux et leurs conséquences,
ou les médecins du sommeil qui insistent sur les critéres objectifs de I’enregistrement
polysomnographique et sur le diagnostic différentiel avec d’autre types de troubles du

sommeil.

3.7.1. Diagnostic clinique

Le diagnostic repose ici essentiellement sur I’observation et ’analyse des signes

cliniques. Il faut ainsi prendre en compte :

— les bruits nocturnes ou diurnes associés au grincement et/ou serrement de
dents, rapportés par le conjoint (le bruxomane est en général inconscient de son activité et du
bruit qu’elle produit);

— les comportements du patient : les manies et tics parafonctionnels sont
recherchés lors de I’entretien clinique et lors de [’observation du patient ;

— les usures dentaires de type non fonctionnel (type attrition) avec leurs
conséquences mutilantes, a différents stades d’évolution, et les éventuelles félures et fractures
dentaires qui peuvent étre associées ;

— I’hypertrophie musculaire au niveau des muscles élévateurs ;

— les myalgies ou raideurs de la musculature faciale au réveil ;

— éventuellement les douleurs et craquements des articulations temporo-
mandibulaires ;

— les exostoses, dont le développement est favoris€é par I’hyperfonction

transmise au niveau des bases maxillaires.

En outre, sur des examens radiographiques de patients présentant un bruxisme de
type serrement, on peut parfois observer des remodelages osseux concaves au niveau des

angles mandibulaires, si¢ge des insertions des masséters et des ptérygoidiens médiaux.
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Paradoxalement il faut noter que la présence (ou I’absence) de signes cliniques
évocateurs de bruxisme ne sont pas suffisants pour établir un diagnostic. Seul un examen basé
sur la collecte de données objectives (un enregistrement physiologique par exemple)
permettrait de poser un diagnostic certain. Une telle pratique est cependant peu réaliste pour le

praticien exergant en cabinet privé, et ne concerne surtout que la médecine du sommeil. (60)

3.7.2. Diagnostic en laboratoire du sommeil

Des examens complémentaires dans les centres du sommeil peuvent permettre de

préciser le diagnostic et la forme du bruxisme.

Des enregistrements électromyographiques montrent des activités motrices
musculaires différentes pour le grincement et le serrement, Ces enregistrements peuvent
également étre réalisés en ambulatoire avec des électromyographes portatifs, ce qui a
I"avantage d’évaluer les formes de bruxisme a différents moments de la journée et dans

I’environnement habituel du patient.

Figure 31 : Laboratoire du sommeil. (www.photosearch.fr)

Mais c’est surtout au cours d’examens polysomnographiques que
I’enregistrement de I’activité rythmique des muscles masticateurs a permis de caractériser le
bruxisme et d’analyser les troubles du sommeil associés. Par ces enregistrements sonores et

filmés, on peut objectiver les contractions soutenues chroniques des sujets qui grincent.
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Ainsi un sujet avec grincements audibles, ayant plus de 25 épisodes de bruxisme
par nuit et plus de 20 bouffées EMG par heure de sommeil en rapport avec un bruxisme
tonique ou phasique, sera classifié comme bruxomane.

Etant donné la fluctuation des épisodes de bruxisme, ces examens de laboratoire
ne sont qu’un complément et ne doivent pas laisser de coté les données issues de I’entretien et

de ’examen clinique.

3.7.3. Diagnostic différentiel

Les usures dentaires, signe de bruxisme le plus facile a identifier, peuvent
prendre des formes différentes lides a des étiologies spécifiques, sans rapport avec le

bruxisme. Dans la littérature on les différencie en abrasion et érosion.

» L’abrasion représente l’usure dentaire liée aux fonctions physiologiques, et
plus précisément & la mastication. C’est une conséquence de I’évolution de 1’état dentaire
dans le cadre des activités physiologiques et lors des guidages dento-dentaires occasionnés
par les mouvements mandibulaires. On peut remarquer au fil du temps I’apparition de facettes
d’usure sur les dents, en particulier sur les zones de guidage allant jusqu’a modifier
I’organisation de cette cinématique occlusale : passage en quelques années d’une fonction
antérieure en fonction de groupe plus étendue sans perturbation occlusale ou de 1’appareil

manducateur. Ces usures physiologiques sont parfaitement acceptées et adaptatives. (100)

» L.’érosion a pour origine une agression d’ordre chimique, essentiellement par le
contact d’éléments acides avec les surfaces dentaires. Des pratiques alimentaires privilégiant
des aliments ou boissons a pH trés bas initient et entretiennent ces mutilations dentaires.
D’autres aspects tels que les régurgitations gastro-oesophagiennes jouent un role important
dans I’apparition d’érosions dentaires, de méme que des anomalies dans la composition de la
salive. Ces érosions ont une morphologie concave avec des surfaces arrondies. On ne trouve
pas de surfaces usées face a face ; les restaurations sont en général indemnes et la progression

des pertes de substance est rapide.
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Figure 32 : Exemple d'érosions dues a la consommation abusive de boisson acide.

(cas du DR HELFER M.)

» Autre forme d’usure dentaire, ’attrition est, elle, directement en rapport avec le

bruxisme.

Il convient par ailleurs de différencier le bruxisme de certains troubles comme
I’apnée du sommeil, ou d’autres mouvements anormaux buccaux, se divisant en désordres
hypokinétiques et hyperkinétiques (le bruxisme est lui-méme considéré comme étant un

trouble hyperkinétique).

» Les premiers sont ceux typiquement rencontrés dans la maladie de Parkinson et
entrainent une réduction de Iamplitude et de la vitesse des mouvements, une atteinte de la
mastication, un transit oropharyngé prolongé, des mouvements de déglutition avortés, du

ptyalisme et une dysphagie.

» Les seconds se caractérisent par un exces de mouvements sans finalité¢ pouvant
prendre la forme d’une dyskinésie, d’une dystonie, de stéréotypies et de tics.

Les désordres hyperkinétiques buccaux peuvent étre suffisamment intenses pour
géner |’élocution, la mastication et la prise alimentaire. Ces désordres hyperkinétiques
peuvent étre iatrogénes ou avoir d’autres origines: maladies génétiques, affections
neurologiques variées de nature métabolique (telles que I'épilepsie), lésionnelle, ou

infectieuse comme la syphilis. (6)
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3.8. Traitements : état des connaissances

RUGH (92) préfére le terme de « gestion » du bruxisme a celui de traitement car,
selon lui, il n’y a pas de traitement miracle.

Etant donné la prédominance de 1’étiologie centrale sur les hypothéses
périphériques, et en particulier occlusion dentaire, ’action thérapeutique, si elle doit
s’exercer, ne peut que limiter ou réparer les conséquences du bruxisme sur les dents et sur

I’appareil manducateur.

Si ’on se réfere a 1’étiologie multifactorielle, il parait logique, dans un premier
temps, de s’orienter vers une méthode douce permettant au patient de s’associer au travail de
I’odontologiste, c'est-a-dire de tenter une approche comportementale.

Sur le plan pharmacologique, des voies intéressantes se développent afin de
permettre la diminution de la fréquence et de ’intensité¢ du bruxisme, notamment en cas de
phase aigue.

L’utilisation de gouttieres de protection ou de reconditionnement
neuromusculaire est un moyen simple et efficace pour limiter ’usure dentaire. Ceci constitue
une thérapeutique selon une approche dentaire non invasive et réversible.

Enfin, lorsque Patteinte des structures oro-faciales est telle qu’une réhabilitation

globale est indispensable, I’approche dentaire irréversible est envisagée.

Les approches thérapeutiques sont ainsi classées en 4 étapes :

I | Approche comportementale visant a prendre en compte les aspects psychosociaux

IT | Approche pharmacologique

III | Approche dentaire réversible et non invasive

IV | Approche  dentaire  irréversible quand  [D’indication d’une  réhabilitation

occlusofonctionnelle existe

80




3.8.1. Approche comportementale visant a prendre en compte les

aspects psychosociaux

3.8.1.1.  Prise de conscience et motivation du patient

Les habitudes parafonctionnelles sont treés difficiles a dissiper car elles sont
profondément ancrées. La difficulté majeure réside dans le fait qu’elles sont pratiquement
toujours ignorées du patient. C’est pourquoi le patient doit prendre conscience de sa
pathologie et modifier certains comportements afin de réduire son état de stress et ses

habitudes nocives.

Cette prise de conscience des activités parafonctionnelles est un préalable
indispensable a la mise en ceuvre du traitement et influe largement sur son pronostic.

Pour cela, il faut aider le patient a observer quel type de parafonction est
présente (serrement, grincement), a quel moment (diurne, nocturne), et avec quelle périodicité
elle se manifeste. Il s’agit d’une premicre étape visant a limiter les crispations, surtout si elles
ont lieu pendant 1’éveil. Le patient va ainsi &tre amené & analyser ses comportements au cours
des semaines suivant la consultation et a mettre en relation les épisodes de crispation diurne
avec certaines activités spécifiques.

L’utilisation de I’ordinateur, la conduite automobile, une lecture accaparante
(concentration, situation anxiogéne) sont autant d’exemples de situations quotidiennes au
cours desquelles le bruxisme se manifeste de fagon privilégiée sans que le patient en ait

conscience.

Ce n’est qu'une fois la perception de ce comportement acquise que 1’on pourra
avancer vers les chemins thérapeutiques les plus adaptés pour rendre service au patient. Il est

fréquemment nécessaire de collaborer avec d’autres spécialistes médicaux.
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3.8.1.2.  Amélioration de I’hygié¢ne de vie

Des conseils d’hygiéne de vie tels que la limitation, voire la suppression des
facteurs favorisant le bruxisme, comme le tabac, 1’alcool, et les psychostimulants sont
prodigués en premier lieu.

En revanche, I’exercice physique diurne est recommandé car il diminue le
bruxisme efficacement, probablement en raison de son effet coordinateur sur les systémes
moteurs et sur les stades du sommeil. Il augmente en effet le sommeil profond (stades 3 et 4)
aux dépend du sommeil 1éger (stade 2) pendant lequel le bruxisme survient. La pratique d’un
exercice physique intense est toutefois déconseillée aprés 18 heures, afin de permettre le

retour a un ¢tat calme au coucher. (60)

3.8.1.3.  Approche symptomatique

Cette approche a pour but de soulager le patient et de le rassurer en rompant le
cycle d’aggravation des symptémes : I'inquiétude provoque une tension qui amplifie la

douleur.

3.8.1.3.1, Electrostimulation neuronale transcutanée ou TENS

La neurostimulation transcutanée (transcutaneous electrical neural stimulation
soit TENS) est née des progres de la connaissance des mécanismes de la douleur. Elle sert a
augmenter ou a rétablir ’activité d’un systeme de contréle inhibiteur de la douleur en créant
une contre-stimulation par électrothérapie.

Cette technique s’appuie sur le role important de la perfusion musculaire : une
activité musculaire répétitive a pour conséquence un raccourcissement des fibres musculaires
et par la méme une contraction quasi permanente. Le flux sanguin diminue et les toxines
comme [’acide lactique s’accumulent. Dans cette méthode, les sujets regoivent de faibles
pulsations électriques rythmiques a travers les nerfs qui contrdlent les muscles de la face. Le

flux sanguin est alors augmenté, ce qui favorise 1’élimination des toxines responsables des

douleurs et des dysfonctionnements.
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De I'utilisation de TENS résulte une antalgie limitée ainsi qu’une inhibition de la
spasticité. TREACY (112) a ainsi associé¢ de la TENS au biofeedback (voir 3.8.1.4.1.) par
EMG, ce qui a eu comme résultat une augmentation de I’ouverture buccale et une diminution

des tensions musculaires.

3.8.1.3.2. Gymnothérapie : exercices musculaires

Cette méthode consiste en des exercices d’étirements et de relaxation, le but étant
de rétablir la position de repos musculaire. Par des étirements répétés, la fibre musculaire se
relache par réflexe et progressivement s’allonge. Les exercices doivent €tre simples, faciles a
comprendre et 4 réaliser. Cette gymnastique de la machoire est psychotonique : le patient doit

se concentrer pour analyser les perceptions et les sensations motrices.

Exemple : on demande tout d’abord au patient d’ouvrir la bouche aux trois-
quarts, jusqu’a ce qu’il sente un étirement des muscles masséters. Cette position est maintenue
pendant 20 secondes. La bouche est ensuite refermée jusqu’au contact des lévres entre elles,
puis ouverte de nouveau pour 20 secondes. Les mouvements sont toujours lents et progressifs.

Pour étre efficace, I’exercice doit étre répété cinq fois par jour, et ce tous les jours.

3.8.1.3.3. Autres méthodes

De nombreuses autres thérapeutiques peuvent &étre proposées au patient pour
’aider & diminuer son niveau d’anxiété et/ou relaxer ses muscles masticateurs, afin de réduire
leur activitt EMG au cours du sommeil ou leur contraction pendant I’éveil. Elles
correspondent aux exercices de respiration, a la massothérapie, et peuvent faire appel a la

sophrologie ou encore a la thalassothérapie.
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Figure 33 : Sophrologie.

(www.photosearch.fr)

3.8.1.4. Approche cognitive

En complément de ces approches de premier chef, il est parfois indiqué d’orienter

les patients vers une solution thérapeutique d’ordre comportementale ou psychologique. (12)

3.8.14.1. Biofeedback

Le biofeedback que I'on peut traduire en langue frangaise par « rétroaction
biologique » peut étre défini comme une méthode destinée a entrainer le sujet au contréle du
fonctionnement d’une partiec de son organisme, événement dont il est généralement
inconscient. Dans ce cas précis il s’agira de faire prendre conscience au patient le phénomene

pathologique qu’est ’hyperactivité musculaire statique ou dynamique. (77)

Dans cette technique, des électrodes cutanées placées en regard des muscles
hyperactifs, transmettent I’activité de ces derniers a un récepteur. Celui-ci traduit ’activité par
des signaux sonores ou visuels, informant le patient de sa parafonction.

Par exemple, des sons forts ont été utilisés pour réveiller le patient a chaque
activité EMG masticatoire excédant un seuil préalablement fix¢. Les réveils sont pergus par le

patient comme des punitions (méthode de conditionnement classique).
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Une autre approche comportementale consiste a inclure une correction
supplémentaire a chaque réveil (conditionnement opérant). Dans ce cas, les patients sont
invités a effectuer une action supplémentaire a chaque réveil, comme un brossage de dents par
exemple. La combinaison du réveil et de la tdche a accomplir semble plus efficace que le

simple réveil. (120)

Le biofeedback est particuli¢rement indiqué en cas de migraines, de céphalées, de
tensions. La durée du traitement est de 3h, voire dans certains cas de 6 a 8h.

Si le bruxisme diurne ne réagit pas a ce type de traitement, le bruxisme nocturne
semble réagir favorablement. Malheurcusement, si les études ont rapportés que le biofeedback
avait ici un effet réducteur sur la fréquence du bruxisme, ce résultat ne semble pas perdurer a

I’arrét du traitement. (14)

D’autres méthodes de biofeedback ont été étudiées comme la méthode utilisant
un systéme de gouttiere supportant un vibreur qui agit sur la levre a chaque épisode de

bruxisme. (78)

3.8.1.4.2. L’autosuggestion

Elle utilise ’inconscient : la répétition d’une pensée positive fixe exprimée d’une
certaine fagon durant la phase consciente va modifier ’inconscient. Ce dernier ayant perdu
« le pouvoir de raisonner » accepte et agit sur les suggestions qui lui sont faites par ’esprit
conscient.

Le patient devra ainsi répéter, par exemple, plusieurs fois avant de s’endormir,
période la plus propice a I’autosuggestion, la phrase « je vais tenir mes dents écartées » (cette
technique est souvent utilisée pour se réveiller a une heure précise). Si ’habitude réapparait,
elle est a nouveau facilement contrdlée en appliquant les mémes phrases, la motivation ayant
déja été établie. Enfin, toujours grace a [’autosuggestion, le bruxisme peut étre remplacé par
une autre activité, comme celle consistant a serrer deux doigts par exemple.

Il faut néanmoins souligner que ce traitement psychologique du bruxisme va

beaucoup dépendre du degré de conscience et de coopération du patient.
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3.8.1.4.3. Approche psychologique

La psychothérapie peut permettre de modifier le comportement du patient et donc
de diminuer la source de tension nuisible a 1’état dentaire. Cependant, pour SLAVICEK (103),
une thérapie comportementale n’est pas conseillée car les serrements et les grincements sont
des mécanismes indispensables a la libération du stress que le systeme masticateur met en
place dans les situations d’angoisse psychique. Si le stress n’est plus rationnellement
appréhendé, il ne peut plus étre « somatisé » vers I’appareil manducateur. Le risque surajouté
sera de voir une symptomatologie de transposition se mettre en place avec des dysfonctions
organiques plus séveres. C’est pour cela méme qu’il considére le bruxisme de I’enfant comme

une réaction saine vis-a-vis du monde extérieur. (33)

Le role du chirurgien dentiste devant un bruxisme trés marqué est avant tout
d’appréhender globalement la personnalité de son patient : si le bruxisme permet a 1’appareil
manducateur de jouer le réle de soupape contre le stress, il pourra étre considéré comme une
fonction normale de ’appareil manducateur ; a I’inverse, si le praticien percoit le bruxisme
comme I’expression d’une tension dramatique, il se devra d’orienter le patient vers des
psychothérapeutes.

Il n’est cependant pas facile de faire entreprendre ce type de traitement a un
patient, et encore plus difficile de le faire poursuivre lorsque le bruxisme en constitue le seul

motif.

Figure 34 : Psychologie et psychanalyse.

(www.loiseaulire.com)
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3.8.1.5. Conclusion

Le contrdle par le patient de ses habitudes destructrices constitue le principal
traitement de ses parafonctions. Les progrés obtenus en terme de douleur musculaire,

articulaire ou dentaire sont recueillis régulierement par le praticien.

Ces thérapeutiques cognitivo-comportementales visant a ¢liminer certaines
habitudes inadaptées demandent au praticien d’aller au-dela de son action thérapeutique

habituelle, et soulignent le role essentiel du patient dans la prise en charge de sa parafonction.

3.8.2. Approche pharmacologique

Sur le plan pharmacologique, des voies intéressantes se développent en

prescrivant certaines molécules qui s’appuient sur les hypothéses étiologiques récentes.

3.8.2.1.  Prescription médicamenteuse

» Le systéme dopaminergique étant impliqué dans les troubles moteurs pendant
le sommeil, les effets d’un agoniste de la dopamine diminuent les épisodes de bruxisme

pendant le sommeil.

» Les benzodiazépines peuvent aussi étre prescrites sur de courtes durées, dans
les phases d’activation aigue du bruxisme, et ont un effet intéressant en améliorant la qualité
2

du sommeil.

» Des antidépresseurs ont été testés, mais ils présentent toutefois une efficacité

limitée et le probléme de leurs effets secondaires. (116)

Puisque les effets de ces médicaments sont multiples, il reste a savoir s’ils
améliorent le syndrome des bruxomanes par leur aspect anxiolytique (diminution de ’effet du
stress), physiologique (amélioration du sommeil en augmentant les stades 3 et 4), ou

directement par leurs effets sur les systémes exécutifs de la mastication (relaxation des

muscles masticateurs, par exemple). (58)
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Cependant, leur utilisation ne pourra étre que trés ponctuelle en cas de phase

aigué et devra en tous cas étre limitée a quelques jours pour éviter la dépendance.

e

P

Figure 35 : Médicaments. (Www.00sito.com)

Les perspectives des prescriptions médicamenteuses sont encourageantes, mais il
faut tenir compte des effets secondaires de ces molécules. Pour apprécier leur réelle efficacité
a long terme, des études sont encore nécessaires et, pour I’instant, nous n’avons pas a notre

disposition de « molécule miracle ».

3.8.2.2.  Approche neurologique : la toxique botulique

J 8221 Principe et application

La toxine botulique est une puissante neurotoxine qui a été utilisée, pour la
premicre fois, dans un but thérapeutique en 1980. Cette premiére utilisation par 4. Scott
concernait le traitement du strabisme chez I’enfant. Depuis, les indications thérapeutiques de
cette toxine se sont étendues a de nombreuses pathologies, et dans des spécialités médicales et
chirurgicales variées (ophtalmologie, neurologie, ORL, chirurgie esthétique), dont

I’odontologie.

La toxine botulique agit en inhibant la libération d’acétylcholine au niveau de la
jonction neuromusculaire, ce qui entraine un blocage de I’influx nerveux, une paralysie et une

atrophie musculaire. Son effet sur le systéme neurovégétatif est un asséchement des

sécrétions.
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Par conséquent la toxine botulique peut étre utilisée lorsqu’on désire diminuer un
volume de sécrétions qui sont sous le contréle du systéme neurovégétatif, ou chaque fois

qu’une contraction anormale doit étre levée. Elle a donc un rdle purement symptomatique.

L’effet de la toxine botulique est transitoire et les injections doivent étre

renouvelées 3 a 4 fois par an.

Figure 36 : Toxine botulique.

(www.biolaser.lu/botox.php)

Son effet parfaitement réversible, sa maniabilité et le peu d’effets secondaires
qu’elle entraine en font un traitement sécurisé, a condition d’étre utilisé par des médecins

spécialisés, ayant acquis une formation spécifique. (15) (43)

3.82.2.2. La toxine botulique en tant que thérapeutique du bruxisme

Bien qu’actuellement, pour le traitement du bruxisme et des dysfonctionnements
de I’appareil manducateur, la toxine botulique n’ait pas ’autorisation de mise sur le marché,
elle est depuis 2004 reconnue comme une indication pertinente par un collége d’experts dans
le référentiel de la juste prescription réalisée.

Depuis 1994, des patients présentant une hyperactivité musculaire ont été
adressés dans un centre pluridisciplinaire a la fondation Adolphe De Rothschild pour
bénéficier d’injections de toxines botuliques dans un ou plusieurs muscles élévateurs de la
mandibule. Les injections sont réalisées par voie percutanée, en intramusculaire, sous controle

myographique, dans les muscles masséters, ptérygoidien médian et temporal.
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L’étude effectuée par ce centre, par le biais d’une enquéte, a cherché a analyser
le comportement du patient en matiére d’observance, les effets secondaires, et la perception
de l‘efficacité du traitement. Aucune aggravation n’a €té¢ observée et la thérapeutique a €té

reconnue efficace par 80% de la population injectée.

Si les résultats de cette étude semblent encourageants, ils doivent étre confirmés
par d’autres enquétes plus complétes patronnées par des équipes pluridisciplinaires

spécialisées, afin de démontrer I’efficacité de ces résultats a long terme et leur innocuité.

3.8.3. Approche dentaire non invasive : utilisation d’une gouttiére

occlusale

Le traitement, ou 1’aide au traitement du bruxisme le plus habituel reste la mise
en place d’un dispositif interocclusal tel qu’une goutti¢re. Celles-ci sont utilisées depuis
longtemps pour la prise en charge du bruxisme, mais aussi pour d’autres raisons tels les
dysfonctionnements de I’appareil manducateur. Les gouttiéres thérapeutiques utilisées en cas

de dysfonctionnement de 1’articulation temporo-mandibulaire ne seront pas abordées ici.

La gouttiere occlusale décrite ci-apres représente un traitement non invasif qui va
protéger les dents, ainsi que les matériaux de reconstruction dentaire, de I’effet destructeur des
frottements et des serrements du bruxisme.

La gouttiere est portée essentiellement la nuit, lorsque le patient effectue des
mouvements incontrolés, et il est recommandé de la mettre aussi la journée pendant les
éventuelles phases de tensions (stress au travail, conduite...).

Cette gouttiére, en plus de protéger les structures dentaires, va permettre de
modifier les habitudes de serrement et de diminuer la tension musculaire des muscles
masticateurs. On parle ici de gouttiére de conditionnement neuromusculaire, ou d’orthése de

libération occlusale.
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3.8.3.1.  Goutti¢re de stabilisation et goutti¢re de protection

Les gouttieres occlusales permettent d’apporter des réponses symptomatiques

aux effets du bruxisme. Deux fonctions leur sont assignées : stabiliser et protéger.

Les gouttiéres de stabilisation répondent a de nombreux objectifs : tester la
DVO, valider une position de référence pour une éventuelle restauration prothétique, évaluer
le confort du patient et son degré de motivation. ..

Les gouttieres de protection, interposées entre les arcades, limitent les effets
déléteres des frottements : ce sont elles qui paient les dégats car le matériau est plus tendre

que les tissus dentaires.

En outre, par sa morphologie, la gouttiére occlusale vise a limiter le recrutement
musculaire dans les mouvements latéraux : les forces exercées en seraient méme réduites. Il
s’agit d’un dispositif de recouvrement d’une arcade dentaire, ce qui empéche le patient de
retrouver son occlusion d’intercuspidation maximale. Car, comme le dit DAWSON (22), la
fonction premiere des dispositifs interocclusaux est « d’éviter que le contréle des rapports
intermaxillaires soit géré par I’intercuspidation maximale ». En libérant 1’occlusion, ce
dispositif a pour but la décontraction musculaire. D’ou I’appellation de « déprogrammateur

musculaire » parfois utilisée.

La gouttiere est un dispositif orthopédique, elle doit assurer le retour a une
position orthopédique fonctionnelle qui rétablit tous les parametres d’une position et d’une

fonction physiologique. (115)

3.8.3.2.  Objectifs

» Protéger les dents naturelles des usures ;

+ Eviter les fractures des restaurations prothétiques ;

» Eviter le déplacement des dents ;

* Maintenir les rapports occlusaux ;

» Diminuer les contraintes au niveau des ATM par une redistribution des forces ;
¢ Obtenir une décontraction musculaire ;

» Avoir une durée de vie suffisante.
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3.8.3.3.  Principes généraux

> La mise en place d’une gouttiére correctement ajustée fait disparaitre les
malocclusions et, avec elles, le déséquilibre mandibulaire générateur de tensions musculaires.

» La modification des rapports d’occlusion est obtenue immédiatement et persiste
tant que I’appareillage est en place. Ce changement est transitoire, car il cesse des la dépose
de Dlappareil. Il n’entraine donc pas de modifications définitives ou irréversibles de
I’occlusion : ¢’est un « débrayage occlusal ». (91)

» Les arcades dentaires peuvent étre complétées au niveau des zones édentées
pour rétablir un appui occlusal équilibré et généralisé de grande étendue.

» L’influx sensoriel et tactile des dents est redistribué selon les nouvelles
orientations des forces appliquées aux éléments dentaires. Ainsi les réflexes conduisant aux
fonctions mandibulaires erronées peuvent disparaitre : c’est la perte de mémoire neuro-
musculaire.

» La résolution des contractures musculaires, des spasmes, des myalgies, des
arthralgies, des tics et des parafonctions est une conséquence directe de la rééquilibration
musculaire et articulaire.
yEnfin, lorsque cet appareil est congu de maniére a recouvrir totalement les

dents, il permet de stabiliser les dents mobiles, de créer des contacts disséminés, et donc

d’équilibrer les forces et de stopper I'usure des dents dues aux parafonctions.

La gouttiere peut donc aisément €tre prescrite a long terme, sans effets néfastes,

a condition que des contrdles de ’usure du plan occlusal soient effectués réguliérement.
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— ‘ Dispositif interocclusal
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Figure 37 : Modalités d’action supposées des dispositifs de reconditionnement

neuromusculaire, (115)

3.8.3.4.  Principes de conception

Que les gouttieres soient utilisées pour stabiliser I’occlusion ou pour protéger les

surfaces endommaggées, elles répondent aux mémes impératifs de design et de réglages.

Afin d’atteindre les objectifs fixés, les principes préconisés pour la gouttiére de

protection sont :

|

confectionnée en laboratoire ;

— surfaces occlusales lisses, non indentées ;

gouttiere en résine dure, en général transparente ;

— recouvrement de la surface occlusale de toute une arcade pour éviter

I’égression des dents ;

— placées a I’arcade la plus favorable pour atteindre I’ensemble des objectifs qui

lui sont assignés ;

— respect des principes de stabilité occlusale.
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Pour ces raisons, une gouttiére en résine cuite avec mise en moufle est
recommandée. Elle est d’un port plus confortable qu’en résine autopolymeérisable poreuse et a
une longévité plus importante. Un montage sur articulateur en relation centrée facilite les
réglages et diminue le temps d’équilibration au fauteuil. Les réglages occlusaux se font
d’abord sur la cire qui préfigure la goutticre, puis sur la résine elle-méme.

Selon UNGER (115), les gouttiéres mandibulaires semblent les plus faciles a

régler et a porter, mais une gouttiére peut parfaitement étre installée au maxillaire si besoin.

Les principes occlusaux habituels a respecter sont :

+ Augmentation minimale de la dimension verticale d’occlusion pour la
réalisation d’une gouttiére suffisamment résistante : en général un espacement de 1 a 1,5 mm
au niveau des premiéres molaires convient. Il prendra en compte le plan d’occlusion
(égression de dents sans antagoniste, courbes occlusales, etc.).

» Réglage de la gouttiére pour obtenir simultanément un centrage et un calage
mandibulaire en ORC, grice & un appui ponctuel sur les seules cuspides supports des dents
antagonistes, et grace a un appui symétrique sur les canines antagonistes.

* Guidage canin exclusif dans tous les mouvements mandibulaires de glissement.

(115)

3.8.3.5. Conclusion

Cette thérapeutique non invasive et totalement réversible doit étre envisagée
pour chaque patient présentant les signes du bruxisme. Si la gouttiére ne stoppe pas les
habitudes parafonctionnelles, son action jugule les conséquences de celles-ci.

La durée de port et les plages horaires doivent étre définies avec le patient, dont
la compliance devra étre évaluée par le praticien afin de garantir ’efficacité de la mise en
place de ce dispositif.

11 est nécessaire d’établir une maintenance de cette gouttiére pour contréler son
usure (et par conséquent les rapports inter-maxillaires), au moins une fois par an, en
recommandant au patient de ne pas rester sans surveillance. L.’évolution de la douleur et de

I’activité musculaire doit étre évaluée au cours de ces séances.
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Lorsqu’un traitement prothétique est envisagé sur un patient bruxomane, la
gouttiére est inévitable. Le praticien doit alors expliquer au patient qu’il devra porter sa

gouttiére a vie.

> 2 T ri;ﬁ::‘ : I- ‘_ ‘
Figure 38 : Gouttiere. (115)

En conclusion, de nombreuses options thérapeutiques sont proposées avec des
succes mitigés. LAVIGNE (59) parle ainsi de traitements palliatifs, ce qui en laisse paraitre les

limites.

Il sera la plupart du temps nécessaire d’associer au port d’une gouttiére, une
prise en charge psychocomportementale, spécialisée ou non, pour potentialiser les effets du

traitement.

3.8.4. Approche dentaire irréversible

Comme il n’existe pas d’indice précis de quantification de I’abrasion occlusale
aux différents stades du bruxisme, le probléme est souvent éludé pour n’étre traité que lorsque

’abrasion atteint un stade avancé.

3.8.4.1. Meulage

Si cette destruction est peu importante, il est tout a fait possible d’intervenir sans
avoir recours systématiquement a des techniques prothétiques, en arrondissant et en polissant
les bords libres écaillés ou émoussés. Il conviendra cependant de ne pas abuser de ces

techniques par soustraction.
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3.8.4.2. Collage amélo-dentinaire

Il est possible d’avoir recours a des techniques de collage amélo-dentinaires, dont
la durée de vie sera toutefois dépendante du port d’une gouttiere nocturne, surtout si ces

collages ont été réalisés dans les zones occlusales postérieures ou sur les trajets fonctionnels.

3.8.4.3.  Traitements prothétiques

Afin de pallier les mutilations dentaires, esthétiques et /ou fonctionnelles,
certains patients nécessitent la mise en ceuvre d’un traitement prothétique.

Ce sujet sera traité¢ dans le chapitre suivant.
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4. GESTION DE LA DIMENSION VERTICALE DANS
UN TRAITEMENT PROTHETIQUE

Les odontologistes sollicités pour prendre en charge les conséquences du
bruxisme sur la denture, doivent considérer les traitements prothétiques et occlusaux comme
protecteurs et/ou comme reconstructeurs des retentissements de ’activité d’origine centrale

sur I’appareil manducateur, et non comme traitements étiologiques.

Lors de la réalisation d’une prothese, il est nécessaire de veiller a son intégration
et a sa participation aux fonctions manducatrices. Dans les cas ou le patient bruxe, la perte de
référence occlusale, de posture mandibulaire de référence, et le risque majeur que les forces
excessives engendrent une destruction prématurée de la prothése rend la prise en charge

diagnostique et thérapeutique délicate.

Définir une stratégie de traitement est indispensable afin de déterminer quel est
le traitement prothétique le mieux adapté. L’accent est actuellement mis sur I’importance de

’examen clinique, du diagnostic occlusal et de la morphologie adaptée a I’individu.

Un élément difficile & appréhender lors de ces réhabilitations prothétiques

globales chez le patient bruxomane est la dimension verticale d’occlusion.

4.1. Entretien clinique

Lors de la premiére rencontre avec son praticien, le patient est amené a définir
son motif de consultation. La douleur et la demande esthétique sont bien souvent les
principaux motifs de celle-ci. Dans le cas d’un patient diagnostiqué bruxomane, un maximum
de renseignements seront collectés concernant sa pathologie et I’évolution de celle-ci, ainsi
que sur les traitements déja requs et leur efficacité.

Un traitement prothétique ne doit étre entrepris qu’aprés avoir expliqué et
précisé les contraintes et les limites que celui-ci implique, tant dans sa réalisation que dans

son pronostic, et avoir obtenu 1’adhésion du patient a ce protocole.
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4.2. Analyse pré-prothétique

L’examen clinique pré-prothétique a une importance capitale pour choisir dans

quel contexte occlusal la restauration prothétique va étre aménagée. Cette étape va déterminer

le plan de traitement.

4.2.1. Examen clinique

[l s’intéressera aux muscles, aux articulations, aux dents et au parodonte.

4.2.1.1.

Elle va

faisceaux musculaires indurés et d’apprécier le volume musculaire. Elle

masséters, le temporal, le ptérygoidien externe, et le sterno-cléido-mastoidien.

Palpation musculaire

muscie .
pEygorien RERl 5

miEcie
pEngolden médal

muscle dgasvique

muscie m po-Fyolden genio-rpoMdien

Figure 39 : Les muscles masticateurs.

(www.med.univ-rennes1.fr)

nous permettre de localiser les secteurs algiques, de découvrir les

concerne les
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4.2.1.2.  Palpation articulaire

Elle s’effectue au niveau de la région pré-traguienne ; I’index et le majeur sont
placés en avant du tragus.

Bouche ouverte, on pergoit les poles latéraux des condyles et les douleurs de la
capsule a la pression.

Lors du trajet d’ouverture- fermeture, on note le parcours condylien, on évalue la
symétrie, les éventuels ressauts ou subluxations, I'amplitude d’ouverture.

La palpation intra-articulaire s’effectue avec les auriculaires du praticien placés
dans les conduits auditifs du patient, pulpe des doigts tournés vers I’avant, et permet la

perception des crépitations et des sensibilités.

Figure 40 : Palpation latérale du déplacement condylien lors des mouvements mandibulaires

d’ouverture-fermeture-incision. (115)

4.2.1.3. Examen des mouvements mandibulaires

» Mouvement d’élévation-abaissement : il est défini par son amplitude (de 35 a
45 mm habituellement), son orientation par rapport au plan sagittal médian et sa régularité
(ressauts, changements de direction...).

» Mouvements de diduction droit et gauche : aprés repérage du point incisif, on
mesure les amplitudes extrémes des déplacements de ce point, dans les mouvements de

latéralité. L amplitude du déplacement doit normalement se situer entre 6 et 12 mm.
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4.2.1.4. Examen dentaire

» Bilan dentaire :

L’examen minutieux des dents apprécie les altérations morphologiques et les
pertes de substance liées aux problemes infectieux d’origine dentaire. Les altérations
morphologiques primitives de la denture (agénésie, microdontie, etc..) seront également mises
en évidence. On recherchera les altérations dues au bruxisme : abrasion dentaires, fractures,

mobilités, etc.

» Examen intra-arcade :

I permet de vérifier la continuité de 1’arcade ou la présence d’édentements ou de
diastemes. Il tient compte des malpositions, versions, rotations et égressions dentaires.
I apprécie I’harmonie ou la dysharmonie des courbes occlusales dans les plans

frontal, horizontal et sagittal.

4.2.1.5. Examen parodontal

De part la fonction du parodonte (tissu de soutien et de maintien de la dent sur
I’arcade), ’examen parodontal est indissociable de ’examen occlusal. I apprécie la qualité du
parodonte, sa texture, sa couleur.

Si I’existence d’une pathologie parodontale est détectée suite a cet examen, elle

devra étre impérativement traitée avant la mise en ceuvre du traitement prothétique.

4.2.1.6. Examen des relations inter-occlusales

» Examen de I’OIM ;

» Glissement observé entre OIM et RC ;

» Examen des trajectoires cuspidiennes (guides en rétrusion, propulsion,
latéralité, chemin de fermeture physiologique).

Cf chapitres 1.4. et 1.5. concernant les parameétres de 1’occlusion et les fonctions occlusales.
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4.2.2. Analyse occlusale des modéles d’études montés sur articulateur

Des empreintes a 1’alginate sont effectuées afin de réaliser des modéles d’études.
Ceux-ci sont montés sur articulateur a I’aide d’un arc facial pour le modele maxillaire, et a

I’aide d’une cire de relation centrée pour le modéle mandibulaire.

Figure 41 : Arc facial mis en place.

(cas du DR HELFER M.)

Figure 42 : Fixation du moulage supérieur a la platine supérieure de l'articulateur.

(cas du DR HELFER M.)
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L’analyse de la situation clinique initiale sera ensuite effectuée en suivant le
tableau directeur présenté ci-apres :

— glissement observée entre OIM et ORC,

— analyse de la dimension verticale (notamment évaluation de la différence de
dimension verticale entre les deux positions de référence OIM/ORC),

— fonction de calage,

— fonction de centrage,

— fonction de guidage.

Cette analyse n’est pas détaillée car la réalisation du futur projet prothétique suit

les regles qui vont étre définies dans le chapitre suivant.

4.2.3. Position de référence

4.2.3.1. Critéres de choix

Le choix d’une position de référence est un préalable a la proposition
thérapeutique et aux séquences de traitement qui en découlent. II s’agit en effet d’une décision
a prendre avant la mise en ceuvre de toute thérapeutique et non une question évoquée en cours
de traitement.

Faisant abstraction des références musculaires pour leur manque de
reproductibilité, I’alternative se pose entre référence dentaire (OIM) et référence articulaire
(RC). Une regle simple s’applique : si I’OIM est utilisable comme référence, elle doit étre
utilisée. Si tel n’est pas le cas, la RC (ou RAR relation de référence articulaire) reste la seule

solution.

Le probléme réel est de définir a partir de quand 1’OIM ne peut plus étre utilisée

comme référence :

» I’OIM utilisable comme référence est une OIM dont la définition n’est pas
affectée par le traitement envisagé. Par ailleurs I’existence d’une pathologie articulaire qui

imposerait un repositionnement mandibulaire en cours de traitement est une contre-indication

a I’utilisation de cette référence purement dentaire,
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» ’OIM est considérée comme pathogéne et par conséquent non utilisable
comme référence soit par défaut de centrage, si I’OIM existante n’est pas en accord avec la
relation articulaire, soit par défaut de calage, lorsque le nombre ou I’état des dents restantes ne

permet plus un positionnement de la mandibule stable et reproductible.

Si la relation articulaire s’impose comme référence, elle doit répondre a la
définition d’une référence articulaire fonctionnelle (naturelle ou stabilisée) : occlusion de
relation centrée ORC. C’est souvent le cas chez les bruxomanes.

Si elle n’est pas fonctionnelle, il faut mettre en ceuvre un traitement permettant

d’obtenir une relation articulaire stabilisée (relation thérapeutique) avant de I'utiliser. (80)

4.2.3.2.  Conséquences

Si I’OIM est conservée, la reconstruction peut étre partielle ou éventuellement

globale.
Si 'ORC est choisie comme référence, la reconstruction doit étre globale (au

moins concerner une arcade enticre).

4.2.4. Synthése

L’occlusion initiale sera donc conservée si aucune pathologie articulaire,
neuromusculaire ou parodontale n’existe, et si les contacts occlusaux sont assez nombreux et
bien répartis.

L’occlusion sera modifiée dans le cas contraire ou si la DVO est diminuée.

Réorganiser [’occlusion correspond a créer une position d’intercuspidie

maximale en position de relation centrée.
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Figure 43 : Choix de la position de référence en fonction de la situation clinique initiale. (80)

+ Position de Position
référence thérapeutique Objectif occlusal

OIM /| Position mandibulaire | SRR
ShusIhlodidne @ imposée par 'OIM i Renforcer I:O fe

Relation
d articulaire
i de référence

Figure 44: Relation entre position de référence et positions thérapeutiques.
(80)
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4.3. Critéres occlusaux de reconstruction prothétique

La stabilité occlusale est un élément important de ces reconstructions, c’est
pourquoi une réhabilitation globale est souvent préférable, car elle permet de mieux maitriser
les paramétres précédemment évoqués comme une position en OIM stable, une dimension

verticale satisfaisante, mais aussi de chercher une meilleure occlusion.

En OIM (préexistante ou récréée en ORC) on recherchera des contacts occlusaux
simultanés lors de la fermeture, qui doivent donc étre :

— répartis : pour la stabilité de la mandibule,

— centrés : pour la stabilité¢ des dents,

— fins : pour la précision et I’économie structurelle.

Afin de créer des rapports harmonieux chez un bruxomane et favoriser la
pérennité de la restauration prothétique, il est nécessaire de diminuer la pente incisive et la
pente canine, et d’augmenter I’angle intercoronaire qui correspond a ’aire de liberté.

Pour les mouvements de guidage, la désocclusion postérieure lors des
mouvements de diduction et de propulsion est un principe encore d’actualité pour les
constructions fixées sur dents naturelles, qu’elle soit réalisée par la fonction antérieure ou par
la fonction de groupe, en évitant surtout les contacts non travaillants.

Des ¢tudes montrent que la désocclusion postérieure a pour conséquence, lors
des mouvements de diduction, une activité électromyographique plus faible des muscles
masticateurs alors que I’activité musculaire reste élevée s’il existe des contacts postérieurs.
(122)

Au contraire, le frottement sur les facettes d’usure postérieures lors des
mouvements de bruxisme pourrait augmenter le recrutement musculaire et donc les

composantes obliques des forces qui s’exercent sur les surfaces dentaires et prothétiques.
L’objectif est donc que ces contacts postérieurs en « entrée de cycle » et surtout

en « sortie de cycle » soient furtifs ou méme inexistants, afin d’éviter autant que possible des

contacts nocifs lors des mouvements de frottement au cours des épisodes de bruxisme.
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Le plan occlusal devra donc étre le plus proche possible du plan de Francfort ( et
donc presque plat), et les courbes de compensation faibles ; les guidages seront réalisées a
minima et les versants cuspidiens seront réduits afin d’obtenir une désocclusion rapide,
permettant ainsi d’éviter les interférences en latéralité et en propulsion au niveau des secteurs

postérieurs. (11)

La morphologie induit la fonction. Elle doit donc étre adaptée. Pour cela, il faut
disposer d’un espace prothétique suffisant pour accentuer la morphologie des crétes

proximales, et renforcer les calages.

L’utilisation d’un articulateur semi-adaptable et de moulages d’arcades
completes est nécessaire a 1’élaboration des pentes de guidage des dents concernées. Au
niveau des prothéses transitoires, le réglage des pentes de guidage cherche a idéaliser les
trajets. Le réglage clinique des pentes du guide antérieur est trés délicat. Il est important de
rechercher des trajets rectilignes, continus sur les arétes proximales des dents antérieures du
maxillaire, sans frémitus, pendant la propulsion et les diductions, mais aussi superposés aux
trajets obtenus dans les mouvements de réengrénement a partir des différentes situations de
bout a bout incisif et canin. Une table incisive personnalisée (a 1’aide d’une résine
chémopolymérisable) est utilisée afin de fournir une enveloppe cinétique au laboratoire, de
fagon a reproduire les pentes de guidage souhaitées sur les prothéses transitoires et a reporter

ces pentes sur les prothéses d’usage.

4.4. Gestion prothétique de la dimension verticale d’occlusion

Il est essentiel d’évaluer la DVO optimale du patient.

Certains auteurs pensent que la DVO ne doit pas étre modifiée, bien que des
études soulignent qu’il n’existe pas une dimension verticale unique mais une zone de confort
correspondant a une dimension verticale correcte. (41)

Lorsque la DVO est modifiée, il y a une adaptation effective au sein du tissu

musculaire, au sein de I’interface muscle-tendon et au niveau des insertions musculaires.
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4.4.1. Signes cliniques d’une perte de DV

[l est parfois difficile de savoir si 1’égression continue des dents a accompagné

ou non leur usure chez un patient bruxomane.

SATO et coll. (97) conseillent alors :

1: d’observer s’il y a perte de support postérieur par extractions non compensées
ou présence d’une prothése amovible ancienne dont les dents artificielles sont fortement
usées ;

2 : d’interroger le patient sur I’évolution du processus. Une usure progressive a
davantage de chances d’avoir été compensée par I'éruption continue des dents qu’une
usure rapide.

3 : de procéder a une évaluation phonétique : lors de la prononciation du « S », le
bord libre des incisives mandibulaires doit se situer a environ Imm en bas et en position
linguale par rapport au bord libre des incisives maxillaires. Un espace supérieur a lmm
indique une perte de dimension verticale d’occlusion (précisons que cette estimation n’est pas
valable pour les patients en classe II pour qui I’espace sera augmenté, mesurant de 7 a 12 mm,
ni pour les patients en classe Il pour qui cet espace sera diminug).

4 : de vérifier la valeur de I’espace libre d’inocclusion. Cet ELI doit se situer
entre 2 mm et 4mm. S’il dépasse ces valeurs, on considére qu’il y a perte de dimension
verticale d’occlusion.

5: d’observer I’apparence faciale : une diminution du contour facial, des
commissures labiales orientées vers le bas, des lévres fines, une perte du tonus des

muscles de la face ou une chéilite angulaire signent une perte de la dimension verticale

d’occlusion.

Figure 45 : A la recherche des signes cliniques. (91)
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Ces éléments mettent en relief le fait que ’examen endobuccal non corrélé avec
I’aspect esthétique du visage n’est pas suffisant pour faire le diagnostic d’une perte de
DV. Dans tous les cas, les signes cliniques de perte de DVO seront confirmés par une

adaptation a I’aide une méthode réversible d’augmentation de cette DVO.

4.4.2. Estimation des dimensions verticales

4.4.2.1. Evaluation de Ia DVO existante

La DVO s’estime grace a ’apparence générale du visage mais surtout grice a

I’espace libre d’inocclusion phonétique. (cf chapitre 2.1.5. et 4.4.1.)

L’évaluation esthétique de la dimension verticale d’occlusion fait appel au « sens
clinique du praticien », notion pour le moins floue. De maniére plus précise, elle se base sur
les proportions qui s’établissent entre certains repéres et les dimensions des étages moyens,
supérieurs et inférieurs. Théoriquement, selon Léonard de Vinci, la hauteur de ces étages est
identique. Cette appréciation, le plus souvent visuelle, peut étre confirmée par une évaluation
numérique de leurs dimensions grace a des dispositifs tels que la régle de Willis, le compas de
Sorensen, ou encore le compas d’or. A cela s’ajoutent des égalités qui s’installent entre la
dimension de I’étage inférieur du visage et certaines dimensions du visage, voire des mains.

Cependant, de nombreuses études démontrent le peu de fiabilité de ces systemes
de mesure qui, semble-t-il, ne tiennent pas compte des variations individuelles. Ils devront
donc étre utilisés avec réserve.

Face a l’imprécision généralisée dans les méthodes de détermination de la
dimension verticale, ORTHLIEB (81) propose une évaluation de la DVO par analyse

céphalométrique en utilisant les fortes corrélations existant entre morphologie mandibulaire et

hauteur de I’étage inférieur.
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4.4.2.2. Evaluation de la DVR existante

La DVR doit également étre estimée car si I’ELI est suffisant, il sera possible
d’empiéter dessus si nécessaire lors de la reconstruction prothétique. L’évaluation clinique de
la DVR dépend de la prise en compte des différents mécanismes actifs et passifs qui régulent
cette position (cf chapitre 2.2.2. Physiologie de la DVR). En conséquence, le patient doit
toujours étre placé debout, la téte droite et étre le plus détendu possible.

Les techniques de détermination de la DVR sont nombreuses et variées : position

occupée par la mandibule aprés déglutition, prononciation du phonéme « M », etc. (56)

N A 7 7 !
gj {4
- a i ! My
A ™ ~
&
£
i, e ; &,

Figure 46 : Evaluation de la DVR. Figure 47: Evaluation de la DVO :
le choix thérapeutique est |'augmentation

de la DVO. (8)

4.4.2.3. Classification de TURNER et MISSIRLIAN

Selon les différentes mesures obtenues, le patient peut étre classé dans une des

catégories établies par TURNER et MISSIRLIAN (114) :

« Catégorie 1 : usure importante avec perte de DVO.
L’usure a été plus rapide que I’égression compensatrice. La restauration

prothétique permet de compenser la perte de structure dentaire et de rétablir la hauteur

coronaire d’occlusion.
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* Catégorie 2 : usure importante sans perte de DVO, avec un espace disponible.

Il faut tenter de gagner de la hauteur coronaire dans la mesure de 1’espace libre
disponible. Chez ces patients, 1’éruption continue a permis de maintenir la dimension
verticale. La manipulation de la mandibule vers la position de relation centrée va permettre un
glissement vers I’arriére, qui associé a des coronoplasties redonnera suffisamment de place

pour les matériaux de restauration.

+ Catégorie 3 : usure importante sans perte de DVO mais avec un espace limité.
En régle générale, ’usure est faible sur les dents postérieures est excessive sur
les dents antérieures. L’égression des incisives a compensé l'usure. C’est le cas le plus

difficile a restaurer car il faut créer de I’espace.

4.4.3. La DVO doit étre restaurée

Lorsqu’une modification des références est décidée, que ce soit dans le plan
horizontal (OIM et ORC) ou dans le plan vertical (DVO) ou les deux, il est nécessaire de
reconstruire globalement au minimum une arcade complete. Il s’agit de reconstructions
importantes présentant des difficultés dans la conduite des phases intermédiaires :
I’organisation de chacune des étapes successives est importante, pour garder une démarche

logique et rigoureuse.

44.3.1. Détermination de la DVO a rétablir prothétiquement

Dans le cas d’usure excessive des incisives, la diminution apparente de la DVO
semble plus importante du fait du proglissement de la mandibule qui recherche la position la
plus efficace pour la mastication. 1l s’agit d’une relation musculo-mandibulaire de pseudo
classe IIl. En conséquence, toute décision thérapeutique doit étre précédée d’une analyse de
I’occlusion pour évaluer le décalage entre la position inter-maxillaire et le chemin de

fermeture physiologique.
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Pour agréger le modele maxillaire sur I"articulateur I’utilisation d’un arc facial
est indispensable. Il est également nécessaire d’utiliser un matériau de liaison entre les
arcades dentaires pour réaliser le montage du modéle mandibulaire.

C’est donc une cire dite de relation centrée qui est utilisée. Une feuille de cire
Moyco, réchauffée a 52°C, est prédécoupée a la largeur des arcades dentaires. Elle est
introduite en bouche, plaquée sur ’arcade maxillaire afin de I’indenter, tenue d’une main
pendant que I’autre manipule la mandibule en relation centrée et guide la morsure de la cire
qui ne doit étre totale. Cette cire permet le montage du modéle mandibulaire sur Iarticulateur

en relation centrée.

L’estimation de la DVO adéquate est ensuite estimée par une cire de diagnostic

sur le montage directeur. (1)

Figure 48 : Cires de la future reconstruction sur articulateur a la nouvelle DVO et en ORC.

(8)

4.4.3.2. Validation de la DVO : utilisation de gouttiéres

La position choisie est ensuite testée a I’aide d’une gouttiére de libération
occlusale réalisée sur articulateur. Elle a I’avantage de vérifier que la DVO est bien tolérée, et
en méme temps de réaliser une décontraction musculaire qui facilite la manipulation en
relation centrée.

Cet appareillage sera porté par le patient jusqu’a 'obtention d’une position
mandibulaire stable, confortable, et compatible avec une esthétique acceptable. Selon SATO
(97), ces dispositifs doivent étre portés pendant 4 mois (6 semaines pour TURNER et
MISSIRLIAN (114)).
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Pendant cette période, le patient est surveillé. Le praticien contrdle les tensions
musculaires, I’amplitude des mouvements mandibulaires, la déglutition, la mastication et la
phonation, et réajuste les rapports occlusaux qui évoluent parallélement au phénomene de
décontraction musculaire. Cette derniére facilitera la manipulation en relation centrée.

La tolérance de la nouvelle DVO est exprimée par la disparition des douleurs
musculaires existant au niveau des muscles masticateurs, I’amélioration des fonctions
(mastication, phonation), et de ’esthétique du visage. Le patient doit également éprouver une

sensation de confort en position de repos.

Figure 49 : La position choisie est testée a l'aide d'une gouttiere de libération occlusale. (8)

Certains auteurs, comme KQOIS (51), préconisent par ailleurs I’utilisation de la
prothese transitoire comme élément de validation de la nouvelle DVO, sans passer par |’étape
préalable de la gouttiere occlusale, qui selon eux rendent la phonation et la mastication

difficile (cf chapitre 4.4.).
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4.4.4. La DVO est stable mais les usures dentaires sont excessives

Les mouvements de latéro-propulsion ont entrainé un « laminage » des
guidances incisives et canines et donnent la fausse impression que la DV est diminuée. Dans
ce cas, ou si le bruxisme est constitu¢ uniquement par des mouvements de latéralité, les dents
postérieures sont touchées par ’usure dentaire. Si I’usure progressive des dents est compensée

par 1’éruption continue, il s’ensuit que la DVO ne diminue guére ou trés peu.

Différentes approches ont été proposées pour répondre a une reconstruction

prothétique esthétique dans ce cas précis.

4.4.4.1. Augmentation de la DVO ?

La hauteur coronaire étant trés diminuée, notamment sur les dents antérieures,
certains auteurs comme DE BOEVER (24) ou encore RIVERA -MORALES (90) avancent qu’il
est possible d’augmenter la dimension verticale pour permettre une réalisation prothétique

esthétique.

Il est possible en effet de surélever légerement la dimension verticale chez un
patient dont Ja DVO est normale, mais la marge de manceuvre est étroite chez un bruxomane.

En effet le risque est grand de provoquer a court terme des problémes
d’élocution, a long terme une incoordination de la musculature oro-faciale, ou enfin des
problémes d’ingression des dents. (23) (106)

L’élément le plus important vient du fait que la réalisation de prothéses en
surélévation est, la plupart du temps, inesthétique et donne une curicuse impression de

« bouche plein de dents », avec des téguments tendus et un visage « figé ».

Au vu des conséquences d’une surévaluation de la DVO, il conviendra d’avoir
recours a d’autres méthodes. C’est pourquoi dans ces cas ou 1’usure est importante mais que
la DVO n’est pas modifiée avec un espace libre faible, il est nécessaire de créer un espace

pour la restauration prothétique.
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4.4.4.2.  Propositions pré-prothétiques pour créer de I’espace

4.4.4.2.1. Utilisation du décalage OIM-ORC

Le passage de la position d’intercuspidie maximale a la position de relation
centrée peut ménager un espace situé antérieurement grace au proglissement mandibulaire.

La différence entre ORC et OIM peut étre exploitée lorsqu’on a besoin d’espace
pour traiter une usure importante des faces palatines du bloc incisivo-canin maxillaire et des

faces vestibulaires des incisives mandibulaires.

Figure 50 a : La PIM semble se situer en Figure 50 b: La butée occlusale incisive

occlusion de classe I11. Elle est en fait démémorise cette intercuspidation. La

secondaire a l 'usure importante des incisives.  position de contact, sur le chemin de
Sfermeture se situe sur le cingulum des
incisives centrales et laisse entrevoir la
possibilité de les reconstituer sans augmenter

la DV. (1)

4.4.4.2.2. Chirurgie d’élongation coronaire

La thérapeutique d’élongation coronaire peut étre utilisée pour assurer un résultat
fonctionnel et esthétique satisfaisant dans les cas d’usures dentaires importantes. En effet,
cette chirurgie va permettre de retrouver une hauteur coronaire normale, d’obtenir des
embrasures interdentaires satisfaisantes, et surtout de conserver une dimension verticale
physiologique.
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Cette technique consiste a augmenter chirurgicalement la hauteur de la couronne
clinique tout en respectant I’espace biologique, et ce afin d’éviter une réaction inflammatoire
qui entrainerait une perte de I’attache conjonctive puis résorption osseuse. Cela permettra
’augmentation désirée de la surface de rétention des dents concernées par le projet
prothétique.

Lorsque I’élongation coronaire est décidée en vue d’augmenter |’espace
disponible sur un bruxomane, elle concernera un groupe de dents pour améliorer I’aspect
global. La chirurgie parodontale d’élongation coronaire est souvent possible car le volume
osseux est important en cas de bruxisme ; le niveau de séparation des racines (hauteur du
tronc radiculaire) pour les dents pluriradiculées doit étre analysé dans ce cas.

Un examen clinique et un bilan radiographique sont indispensables afin
d’évaluer la hauteur de la couronne clinique, la longueur de la racine, la hauteur d’os et la

hauteur de I’espace biologique avant toute intervention. (11)

Figure 51 : Chirurgie d'élongation coronaire.
a Situation préopératoire mettant en évidence un manque de hauteur coronaire.
b A la fin de l'intervention de | 'élongation coronaire.

¢ Cicatrisation a 4 mois.

(SCHITTLY J., SCHITTLY E., Prothése amovible partielle, ed CdP, coll JPIO, 2006, 236p)
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4.4.5. Synthése : interrelations entre la DVO, ’OIM et la hauteur

coronaire
Dimension verticale d’occlusion
CORRECTE MODIFIEE
Conservation DVO Correction de DVO

!

Position de référence

RN

Conservation OIM ORC ou ORC corrigée

N

Hauteur coronaire

/N

suffisante insuffisante
Maintien des conditions Amélioration hauteur coronaire

X

Chirurgie d’élongation coronaire
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4.5. Role des prothéses transitoires

En plus des roles classiques (protection dentino-pulpaire et parodontale, maintien
ou restauration de I’esthétique, mise en ceuvre des thérapeutiques associées endodontiques,
parodontales ou orthodontiques, approbation et intégration psychosociales) les protheses
provisoires ont un role fondamental chez les patients présentant un bruxisme.

En effet, dans ces cas de rétablissement de DVO, elles ont un réle essentiel dans
la matérialisation du projet prothétique et pour tester les choix thérapeutiques: c’est
I’observation des éventuels problémes sur cette prothése qui permettra d’éviter les échecs lors
de la réalisation de la prothése d’usage. Cette prothése provisoire doit étre la reproduction
fidele des cires de diagnostic. Elle permet ainsi de tester les capacités d’adaptation neuro-
musculo-articulaire de I’appareil manducateur et de confirmer que la dimension verticale

précédemment établie ne sera pas iatrogéne.

Figures 52 a et b : La nouvelle DVO est testée grdce au bridge provisoire.
(cas du DR HELFER M.)
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Il est possible de faire réaliser la prothése provisoire en laboratoire : en fonction
de I’étendue de celle-ci, le gain de temps au fauteuil peut étre intéressant, avec un résultat
esthétique et une finition supérieure.

Des renforts, type armatures coulées ou fibres de verre, sont conseillés pour
éviter les fractures répétées lorsque la restauration provisoire est destinée a rester en place

plusieurs mois.

Figure 53 : Bridge provisoire avec faces occlusales métalliques.

(8)

Dans tous les cas, le bridge provisoire se comporte en « bridge probatoire » : s’il
s’use ou se casse ou se descelle, le praticien suspectera une insuffisance de la réduction de
I’activité musculaire ou un concept occlusal non adapté. Dans cette éventualité, de nouvelles

options seront recherchées et testées avec un nouveau bridge transitoire. (95)

La prothése provisoire permet aussi d’atteindre la cicatrisation gingivale aprés
une élongation coronaire. La mise en condition tissulaire sera ainsi réalisée, par la
conservation des rapports dento-parodontaux en cervical (respect des limites de la préparation
sans recouvrement par la gencive libre) et par I’absence d’inflammation, conditions

indispensables pour une empreinte de qualité.
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Il est important de voir le patient relativement fréquemment au cours de cette
phase de prothése transitoire, car a ce stade il est indispensables de dépister les facettes
d’usures débutantes, aussi minimes soient-elles, qui pourront, si elles sont ignorées,

compromettre la pérennité de la prothése définitive.

Une fois les conditions occlusales ont été testées et validées par les protheses
provisoires, les prothéses permanentes vont reproduire les conditions de ces protheses

provisoires.

Figure 54: Table incisive individuelle.

Apreés validation clinique, une table incisive modelée a partir du moulage des dents
provisoires est utilisée pour reproduire a l'identique les faces palatines métalliques des

Sfutures dents. (8)

[I n'existe pas de consensus concernant la durée de port de ces prothéses

provisoires : de 2 a 6 mois selon les auteurs. (8)(51)(114)

La prothése provisoire est donc un préalable indispensable qui apporte des
renseignements cruciaux pour la réalisation des restaurations définitives tant au niveau de
I’environnement parodontal qu’au point de vue esthétique et fonctionnel. C’est un élément

modifiable de notre plan de traitement qui fait partie intégrante du traitement prothétique fixé.
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4.6. Prothése d’usage

4.6.1. Conception

Apres validation de la DVO, la prothése d’usage pourra étre construite. Il sera
nécessaire de s’entourer de toutes les précautions habituelles : montage croisé (moulages de
travail et moulages de protheses provisoires), utilisation de clefs en silicone pour la
reproduction des formes des dents provisoires, programmation des boitiers condyliens

d’articulateur, table incisive individuelle.

Une technique alternative aux montages croisés consiste a réaliser trois
empreintes différentes de [’arcade concernée, qui seront successivement utilisées sur
I"articulateur afin de réaliser la prothése d’usage : une empreinte de I’arcade avec toutes les
dents préparées, une autre avec une hémi-arcade porteuse du bridge provisoire en place et

I’autre sans, et inversement pour la derniére empreinte.

" R R

Figure 55 : Réalisation du bridge d’usage dans la position choisie, testée et maintenue par le

bridge provisoire. Les moulages (montages croisés) sont mis en articulateur. (8)

Les réalisations prothétiques d’usage pourront étre constituées, soit par des
reconstruction totales ou segmentées, quand cela est possible afin de faciliter la dépose en cas
de félure ou de fracture importante, soit par des reconstructions unitaires. Ces derniéres seront
préférées chez le sujet dgé de plus de 50 ans car les forces délétéres masticatoires sont alors
moins importantes. Elles auront I’avantage de faciliter la mise en évidence d’une prématurité

car la dent causale va rapidement se desceller. (11)
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4.6.2. Matériaux prothétiques

Ces derniéres années, la demande esthétique s’est fait de plus en plus ressentir
dans les cabinets dentaires. Grace a I’émergence de nouvelles techniques de mise en ceuvre, la
tendance actuelle favorise le «tout céramique », c'est-a-dire I’utilisation d’une céramique
d’infrastructure associée a une céramique cosmétique, en cherchant a éliminer le métal au sein
de nos restaurations. (119)

Cependant, il faut prendre en considération le fait que chez le bruxomane les
contraintes occlusales sont parfois trés importantes, et que par conséquent la résistance
mécanique des matériaux de reconstruction est un probléme de premier ordre. La question de

I’utilisation du « tout céramique » n’obtient pas encore de réponse.

4.6.2.1. Matériaux d’infrastructure

Le réle de I'infrastructure est avant tout d’assurer le maximum de résistance a la
structure prothétique et de renforcer mécaniquement la structure en céramique cosmétique,
fragile par nature, afin d’assurer la pérennité de la piéce prothétique comme celle des dents
supports. C’est pourquoi afin de répondre aux surcharges occlusales périodiques exercées par
le bruxomane, il est conseillé de réaliser des zones de connexion et des pontiques plus épais
que la normale. D’autre part, il est nécessaire de bien soutenir le matériau cosmétique en tout
point par cette infrastructure, notamment dans les zones de créte marginale, pour éviter les

fractures. (26)

Armature

\ Connexions
Moyens d’ancrage s

Figure 56 : Les principaux composants de 'armature de bridge. (26)
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Parmi les céramiques d’infrastructure, la zircone semble étre le matériau
présentant les meilleures caractéristiques mécaniques et biologiques. Il est alors recommandé
de réaliser un double scannage (intrados et extrados) de la maquette en cire au laboratoire
(110). Cependant, il n’existe pas encore d’études concernant son utilisation dans le cadre de
réhabilitations prothétiques plurales chez le bruxomane.

La nécessité de s’entourer d’un maximum de précautions impose donc
I'utilisation  d’infrastructures métalliques coulées, offrant plus de possibilités de

réintervention, et moins de problémes de liaison entre I'infrastructure et la céramique

cosmétique. (26)

f’

N | D .o

Figure 57 a et b: Modélisation de la chape en zircone d’un bridge de 21 a 23 : vues

vestibulaire et des intrados. (110)

4,6.2.2. Matériaux de recouvrement

La nécessité d’une stabilité occlusale impose une réalisation prothétique durable
qui respecte la physiologie occlusale du patient. Cette stabilit¢ dépendra de I'usure des

restaurations, c¢’est pourquoi la qualité des matériaux utilisés est trés importante.

S’il s’agit de prothéses situées en face de dents naturelles, il est nécessaire que
leur dureté soit semblable a celle de I’émail pour que I'usure potentielle soit identique. S’il
s'agit de reconstructions prothétiques face a face, la réflexion logique incite a opposer tant

que possible des matériaux de fagon homogene : céramique contre céramique, métal contre

métal.
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Une compilation d’études faite par CLAYTON (18) sur l'usure relative des
différents matériaux entre eux nous apporte quelques indications cliniques :

» I'usure de 1’or patiné se rapproche le plus de "usure de I’émail naturel, et en
face des autres matériaux son usure est homogene ;

» 'usure de la céramique contre la céramique est également importante, et on
observe cliniquement que les dents opposées a de la céramique s’usent fortement.

» la résine ne résiste pas longtemps face aux autres matériaux, et méme résine
contre résine : les relations occlusales précises ne sont pas conservées, méme a bréve

échéance, lorsque la reconstruction occlusale est réalisée en résine.

D’aprés TAVERNIER et FROMENTIN (108), un état de surface moyen et une
finition imparfaite de la céramique favoriseraient la dégradation rapide des surfaces
antagonistes. D’autre part, les mouvements mandibulaires avec fortes pressions peuvent
entrainer des fractures de la céramique (éclats ou fractures totales). Celles —ci se produisent le
plus souvent sur des trajets de frottement qui sont délicats a régler, surtout pour la répartition

des forces.

Les métaux non précieux semblent avoir un bon comportement clinique chez les
bruxomanes, a la fois face aux dents naturelles et face a la céramique. IIs pourraient absorber
en partie les forces des parafonctions et ne sont pas cassants comme la céramique, ce qui peut
réduire les conséquences du bruxisme sur les restaurations prothétiques. Le probleme de ces
matériaux réside dans leur caractére inesthétique. Cependant, la réalisation de faces occlusales

maxillaires métalliques moins visibles peuvent €tre un compromis accepté par le patient.

L’utilisation d’alliages métalliques, notamment les alliages nobles dont la
ductilité permet de s’adapter a 1’évolution des rapports dento-dentaires, est ainsi
recommandée par ces auteurs. Il faut noter cependant que les alliages d’or utilisés dans les
techniques céramo-métalliques sont relativement mous et se déforment a échéance moyenne :
si cette distorsion permet de s’adapter a des trajets parafonctionnels, elle entraine également
des pressions a I’interface métal-céramique, et peut provoquer des éclats ou des fractures de la
céramique qui résiste peu a une déformation du support métallique. De ce point de vue, les
alliages non précieux, légerement plus durs, semblent donner des résultats satisfaisant en

particulier en opposition a des faces occlusales en céramique.
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En conclusion il faut retenir que dans le cas ou I’esthétique imposerait de choisir
la céramique comme matériau de restauration, 1’élaboration des couronnes doit étre soignée,
leur état de surface tres bien fini, le glacage et le polissage garantissant une longévité accrue.
Il sera aussi indispensable d’astreindre les patients a des visites trés réguliéres dans le cadre de
la maintenance, pour éviter le moindre probléme occlusal.( ¢f chapitre 4.7.)

Enfin, si de nouveaux matériaux comme les polyméres chargés semblent ouvrir

de nouveaux horizons, leur hétérogénéité apparait comme un inconvénient a long terme. (108)

4.6.3. Bruxisme et implants

L’utilisation d’implants dans les réhabilitations prothétiques chez le patient

bruxeur reste un sujet soumis a controverse.

En effet, certains auteurs comme EKFELDT (30) et RENOUARD (88)
considérent le bruxisme comme une contre-indication relative, ou du moins comme un facteur
de risque pour une restauration a 1’aide d’implants. II a ét¢é montré en effet, chez les
bruxomanes, que le risque de fracture des implants ou de la prothése était augmenté dans les

zones postérieures.

CHAPOTAT et BAILLY (11) estiment quant a eux que ce risque est identique a
celui de toutes les reconstructions fixes chez le bruxomane et notamment, s’il est 4gé de
moins de 50 ans (pour rappel la fréquence du bruxisme chez les enfants et les jeunes adultes

peut atteindre 13%, et décline nettement a 50 ans pour atteindre 3% a 60 ans).

Il est recommandé de bien informer le patient des forces qu’il exerce sur ses
dents, sur les prothéses, et sur les implants : il doit étre conscient de I’importance de sa

parafonction afin de la contrdler, et de la nécessité de protéger les restaurations réalisées.

Malgré le manque d’études évaluant les échecs implantaires dus au bruxisme, les
consignes sont de bien évaluer, voire « surévaluer », le nombre, les dimensions et la
répartition des implants: cela permettrait de déplacer le risque d’incidents sur la
superstructure (armature ou cosmétique) et de diminuer les risques au niveau des implants

(fractures ou perte de I’ostéo-intégration). (70)
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De plus, il semble raisonnable, lorsque la pose d’implant est décidée:

» d’éliminer les porte-a faux par un positionnement adéquat des implants ;

» de réaliser des rapports occlusaux bien équilibrés associés a une désocclusion
postérieure qui réduit les composantes obliques des forces ;

» d’effectuer les constructions prothétiques sur implants de la méme maniere que
pour les dents naturelles : anatomie, principes occlusaux, choix des matériaux,... ;

y de prévoir éventuellement la possibilité d’un démontage (prothése vissée ou

scellée avec des ciments provisoires), pour d’éventuelles réparations. (9)(70)

Le bruxisme n’est donc pas une contre-indication absolue a la prothése supra-
implantaire. Le port d’une gouttiére nocturne deviendra toutefois un élément incontournable

st 1°on veut éviter des forces délétéres sur les éléments prothético-implantaires.

4.7. Maintenance et perspectives

La conduite thérapeutique a tenir et surtout le pronostic des reconstructions
prothétiques sont rendus plus difficiles cliniquement par I’aspect fluctuant des différentes
formes de bruxisme.

Le point clé est ici la capacité du patient a prendre conscience de sa parafonction
pour en limiter ’action autant que possible. Cependant, méme si celui-ci parvient a freiner,
voir a stopper son bruxisme diurne, ce dernier revient lors des périodes de fatigue ou de stress.
Le bruxisme nocturne quant a lui persiste souvent. Il est donc nécessaire de conseiller au
patient le port d’une gouttiére occlusale nocturne qu’il utilisera éventuellement le jour
pendant les périodes difficiles. Son réle consistera a pérenniser les traitements prothétiques

réalisés.
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Figure 58 a : Gouttiére de protection pour Figure 58 b : Méme gouttiére 3 ans plus

une patiente apres reconstruction prothétique  tard. (8)

anterieure.

Le systtme NTI-tss (Nociceptive Trigeminal Inhibition-Tension Suppression
System) a ¢été propos€ par certains auteurs comme solution alternative a la gouttiere
occlusale. Les arguments en sa faveur sont sa simplicité, sa rapidité a mettre en ceuvre, et son
efficacité dans sa mission de protection tout en diminuant les forces musculaires exercées.

Ce systeme semble présenter de nombreux avantages : sa mise en place se fait au
fauteuil en une seule séance, grace a des préformes prétes a I’emploi, rebasées a 1’aide d’une
résine thermoplastique. De plus, son trés faible encombrement en bouche comparativement
aux gouttiéres de protection classiques facilite son acceptation par le patient. (83)

Cependant le risque d’égression des secteurs cuspidés apparait non négligeable
(le NTI-tss ne concerne que le secteur antérieur), ainsi que la compression des articulations
temporo-mandibulaires par rotation mandibulaire.

Son utilisation semble néanmoins intéressante pendant les phases pré-
prothétiques afin de provoquer une décontraction musculaire et de parvenir a enregistrer la

relation centrée.
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Figure 59 : NTI-tss en bouche. (83)

La prévention et la motivation du patient quant au port systématique de sa
gouttiere de protection nocturne sont essentielles. Il s’agit a la fois d’une mesure de protection
par rapport aux restaurations effectuées, et d’'un moyen d’éviter les réclamations judiciaires
éventuelles en cas d’échec thérapeutique. Car, méme si le bruxisme a tendance a diminuer au
fur et a mesure du temps, il reste bien présent et délétere.

C’est pour cette raison que ces patients doivent faire I’objet d’une surveillance
attentive et assidue, pendant et surtout apres traitement pour étre en mesure, périodiquement,
d’apprécier les effets du bruxisme, et d’en corriger éventuellement les conséquences

pathogénes sur les organes dentaires.
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CONCLUSION

Le bruxisme est caractérisé par une activité parafonctionnelle avec des
conséquences sur les fonctions manducatrices. Si le bruxisme trouve une cible d’élection sur
I’appareil manducateur, il doit €tre appréhendé de maniére beaucoup plus large en tenant
compte de son origine centrale, et de ses aspects psycho-comportementaux.

Les théories déja anciennes incriminant ’occlusion pathogene sont aujourd’hui
abandonnées. Les recherches actuelles s’orientent vers la neurophysiologie en privilégiant les
étiologies liées aux mécanismes neuronaux régulant I’activité motrice pendant le sommeil, et

au role de certains neurotransmetteurs tels que la dopamine ou la sérotonine.

Les approches diagnostiques et thérapeutiques doivent étre minutieuses,
pluridisciplinaires, et systématiquement incorporer une large analyse clinique. Le port d’une
orthése peut, outre I’effet de protection des surfaces dentaires, avoir un rdle bénéfique dans
I’éducation du patient et sa prise de conscience des parafonctions.

Si le bruxisme ne peut complétement disparaitre, faute d’existence de traitement
¢tiologique, la thérapeutique, sera toujours la moins invasive et réversible en premieére

intention.

Dans le cadre d’une réhabilitation globale de I’appareil manducateur dans un
contexte de bruxisme, la gestion de la dimension verticale est un élément majeur.

La décision d’entreprendre un tel traitement sera liée a la demande du patient, et
justifiée par un handicap fonctionnel (destruction étendue, édentements associés, etc.) ou a un

préjudice esthétique.

Afin d’apporter au patient la meilleure réponse a la situation qu’il présente, le
praticien doit, en premier lieu, obtenir une adhésion totale au plan de traitement proposé et au
pronostic. Ce dernier devra évoquer tous les risques liés au caractére multifactoriel de
I’étiologie du bruxisme.

Ensuite, il faut bien évaluer les bénéfices (esthétique, fonctionnel) du traitement
ainsi que les risques (échec a court terme, difficulté de bien gérer les facteurs occlusaux des
traitements étendus) et les colts en terme de mutilation dentaire supplémentaire, de temps

passé et d’investissements financiers.
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Enfin, s’assurer que le patient a bénéficié d’un délai de réflexion suffisant pour

accepter la proposition de traitement ou d’abstention adaptée a sa situation.

Car la duréde de mise en ceuvre de ces réhabilitations peut considérablement
varier, de ’instant du rendez-vous de consultation, en passant par la recherche et la validation
de la nouvelle dimension verticale (si elle doit étre modifiée), jusqu’a la mise en place de la

prothése définitive.
Finalement, I’étape de maintenance est la plus cruciale, car perpétuelle. La

réussite et la pérennité du traitement sont indissociables du port systématique de la gouttiere

de protection nocturne, et donc de la réelle motivation du patient.
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