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1. INTRODUCTION  

Bien qu’il soit répandu dans la population générale, « bruxisme » est un terme qu’il est 

difficile de définir avec certitude. C’est un phénomène qui revêt diverses formes. 

Anciennement qualifié de « pathologie », il est de nos jours considéré comme une 

parafonction.  

Les répercussions de cette manifestation générale sont essentiellement retrouvées au 

sein de l’appareil manducateur : d’abord dans les rapports dento-dentaires mais aussi 

au niveau des muscles et des articulations avoisinantes. En tant que chirurgien-

dentiste, nous sommes les plus aptes de la profession médicale à dépister ou 

diagnostiquer ce phénomène.  

 

Néanmoins un détail important subsiste au fil des décennies. Il n’existe aucun signe 

pathognomonique du bruxisme, cela notamment, en raison de l’aspect multiforme du 

phénomène et de son origine multifactorielle.  

 

A travers cet écrit, nous voulons éclairer les zones d’ombres persistantes au sujet du 

bruxisme ; tant dans ses multiples définitions, que dans ses étiologies. Pour 

l’omnipraticien, comme pour le patient, il est important de comprendre le phénomène 

et ses origines afin de pouvoir le diagnostiquer correctement.  

 

Dans un premier temps, nous développeront quelques considérations générales sur 

les bruxismes de manière à synthétiser ensemble les données actuelles quant à ses 

définitions ou ses origines. Puis, nous nous intéresseront aux diverses méthodes de 

diagnostic existantes de manière à créer une sorte de « guide » accessible à tout 

omnipraticien souhaitant faire le point le sujet. 
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2. CONSIDERATIONS GENERALES SUR LES BRUXISMES 

2.1. Définitions des bruxismes 

« Bruxisme » est un terme général pour lequel on rencontre beaucoup de 

difficultés à donner une définition claire et précise, malgré des décennies de 

recherches et d’études à ce sujet. Aujourd’hui encore, il n’existe aucun consensus 

quant à la définition du phénomène. 

Historiquement, des scientifiques s’intéressent très tôt à ce concept, et tentent de le 

décrire à travers diverses définitions. Au fil des années, plusieurs dénominations 

apparaissent. 

 

C’est ainsi que dès le VIIe siècle av. JC, on retrouve une description du phénomène 

sur des tablettes assyriennes et au cœur de différentes références bibliques. 

En 1886 Black décrit une habitude de frottement associée à une usure des tables 

occlusales. 

Karolyi puis Marie et Pietkiewiecz en 1907 décrivent un « grincement des dents 

rencontré en même temps que des lésions du système nerveux central ». C’est 

également à eux que l’on doit le terme de « bruxomanie » qui fut donc introduit dès le 

début du siècle dernier.  

En 1928, Tishler propose le terme de « Neurose occlusale ». (Duminil et coll, 2015) 

 

En France depuis les années 1980, c’est Rozencweig qui s’est le plus intéressé à ce 

phénomène. Il reprend les propos d’Hippocrate qui dit « l’usure dentaire reflétait le 

désarroi de l’esprit ». Selon lui « le bruxisme est caractérisé par des contractions 

involontaires et inconscientes des muscles masticateurs en dehors de la fonction 

physiologique ». (Rozencweig, 1994) 

 

Tout au long de ces dernières années, on ne cesse de retrouver de nouvelles 

définitions qui tentent de préciser le phénomène. Ce qui encore une fois montre bien 

la complexité que l’on a à décrire ce phénomène malgré toutes les recherches 

menées.  
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Le Collège National d’Occlusodontie, aussi appelé CNO, parle du bruxisme en 2001 

comme un « comportement qui se caractérise par une activité motrice para-

fonctionnelle et involontaire des muscles manducateurs, continue ou rythmique, avec 

contacts occlusaux, associés à l’usure anormale des dents et à l’inconfort des muscles 

élévateurs ». (Collège National d’occlusodontie, 2001) 

 

En 2007, Kato enrichit la description du terme par des recherches menées sur le 

bruxisme du sommeil, qu’il définit alors comme « une parasomnie et une activité orale 

para-fonctionnelle caractérisée à la fois par le serrement des maxillaires et/ou par une 

activité physique des muscles masticateurs, répétitive, qui se traduit par le grincement 

des dents ». (Kato et coll, 2003) 

Il met également l’accent sur la différence qu’il existe entre le bruxisme primaire 

idiopathique, existant en dehors toute autre pathologie, et le bruxisme secondaire 

d’origine iatrogène associé à la présence d’un trouble ou d’un traitement 

médicamenteux. 

 

L’American Academy of Sleep Medicine met en place une classification des troubles 

du sommeil, dans laquelle elle s’intéresse tout particulièrement à définir le bruxisme 

du sommeil. C’est l’International Classification of Sleep Disorders, dont la deuxième 

édition différencie le bruxisme du sommeil et le bruxisme de l’éveil. La troisième édition 

de 2013 décrit le bruxisme comme « une activité mandibulaire répétitive caractérisée 

par le serrement ou le grincement des dents et/ou par des contractions de la mandibule 

sans contact dentaire durant le sommeil » (American Academy of Sleep Medicine, 

2014) 

 

Ces dernières années, un groupe d’experts s’est penché sur la question en se basant 

sur des définitions existantes. Parmi d’autres chercheurs, les docteurs Lobbezoo, 

Ahlberg, Kato, Lavigne et Manfredini, se sont accordés à décrire le bruxisme comme 

« une activité répétitive des muscles manducateurs caractérisée par le serrement ou 

le grincement des dents et/ou par des contractions de la mandibule sans contact 

dentaire (bracing). Le bruxisme présente deux manifestations circadiennes 

différentes : bruxisme de l’éveil et bruxisme du sommeil. »  (Lobbezoo et coll, 2013) 

C’est finalement à cette définition que se ralliera l’American Academy of Sleep 

Medicine pour sa cinquième édition de la classification des troubles du sommeil. 
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De l’ensemble de ces définitions, il est notable que la description du bruxisme du 

sommeil a été bien plus approfondie ces dernières années, au détriment de celle du 

bruxisme diurne qui gagnerait à être enrichie par d’autres recherches.  

 

2.2. Caractère plural de la parafonction 

Les manifestations ou encore les facteurs de risque associés au bruxisme sont 

extrêmement variables. Et tout comme le montrent les diverses définitions évoquées 

ci-dessus, nous devrions parler des bruxismes et non du bruxisme.  

Il est alors primordial pour le praticien de savoir de quel type de bruxisme il est question 

lors de la phase diagnostic. Cela afin de mettre en place une prise en charge adaptée, 

qui sera différente en fonction des situations.   

 

Une classification des différents types de bruxisme a été établie au fil des années 

grâce aux recherches menées. Il en résulte divers critères permettant de différencier 

et de préciser le phénomène : en premier lieu, le rythme circadien qui distingue le 

bruxisme du sommeil du bruxisme de l’éveil, l’étiologie qui permet de séparer le 

bruxisme primaire du bruxisme secondaire, ou encore le type d’affrontement occlusal 

représenté par le serrement, le balancement, le grincement et le tapotement. Cette 

liste n’est pas exhaustive, il existe bien d’autres facteurs associés à ce phénomène, 

mais ceux-ci seront évoqués plus tard. (Duminil et coll, 2015) 

2.2.1. Bruxisme de l’éveil et Bruxisme du sommeil 

C’est un concept qui existe depuis plusieurs décennies maintenant. Si Rugh est 

le premier à émettre l’hypothèse que bruxisme de l’éveil et bruxisme du sommeil sont 

probablement deux entités distinctes, c’est en 1936 que Muller introduit clairement 

cette notion ; laquelle sera corroborée au fil des années par diverses études. Dans les 

années 2000, des chercheurs appuyant leurs études sur des réactions physiologiques 

très différentes lors du sommeil et lors de l’éveil, confirment une fois encore cette 

théorie. (Orthlieb et coll, 2006) 
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Il est à noter que dans la littérature, nous auront tendance à retrouver le terme de 

« bruxisme » pour les épisodes ayant lieu pendant le sommeil, et de « para-fonction » 

pour ceux ayant cours lors de l’éveil. 

• Bruxisme de l’éveil  

Le bruxisme de l’éveil réunit tous les épisodes de bruxisme survenant lorsque 

le sujet est éveillé, autrement dit en état de conscience. Parfois aussi appelé 

« Bruxisme diurne », nous préfèrerons ici limiter l’emploi de ce terme en raison des 

confusions qu’il peut impliquer. En effet, cette dénomination suggère que le 

phénomène a lieu le jour uniquement, bien qu’il arrive que les sujets soient éveillés au 

cours de la nuit, et de ce fait dorment le jour ; c’est notamment le cas de tous individus 

ayant un « emploi de nuit » mais pas seulement.  

 

Ce phénomène se caractérise par une crispation des muscles manducateurs 

provoquant un mouvement de serrement des dents. Ces contractions, plus ou moins 

involontaires, sont de durée et d’intensité variables. Le grincement est quasiment 

inexistant dans cette situation, si ce n’est dans les cas où le bruxisme est secondaire 

à une pathologie ou à la prise de certaines substances. (Duminil et coll, 2015) 

 

Malgré des décennies de recherche, la connaissance du bruxisme de l’éveil est bien 

moins avancée et documentée que celle du bruxisme du sommeil. Il existe cependant 

une théorie largement répandue selon laquelle les aspects psycho-comportementaux 

occupent une place importante au sein de la physiopathologie du phénomène. Le 

bruxisme de l’éveil serait donc une réponse au stress et à l’anxiété, un comportement 

acquis en somme.   

Néanmoins, les données actuelles ne permettent pas d’établir de consensus éclairé à 

ce sujet, qui reste de ce fait à l’heure actuelle l’une des questions les plus débattues 

dans le domaine de l’occlusodontie.  (Laluque et coll, 2016) 
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• Bruxisme du sommeil 

Le bruxisme du sommeil est caractérisé par l’état d’inconscience plus ou moins 

prononcé dans lequel se trouve le sujet lorsque survient le phénomène. De la même 

manière que le bruxisme de l’éveil, il existe une deuxième dénomination à cette forme 

de bruxisme ; c’est aussi ce qu’on appelle le « bruxisme nocturne », présentant les 

mêmes facteurs de confusions évoqués précédemment, et de ce fait de moins en 

moins utilisé. 

 

Il s’agit là d’une activité rythmique, laquelle semble correspondre à une réponse 

complexe provoquée par l’excitation du système nerveux central.  Ces épisodes, 

survenant lors de certaines phases du sommeil, sont appelés « micro-éveil ». Leur rôle 

ainsi que leur fonctionnement seront plus amplement évoqués plus loin.  

Le bruxisme du sommeil se manifeste le plus souvent à travers un mouvement de 

grincement des arcades dentaires, associés à ces épisodes de micro-éveils pendant 

le sommeil. Il peut être également en lien avec certains troubles neurologiques ou avec 

la consommation de certains médicaments ou certaines substances, tout comme le 

bruxisme de l’éveil. (Laluque et coll, 2016) 

2.2.2. Bruxisme primaire et bruxisme secondaire 

Voilà deux formes de bruxisme que tout oppose de par leurs étiologies : on 

appelle « primaire » un bruxisme idiopathique, autrement dit survenant sans cause 

apparente. A l’inverse des situations où le mouvement survient à la suite d’une maladie 

neurologique, de la consommation de certains médicaments ou drogues, ou encore 

de séquelles neurologiques consécutives à un traumatisme ou à un trouble, où là nous 

pouvons parler de bruxisme « secondaire ». 

• Bruxisme primaire 

Le bruxisme est caractérisé de « primaire » lorsqu’il survient en dehors de toute 

cause neurologique apparente. Les contractions musculaires, retrouvées au sein du 

phénomène de bruxisme, sont une activité dite physiologique. Elles constituent un 

réflexe « archaïque » du système nerveux autonome, lui-même responsable de 

mouvements moteurs involontaires. Ce n’est que lorsque ce réflexe est exagéré que 

l’on peut parler de bruxisme. Dans ces cas-là, le bruxisme peut alors être en relation 
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avec divers facteurs eux-mêmes à l’origine de cette exagération.  Parmi eux on peut 

trouver le stress, l’anxiété ou encore des troubles obsessionnels du comportement. 

(Duminil et coll, 2015) 

• Bruxisme secondaire 

Lorsque le bruxisme survient en présence de facteurs tels qu’une pathologie du 

système nerveux, la consommation de médicaments ou de drogues ou la présence de 

séquelles neurologiques comme évoquées ci-dessus, il est dit « secondaire ».  

Dans certains cas, il peut s’agir d’une exagération d’un bruxisme primaire ; 

phénomène dont l’existence précède donc la mise en place du facteur causal.   

 

Dans ces situations où le bruxisme survient à la suite d’une cause primaire, la première 

intention est bien évidemment de mettre en place une solution thérapeutique visant à 

traiter le facteur primaire, et par la même occasion éradiquer le phénomène de 

bruxisme. Malheureusement, cette option n’est pas toujours réalisable. De ce fait, 

lorsque le traitement de la cause primaire est impossible, des traitements palliatifs 

existent et ont pour but les soulager les conséquences du bruxisme et de compenser 

les séquelles sur les structures dentaires. 

 

Afin de donner une idée des divers troubles neurologiques impliqués dans ce 

phénomène de bruxisme secondaire, voici une liste non exhaustive : syndrome de 

Down, syndrome de stress post-traumatique, paralysie cérébrale, maladie de 

Parkinson, maladie de Huntington, méningite septicémique, épilepsie, syndrome de 

Gilles de la Tourette… (Duminil et coll, 2015) 
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2.2.3. Les différentes formes d’affrontement des dents 

Il existe quatre formes para-fonctionnelles d’affrontement des dents survenant au 

cours du phénomène de bruxisme. Ces diverses formes comptent parmi elles : le 

serrement, le grincement, le balancement et le tapotement, qui la plupart du temps 

vont se combiner entre eux.   

• Le serrement  

Souvent retrouvé sous le terme de « clenching » dans la littérature internationale, le 

mouvement de serrement résulte d’une réaction de crispation des muscles élévateurs 

de la mandibule, sans déplacement de cette dernière.  

Ces crispations isotoniques sont le plus souvent prolongées, et peuvent s’avérer 

parfois intenses. C’est un mouvement silencieux qui prédomine lorsque le sujet est 

éveillé.  

 

Dans la majorité des cas, le mouvement de serrement a lieu en situation d’occlusion 

d’intercuspidie maximale (OIM) ; les contraintes engendrées sont à ce moment-là 

d’orientation verticale et sont alors parfaitement absorbées par les dents. Cependant, 

il arrive parfois que ce mouvement survienne lorsque l’occlusion se situe en position 

excentrée. Ce dernier exerce alors des forces en latéro-propulsion. (Duminil et coll, 

2015) 

• Le grincement 

Le mouvement de grincement, aussi appelé « grinding », est le résultat d’une 

contraction phasique des muscles élévateurs de la mandibule associée cette fois-ci à 

un déplacement de cette dernière. (Orthlieb et coll, 2006) 

Contrairement au mouvement de serrement, ce phénomène est à l’origine d’un bruit 

de frottement, audible par l’entourage mais très peu par le sujet lui-même. En effet, 

c’est un mouvement qui ne survient que très rarement chez le sujet éveillé, si ce n’est 

dans certains cas de bruxisme secondaire à un trouble neurologique.  

 

Du fait des forces horizontales qu’il engendre, le grincement se révèle bien souvent 

nocif pour les structures dentaires. Ceci une fois encore en opposition au serrement 

dont les effets sont bien moins délétères. 
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• Le balancement 

Le balancement ou « jiggling » dans la littérature anglo-saxonne, correspond à 

des mouvements d’oscillation illustrés par des micro-déplacements des dents en 

position serrée. Survenant aussi bien lors de l’éveil que lors du sommeil, ces 

déplacements sont souvent en relation avec une habitude décrite par les patients 

comme celle de « faire jouer leurs dents avec leurs dents ».  

Les contraintes générées lors de ce mouvement sont entièrement transmises, soit au 

parodonte à travers des mouvements de compression et de distension, soit aux dents 

avec dans ce cas présent une concentration des forces au niveau cervical de celles-

ci. (Duminil et coll, 2015) 

 

Ce mouvement de balancement pourrait bien être à l’origine de phénomènes jusqu’ici 

non expliqués ; à savoir la stimulation du parodonte chez le bruxeur mais aussi et 

surtout les lésions cervicales d’usure aussi appelées « abfractions ». 

• Le tapotement 

Le tapotement, ou « tapping », est le résultat d’un phénomène opérant chez le 

sujet endormi. Des contractions rythmiques des muscles masticateurs ont lieu durant 

le sommeil, elles sont aussi connues sous le nom de ARMM pour Activité Rythmique 

des Muscles Manducateur.  

Celles-ci sont à l’origine des mouvements incontrôlés provoquant dans certains cas 

des contacts occlusaux. Lorsque c’est le cas, ces affrontements dento-dentaires sont 

répétés à un rythme plus ou moins rapide, provoquant alors une sorte de « claquement 

des dents ».  (Duminil et coll, 2015) 
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Figure 1 : Classification du bruxisme intégrant les formes para-fonctionnelles 
d'affrontement des dents (source : Duminil et coll, 2015) 
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2.3. Épidémiologie 

Les études menées afin de préciser la prévalence du bruxisme sont 

nombreuses et bien malheureusement souvent peu fiables. En se basant sur des 

méthodes et des critères de diagnostic limités et des populations peu représentatives, 

ces études ne permettent de donner qu’une estimation biaisée de la prévalence du 

phénomène.  

 

Les multiples enquêtes menées à ce sujet se basent chacune sur des méthodes de 

diagnostic différentes, rendant alors impossible la comparaison et l’interprétation des 

résultats obtenus à travers les divers travaux. Parmi ces méthodes, on retrouve 

également des sources d’erreur.  

 

L’auto-évaluation ou encore le témoignage du partenaire, deux critères bien souvent 

utilisés dans le cadre du dépistage du bruxisme, sont directement basés sur les dires 

du sujet et présentent de ce fait un caractères subjectif susceptible de compliquer 

l’extraction des données et de biaiser les résultats obtenus.  

 

L’examen des facettes d’usures est également souvent employé, mais trop souvent à 

tort, cela pour plusieurs raisons. La première est que ce critère est aléatoire, il ne 

permet pas de définir s’il s’agit là des conséquences d’un bruxisme actuel ou passé.  

D’autre part, le bruxisme n’est pas toujours le facteur étiologique à l’origine de ces 

usures, il s’agit donc d’écarter toute autre cause avant d’employer cette méthode dans 

de telles études. (Laluque et coll, 2016) 

 

En revanche les enregistrements polysomnographiques, examen dont l’intérêt et le 

fonctionnement seront développés ultérieurement, représentent l’un des meilleurs 

moyens diagnostic pour le bruxisme, contrairement à ceux énoncés plus haut. 

Cependant, du fait de son coût et de sa complexité, c’est un examen qui ne peut être 

appliqué à grande échelle. (Duminil et coll, 2015) 

 

En somme il n’existe pas de critère diagnostic simple, efficace et non biaisé. De ce 

fait, les enquêtes menées ont tendance à manquer de solidité.  
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Les méthodes d’échantillonnages ne sont pour ainsi dire jamais représentatives 

de la population générale. Bien souvent, les classes d’âges ne sont pas précisées et 

le ratio homme-femme n’est pas respecté comme il devrait l’être. De plus, la plupart 

des patients de l’échantillon présentent des comorbidités pouvant impacter le 

phénomène étudié, pourtant ces problèmes de santé concomitants ne sont pas 

toujours précisés lors de la constitution des groupes ou dans l’interprétation des 

résultats. (Manfredini et coll, 2013) 

 

Toutes ces sources d’erreur citées ci-dessus donnent lieu à des prévalences 

totalement disparates pouvant varier de 6 à 91%, avec une certaine tendance à 

diminuer avec l’âge retrouvée dans la plupart des enquêtes. Les chiffres sont variables 

en fonction des auteurs, c’est ainsi que selon Nadler, 100% de la population générale 

est atteinte de bruxisme. Il en est de même pour Slavicek qui décrit le bruxisme comme 

un phénomène physiologique de décharge des émotions. Alors que selon Rosencweig 

seulement 70% de la population serait atteinte par le phénomène, dont 20% seulement 

seraient touchés par une forme sévère. Parmi toutes ces données, quelques études 

restent cependant notables (Duminil et coll, 2015) ;  

 

• Lavigne et Montplaisir à la suite d’une étude menée sur un échantillon de 2 000 

personnes par un questionnaire d’auto-évaluation, obtiennent une prévalence 

de 8% de bruxisme du sommeil, avec une baisse significative de la fréquence 

après 60 ans et une absence de différence notable entre les hommes et les 

femmes. (Lavigne et coll, 1994) 

 

• Ohayon & coll avec une enquête menée sur 13 000 personnes, aboutissent aux 

mêmes conclusions que leurs collaborateurs cités précédemment. (Ohayon et 

coll, 2001) 

 

• Van Selms & coll avec une étude menée sur des adolescents en Hollande, 

obtiennent une prévalence de 14,8% pour le bruxisme du sommeil et 8,7% pour 

le bruxisme de l’éveil, révélant ainsi des taux plus importants que chez les 

adultes. (Van Selms et coll, 2013)  
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• Maruly et coll évaluent la prévalence du bruxisme à l’aide de questionnaires 

d’auto-évaluation, de même que les trois études précédemment citées, mais 

également à l’aide d’enregistrements polysomnographiques. Les résultats 

obtenus sont tels que l’on obtient des fréquences de l’ordre de 7,4% avec les 

données extraites des enregistrements polysomnographiques, contre 12,5% 

avec les résultats des questionnaires (Maluly et coll, 2013) 

 

En 2011, une étude menée par Daniele Manfredini a pour but de regrouper et 

de synthétiser toutes ces fréquences diverses et variables obtenues à travers un 

certain nombre d’études. Trente-cinq publications au total seront retenues afin de 

constituer l’étude, portant ainsi sur un vaste panel allant de 19 à 66 ans provenant de 

différents pays.  

 

Les critères d’inclusion à l’étude n’étant pas respectés dans la plupart des publications 

sélectionnées, en raison de méthodes d’échantillonnage non représentatives, de 

classes d’âges non précisées et de ratio Homme/Femme non respectés, les résultats 

de cette enquête sont à interpréter avec précautions. L’analyse des données extraites 

donne lieu à une prévalence « globale » de 31,4% avec 8% de bruxisme fréquent. 

(Manfredini et coll, 2013) 

 

Même si la plupart des enquêtes n’en restent pas moins discutables, il en ressort que 

la prévalence du bruxisme, antérieur ou actuel, demeure non négligeable. Les articles 

semblent s’accorder sur le fait que la fréquence du phénomène diminue avec l’âge, 

ainsi que sur le fait qu’il n’existe pas de différence significative entre les hommes et 

les femmes.  
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2.4. Étiologies et facteurs de risques associés 

Les mécanismes à l’origine du bruxisme restent encore de nos jours une question 

largement étudiée et discutée parmi les chercheurs de la profession. S’il n’existe pas 

d’étiologie clairement définie, les scientifiques s’accordent à dire que l’origine du 

phénomène est multifactorielle. Dès lors, les études tendent à progresser dans ce 

domaine. A l’heure actuelle il n’existe donc aucun consensus, seulement des 

hypothèses avec des niveaux de preuves plus ou moins élevés. 

 

Au fil du temps, diverses théories ont été proposées. L’hypothèse selon laquelle le 

bruxisme trouverait son origine dans les facteurs périphériques a pendant longtemps 

été mise en avant par les chercheurs. Pour finalement être écartée des années plus 

tard, au profit de nouvelles études menées sur le rôle des facteurs physiologiques, des 

facteurs psychosociaux et bien d’autres encore. 

2.4.1. Facteurs périphériques 

Le facteur périphérique ainsi nommé dans la littérature scientifique désigne plus 

précisément les éventuels déséquilibres de l’occlusion dentaire. Ce sont 

essentiellement des interférences occlusales aussi appelées « zones gâchettes ». 

Elles sont à l’origine de « facettes d’usures » et d’une baisse du tonus musculaire. Ces 

interférences, dont les conséquences sont fréquemment retrouvées sur les surfaces 

dentaires, ont longtemps été considérées comme la cause principale du bruxisme. 

 

Cette théorie fut avancée au début du siècle dernier par Karoly. Essentiellement basée 

sur l’expérience clinique, ce concept n’a malheureusement jamais pu être confirmé par 

des études fiables et contrôlées. (Klasser et coll, 2015) 

 

En 1961, Ramfjord cherche à démontrer que la suppression de ces interférences 

occlusales conduit de manière systématique à une disparition des symptômes de la 

maladie. Il se base pour cela sur l’étude d’électromyogrammes, enregistrés sur des 

patients atteints de bruxisme. Néanmoins, il s’est avéré que la méthodologie de cette 

étude n’était que peu fiable, rendant alors les résultats inexploitables. Les 

enregistrements étudiés étaient bien trop courts pour être représentatifs, les méthodes 
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d’échantillonnage biaisées et l’essai ne comportaient pas de groupes randomisés. 

(Ramfjord, 1961) 

Puis en 1995, Shiau et Syu étudient l’effet de facettes d’usure artificielles sur deux 

groupes de patients : l’un constitué de patients sains, l’autre de patients atteints de 

bruxisme. Mais cette étude se révèle être un échec puisque aucune différence 

significative entre les deux groupes n’en ressort, et puisque aucun lien entre la 

présence de facettes d’usure et le bruxisme n’est prouvé. (Shiau et coll, 1995) 

 

D’autres études menées ces dernières années ont quant à elles, mis en avant des 

arguments allant à l’encontre de cette théorie. Elles ont su démontrer à plusieurs 

reprises combien le travail de Ramjord à ce sujet était méthodologiquement 

imparfait (Lobbezoo et coll, 2001 ; Lavigne & coll, 2008) ; mais également que 

l’ajustage occlusal ne guérissait pas le bruxisme, bien au contraire (Rugh & coll, 1984), 

et qu’il existait un manque de corrélation entre la morphologie des surfaces dentaires 

et le bruxisme ; cela notamment chez les patients atteints de bruxisme du sommeil 

(Lobbezoo & coll, 2001). De plus, les facettes d’usure seraient retrouvées dans 100% 

des cas chez le patient atteint de bruxisme, mais également dans 40% des cas chez 

le patient asymptomatique (Menapace & coll, 1994). En d’autres termes, ces travaux 

nient le fait que l’occlusion et les usures dentaires aient un quelconque rôle dans 

l’étiologie du bruxisme. 

 

Pourtant, le diagnostic reposait autrefois essentiellement sur la présence de ces 

facettes d’usure sur les surfaces dentaires. Mais il s’avère que celles-ci sont bien 

souvent le résultat d’autres phénomènes tels qu’une alimentation acide, un reflux 

gastro-œsophagien ou encore certaines para-fonctions. C’est également un critère 

pour lequel il n’existe aucun score permettant d’évaluer l’importance du phénomène, 

et donc de distinguer bruxisme léger, modéré ou faible. Ce qui par conséquent, met 

en avant une fois encore le manque de fiabilité et de précision de ce critère. 

 

Si l’on suppose que les interférences occlusales sont à l’origine du bruxisme, alors la 

suppression de ces dernières doit amener à une disparition du phénomène et de ses 

symptômes. Mais là encore, un problème se pose, c’est qu’il n’existe aucune étude 

montrant que le rééquilibrage de l’occlusion conduit à une disparition de ces 

symptômes. Des travaux sur le sujet existent, mais leurs résultats ne sont pas 
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exploitables (Kardachi et coll, 1978 ; Greene et coll, 1998). De la même manière, il 

n’existe aucune étude sur la façon de mettre en place l’occlusion parfaite en question. 

 

Cependant, il serait tout de même prématuré de totalement négliger l’influence de 

l’occlusion sur le développement du bruxisme. Ce sont deux entités intimement 

reliées malgré tout ; cela notamment à travers le schéma fonctionnel des muscles 

manducateurs lui-même régulé par les récepteurs desmodontaux. Pour rappel, ces 

derniers sont des récepteurs proprioceptifs contribuant au maintien de l’équilibre du 

corps tout entier, et sont activés à chaque contact entre les dents maxillaires et 

mandibulaires. (Behr et coll, 2012) 

 

En fin de compte, plusieurs années de recherches ont démontré que les interférences 

occlusales ne sont aujourd’hui plus considérées comme le facteur étiologique majeur 

à l’origine du bruxisme. Si de nombreux travaux récents les placent encore parmi les 

étiologies principales, la tendance actuelle consiste à se diriger vers une étiologie 

multifactorielle. 
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2.4.2. Facteurs physiopathologiques 

Les facteurs physiopathologiques regroupent divers mécanismes bien distincts, 

chacun susceptible de participer au développement du bruxisme du sommeil, de l’éveil 

ou parfois les deux.  Parmi eux, nous aborderons d’abord la théorie des « micro-

éveils » largement étudiée ces dernières années par Gilles Lavigne et ses 

collaborateurs, puis nous nous intéresserons aux divers rôles de la génétique, de 

certains neurotransmetteurs et enfin des traumatismes cérébraux.  
 

• « Micro-éveils » en lien avec le sommeil 

Chaque cycle de sommeil se divise en plusieurs phases distinctes, et ces diverses 

phases appartiennent à deux types de sommeil bien définis. D’un côté il y a le NREM1 

sommeil qui regroupe sommeil léger (Stade 1 et 2) et sommeil profond (Stade 3 et 4). 

De l’autre, le sommeil paradoxal caractérisé quant à lui par une disparition du tonus 

musculaire et par la présence de mouvements oculaires rapides, d’où son autre 

appellation REM2 sommeil. (D’Incau, 2008) 

Selon le temps passé à dormir, une nuit peut comporter 4 à 6 cycles de sommeil. 

Chaque cycle se déroulant toujours selon le même schéma :  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

Figure 2: Illustration des différents stades constituants un cycle du sommeil (source : 
document personnel) 

																																																								
1	NREM		pour	«	Non	Rapid	Eye	Movements	»	
2	REM	pour	«	Rapid	Eye	Movements	»	

NREM : Sommeil léger (Stade 1) 

NREM : Sommeil léger (Stade 2) 

NREM : Sommeil profond (Stade 3) 

REM : Sommeil paradoxal 

NREM : Sommeil profond (Stade 4) 
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Les micro-éveils évoqués précédemment surviennent durant le sommeil léger. Bref et 

sans retour à la conscience, leur durée peut varier de 3 à 15 secondes. Ce sont de 

brèves fenêtres temporelles au cours desquelles le cerveau passe de l’état de sommeil 

à l’état d’excitation. En effet, ils correspondent à une réactivation périodique du 

système nerveux autonome et plus particulièrement du système sympathique, 

responsable de l’activation des différents organes. Il n’est pas prouvé que ces micro-

éveils sont la cause du bruxisme du sommeil, mais des études ont démontré une 

corrélation statistiquement élevée entre les deux évènements : ils surviennent en 

même temps. (Lavigne et coll, 2008) 

 

A chaque micro-éveil correspond une cascade d’activations bien spécifique. En 

réponse à la stimulation du système nerveux sympathique surviennent alors une 

augmentation de l’activité corticale, du rythme cardiaque, de l’activité des muscles 

abaisseurs, du flux aérien, de la pression artérielle et enfin de l’activité des muscles 

manducateurs que sont le masséter et le temporal. (Carra, Huyhn et Lavigne, 2012) 

Cette augmentation périodique de l’activité des muscles manducateurs durant le 

sommeil est un phénomène physiologique communément appelé : Activité Rythmique 

des Muscles Manducateurs ou ARRM.  Chez le patient atteint de bruxisme, ces 

épisodes sont plus fréquents et plus amples et conduisent à un phénomène de 

grincement des dents.  

 

En 2006, Lavigne et ses collaborateurs étudient la capacité des micro-éveils à 

provoquer un épisode de bruxisme durant le sommeil, à travers une expérience 

utilisant un vibrateur sensoriel. Il s’est avéré que les ARMM expérimentalement induit 

ont conduit à des épisodes de grincement dans 70% des cas chez le patient atteint de 

bruxisme, mais jamais chez le patient témoin.  

Il en ressort que les micro-éveils ne sont donc pas directement la cause du bruxisme 

du sommeil. Mais ils sont cependant à l’origine d’ARMM, eux-mêmes en relation avec 

des épisodes de bruxisme chez certains patients. (Lavigne et coll, 2007) 
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Figure 3 : La « roue de la physiopathologie du bruxisme », en rapport avec les micro-
éveils répétitifs (source : Lavigne, 2008) 

 

• Troubles neurologiques 

Une toute autre théorie repose sur le rôle de certains troubles neurologiques 

dans l’étiologie du bruxisme. Il s’agira donc ici d’un bruxisme secondaire, surgissant 

aussi bien en éveil que durant le sommeil. Les noyaux gris centraux, aussi appelés 

ganglions de la base, ont pour rôle de transmettre les informations reçues au cortex. 

Ces dernières sont nécessaires à l’élaboration de mouvements par le cortex lui-même. 

Le transfert a lieu à travers deux voies distinctes : la voie directe et la voie indirecte. Il 

existe une hypothèse selon laquelle un déséquilibre entre ces deux voies serait 

responsable d’une hyperactivité musculaire. (Behr et coll, 2012) 
 

Les recherches menées dans le domaine décrivent le mécanisme comme suit : un 

déséquilibre au niveau des noyaux gris centraux peut provoquer une hyperactivité du 

système nerveux autonome, associé à une baisse de l’inhibition corticale. L’ensemble 

donne alors naissance à un recrutement musculaire non coordonné et donc à un 

phénomène de serrement/grincement des dents. (Duminil et coll, 2015) 
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Figure 4 : Illustration des répercussions consécutives à un dysfonctionnement des 
noyaux gris centraux (source : document personnel) 

 
 

Ces troubles neurologiques peuvent aussi bien être idiopathiques que secondaires à 

un traumatisme cérébral ou encore à la prise de certains médicaments agissant sur 

les neurotransmetteurs.  

o Idiopathique 

L’une des explications à ce déséquilibre au niveau des noyaux gris centraux réside en 

certaines maladies liées à la plasticité neurale. Deux formes distinctes s’en dégagent, 

la première est en relation avec une expression défectueuse de cette plasticité et se 

retrouve dans des maladies hyperactives telles que des douleurs neuropathiques 

centrales, des acouphènes ou encore des maladies motrices hyperactives (Maladie 

de Parkinson par exemple). La seconde se définit par un manque d’expression de 

cette plasticité, elle est caractéristique de certaines formes d’autisme. (Möller, 2009) 

o Les traumatismes cérébraux 

Les traumatismes cérébraux sont dans certains cas, la cause de troubles 

psychiatriques ou neurologiques en lien avec le fonctionnement des noyaux gris 

centraux. De ce fait, ils jouent un rôle non négligeable dans l’étiologie du phénomène 
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en cas de déséquilibre dans le mécanisme des ganglions de la base. C’est le cas chez 

un patient épileptique par exemple. (Lobbezoo et coll, 2006) 

o Les neurotransmetteurs 

Les études dans le domaine de la neurochimie restent à ce jour peu nombreuses. La 

plupart s’accordent sur le rôle potentiel de certains neurotransmetteurs dans le 

développement du bruxisme, et notamment celui de la Dopamine.  

L’équilibre dopaminergique, de par son rôle dans la régulation des mouvements 

stéréotypés et des troubles moteurs, et par son action sur les noyaux gris centraux, se 

présente comme un facteur causal non négligeable (Lavigne et coll, 2008).  

 

Les données actuelles se basent essentiellement sur des études et essais cliniques 

portant sur des médicaments. Une étude comparative a ainsi permis de montrer, qu’il 

existe une répartition asymétrique des récepteurs à la dopamine, entre le patient 

atteint de bruxisme et le patient sain. (Lobbezoo et coll, 1996).  

D’autre part, certains médicaments ont la particularité de moduler l’équilibre 

dopaminergique du corps humain. De ce fait, ils agissent sur le mode de 

fonctionnement des noyaux gris centraux et sont ainsi capables de réguler le 

phénomène de grincement des dents (Falisi et coll, 2014).  

 

Plus il y a de dopamine qui se fixe sur leurs récepteurs, et plus le bruxisme est atténué. 

C’est ainsi que sous l’effet d’agonistes de la dopamine, il est possible d’observer une 

baisse du bruxisme, tandis que les antagonistes de la dopamine induisent eux l’effet 

inverse.  

 

La sérotonine, de par son influence sur l’équilibre dopaminergique, joue également un 

rôle dans le développement du bruxisme.  Les antagonistes de la sérotonine, capables 

d’induire la synthèse et la libération de dopamine, permettent de ce fait d’atténuer le 

grincement. A l’inverse, les agonistes ou inhibiteurs de recapture de la sérotonine 

induisent l’effet inverse, c’est-à-dire une amplification du phénomène. (Gnädinger, 

2017) 
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Figure 5 : Effets des principaux neurotransmetteurs sur le bruxisme (source : 
document personnel) 

 

Concernant les neurotransmetteurs, une toute autre hypothèse existe. Celle-ci fait 

référence à la sensation de plaisir qui parfois peut être retrouvée à travers le bruxisme. 

La dopamine est un neurotransmetteur en lien avec la satisfaction et le plaisir. Son 

déficit est observé en cas d’états anxieux ou de dépression, où bien souvent ont lieu 

les épisodes de serrement/grincement des dents comme nous le développerons plus 

tard. De ce fait, il existe un phénomène de relance dopaminergique en lien avec la 

recherche d’une sensation de plaisir et l’atténuation du bruxisme. Ce phénomène de 

relance serait néanmoins également à l’origine d’une aggravation des épisodes de 

bruxisme. (Croitoru et coll, 2012) 

• Génétique 

Si à l’heure actuelle il n’existe aucune preuve scientifique valable, de plus en plus de 

chercheurs attribuent à la génétique un rôle significatif dans l’élaboration du bruxisme. 

(Hublin et Kaprio, 2003)  

Les données actuelles reposent sur des observations non scientifiques. La génétique 

semble être un facteur de vulnérabilité pour le serrement et le grincement des dents. 

Mais il n’existe cependant aucun marqueur génétique témoin d’un tel phénomène, et 

les mécanismes de transmission à ce niveau demeurent sans explication. Les travaux 

actuels s’emploient à étudier des phénotypes afin de déceler un quelconque marqueur 

scientifique pour étayer cette théorie, mais en vain jusqu’à présent. 
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La théorie d’un polymorphisme génétique comme potentielle étiologie du bruxisme 

semble plus probable que celle de l’hérédité.  

 

D’autre part, selon certaines observations, le bruxisme s’apparenterait parfois plus à 

un phénomène de mimétisme retrouvé au sein des membres d’une même famille. 

Cette hypothèse laisserait penser à un trait de caractère commun, ou un tempérament 

similaire à l’origine du phénomène. Cependant à l’heure actuelle, il reste difficile de 

distinguer la génétique du mimétisme. Pourtant tout semble les opposer puisque l’un 

est inné alors que l’autre est acquis. (Duminil et coll, 2015) 

 

Enfin, on ne peut pas négliger que le fonctionnement du corps humain est sous 

l’influence des rythmes circadiens ; une sorte d’horloge biologique génétiquement 

programmée et sous le contrôle de l’exposition à la lumière du jour. (D’Incau, 2008) 

• Troubles respiratoires du sommeil  

D’autres études menées, sur le bruxisme du sommeil notamment, attestent que 

le grincement nocturne apparaît comme une parasomnie en lien avec certains troubles 

respiratoires. Parmi ces troubles, il y a les ronflements mais aussi les apnées du 

sommeil.  

Tous deux trouvent respectivement leurs origines dans le rétrécissement ou le 

collapsus des voies aériennes supérieures.  

Le ronflement est le résultat de la vibration des tissus mous de l’oropharynx, sous 

l’impulsion d’un passage accéléré de l’air. Les apnées du sommeil quant à elles, 

lorsqu’elles sont répétées, sont regroupées au sein d’un seul et même syndrome 

appelé « Syndrome d’Apnée-Hypopnée Obstructive du sommeil » (ou SAOS). Il s’agit 

là de l’évolution d’une forme sévère du ronflement, potentiellement en lien avec 

certains facteurs tels que l’âge, la prise de poids ou certaines particularités 

anatomiques comme des amygdales volumineuses. Le SAOS se définit par la 

répétition d’apnées ou d’hypopnées, perturbant le sommeil du sujet sans même qu’il 

en ait conscience. En fonction du nombre d’obstruction, il sera possible de distinguer 

les formes légères, modérées et sévères. (UFSBD, 2019) 
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Figure 6 : Syndrome d’apnée obstructive du sommeil chez l’adulte  

(source : Pépin et coll, 2012) 

 

Depuis plusieurs décennies déjà, des chercheurs s’emploient à mettre en évidence 

une éventuelle relation entre le bruxisme du sommeil et le SAOS. Un tel lien est 

d’ailleurs soulevé dès les années 1980, néanmoins les mécanismes restent pour le 

moins vagues (Phillip et coll, 1986).  

Les ronflements tout comme le SAOS sont significativement plus fréquents chez le 

patient atteint de bruxisme. De la même manière, un patient atteint de bruxisme 

présente un risque deux à trois plus élevé de troubles du sommeils associés tels que 

les apnées ou les ronflements.  (Ohayon et coll, 2001) 

 

En 2017, Winck et coll évaluent la relation entre SAOS et bruxisme du sommeil à l’aide 

d’un nouvel appareil de polygraphie cardio-respiratoire, capable d’enregistrer les sons 

émis au cours du sommeil, ainsi que les électromyogrammes des masséters.  

L’étude est menée sur plusieurs mois. Les résultats obtenus révèlent une prévalence 

du bruxisme du sommeil de l’ordre de 77% chez les patients atteints de SAOS. Ce 

chiffre est plus élevé que ceux obtenus dans d’autres d’études telles que celle de 

Sjöholm et son analyse par polysomnographie. Il est nécessaire de garder à l’esprit 

que ces travaux présentent bien souvent des biais et des cofacteurs responsables de 

la variabilité des résultats. (Winck et coll, 2017) 
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Néanmoins, 77% reste une valeur élevée suggérant qu’il existe bien une relation entre 

le SAOS et le grincement nocturne. L’analyse des données permet de conclure que le 

bruxisme surviendrait juste après un épisode d’obstruction des voies aériennes ; ce 

qui laisserait penser que le bruxisme serait alors secondaire au SAOS. Mais cette 

hypothèse reste à confirmer. 

 

Les théories actuelles avancent l’idée qu’il existe un lien entre SAOS et bruxisme du 

sommeil par l’intermédiaire des micro-éveils et des épisodes d’ARRM. Chaque 

épisode d’obstruction des voies aériennes est responsable d’un « micro-éveil ». Or 

comme nous l’avons évoqué précédemment, le bruxisme et les micro-éveils 

présentent une corrélation statistiquement élevée. Tous ces évènements reliés 

laissent penser que le SAOS serait à l’origine du grincement nocturne, mais une fois 

encore, c’est une hypothèse qui reste à prouver. (Khouri et coll, 2008)  

 

Il existe tout de même un paradoxe à cette théorie selon laquelle les troubles du 

sommeil seraient un facteur de risque pour le bruxisme nocturne. Chez les personnes 

âgées, les données statistiques montrent une diminution de la prévalence du 

bruxisme, pourtant les troubles du sommeil sont bien souvent plus fréquents. Ce 

phénomène pourrait trouver son explication dans la modification des systèmes 

dopaminergiques, sérotoninergique et cholinergiques qui diminueraient la fréquence 

des troubles du sommeil chez la personne âgée. (Winocur, 2012)  

2.4.3. Facteurs psychosociaux et comportementaux  

Les facteurs psychosociaux et comportementaux appartiennent à une toute 

autre catégorie de facteurs de risque que ceux évoqués jusqu’à maintenant. Le stress, 

l’anxiété ou encore la dépression sont l’objet de nombreux travaux menés au cours de 

ces dernières années. Néanmoins la question d’un éventuel lien entre le bruxisme et 

ces variations émotionnelles semblent encore à l’heure d’aujourd’hui sans réponse 

clairement établie. 
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• Définitions 

L’anxiété est une émotion naturelle et physiologique qui se traduit par une sensation 

désagréable, caractérisée par l’inquiétude, la tension et la peur qui peuvent être 

occasionnellement ressenties et à différents degrés. A l’origine de variations aussi bien 

physiologiques que psychologiques, celles-ci peuvent à tout moment devenir 

pathologiques, si ces changements venaient à être exagérés et sans cause apparente.  

 

Le stress se définit lui comme une capacité d’adaptation physiologique. C’est une 

réponse globale, naturelle et nécessaire de l’individu face aux demandes de son 

environnement. Fonction de l’individu et de la stimulation en question, il arrive que le 

stress soit étroitement relié à un état d’anxiété. Une stimulation extérieure, telle qu’une 

modification des conditions de vie, entraîne chez l’individu un comportement 

d’adaptation à travers le stress provoqué par ces changements. Cependant, si cette 

stimulation devient trop exigeante, pressante et importante, elle donnera naissance à 

ce qu’on appelle du « mauvais stress » associé à un état d’anxiété. La frontière est 

mince entre le bon et le mauvais stress. 

• Les mécanismes du stress 

Le stress se traduit par une activation des mécanismes endocriniens associée 

à des interactions neuronales au sein du système limbique. Pour rappel, le système 

limbique se définit comme un ensemble de structures au sein de l’encéphale, il est 

notamment responsable du comportement et des émotions.  

 

Le mécanisme du stress correspond en fait à un ensemble de stimulations à divers 

niveaux de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien aussi appelé axe HHS. Ainsi, 

les informations provenant de l’extérieur sont d’abord acheminées vers le système 

nerveux central. Là, elles sont analysées, pour ensuite être dirigées vers 

l’hypothalamus, appartenant au système limbique et situé dans les couches basses 

du système nerveux central. Il est responsable de l’élaboration d’une réponse 

appropriée aux stimulations externes. 
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A partir de là et en fonction de la réponse d’adaptation nécessaire, deux cascades 

d’activations complémentaires se mettent en place ;  

 

- La première déclenche une activation de la médullosurrénale, responsable de 

la production d’adrénaline. Celle-ci est chargée de préparer le corps humain à 

des modifications du rythme cardiaque, de la respiration, de la pression 

sanguine et de la tension musculaire proportionnelles à la stimulation 

extérieure. Ceci en exerçant une stimulation du système sympathique associée 

à une inhibition du système parasympathique. 

 

- La seconde mène à une stimulation de l’hypophyse, responsable de la sécrétion 

de l’hormone corticotrope ou ACTH, chargée de stimuler à son tour les glandes 

surrénales. Ces dernières produisent alors l’hormone corticostéroïdes ou 

Cortisol. C’est l’hormone du stress, son rôle est d’apporter le glucose 

nécessaire pour faire face à une situation de stress prolongée, et permet d’aider 

au retour à la normale. 
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Figure 7 : Mécanisme de fonctionnement du stress  

(source : document personnel) 
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• Facteurs psychosociaux et bruxisme 

Par le passé, de nombreux scientifiques se sont montrés favorables à l’idée selon 

laquelle le bruxisme serait un moyen d’expression des frustrations et des difficultés de 

la vie. Hippocrate écrit « l’usure dentaire reflète le désarroi de l’esprit. » (Rozencweig, 

1994).  

En 1952, Marie Bonaparte décrit la cavité buccale comme un moyen de décharge des 

tensions émotionnelles du quotidien et rédige « On grince des dents quand on ne peut 

pas mordre ce qu’on a envie de mordre. ». Sato et Slavicek se rallient également à ce 

concept en décrivant la sphère orofaciale comme un organe de décharge des tensions 

provoquées par le stress et l’anxiété.  

 

L’idée d’un lien de cause à effet entre le stress, l’anxiété et le bruxisme existe donc 

depuis plusieurs générations. S’il n’existe aucune certitude à l’heure actuelle, cette 

relation potentielle reste l’une des questions les plus débattue.  

o Données actuelles  

Il y a de cela plusieurs décennies, des études ont su mettre en évidence une 

particularité chez le patient atteint de bruxisme. Cette particularité, c’est l’augmentation 

des contractions musculaires en réponse à une situation de stress intense. (Rugh et 

coll 1979 ; Solberg et coll, 1975) 

 

A de nombreuses reprises, il s’est avéré que la prévalence d’un niveau de stress 

élevée était plus importante chez les patients atteints de bruxisme, que chez les 

patients témoins.  

Parmi les chercheurs qui se sont penchés sur la question, une équipe croate formée 

de Vladimir Basic et Ketij Mehulic ont soumis un questionnaire contenant une vingtaine 

d’items destinés à évaluer le niveau de stress et d’anxiété à deux groupes distincts. 

L’un étant constitué de patients atteints de bruxisme, l’autre de patients témoins. Les 

réponses collectées ont révélé une différence significative entre les groupes, le niveau 

de stress, d’anxiété de tension émotionnelle étant bien plus élevé chez les patients 

atteints. 

  



	 42	

Néanmoins, ces conclusions ne démontrent pas une vérité générale, Il existe des 

exceptions. Parfois les facteurs émotionnels ne sont pas l’étiologie principale à l’origine 

du phénomène, il faut donc toujours rechercher d’autres éventuels facteurs causals. 

(Basic et Mehulic, 2003) 

 

En 2007, une tout autre étude a mis en évidence les mêmes conclusions en se 

focalisant cette fois ci sur un échantillon constitué de policiers militaires de l’Etat de 

Sao Paulo au Brésil. Une évaluation psychologique, via un questionnaire, associée à 

un examen clinique mené sur chacun de ces quelques centaines de policiers, a permis 

d’aboutir aux conjectures suivantes : une prévalence du bruxisme de l’éveil et du 

sommeil confondus de l’ordre de 45,7%, avec un niveau de stress significativement 

plus important chez les patients atteints de bruxisme. (Carvalho et coll, 2008) 

 

Le stress et le niveau d’anxiété semblent donc induire le bruxisme, et même plus 

précisément le bruxisme de serrement prédominant durant l’éveil. (Manfredini et coll, 

2010)  

 

 

Des expérimentations menées sur les animaux ont révélé que le bruxisme à son tour 

diminue les effets biologiques dûs au stress ; ceci en modulant les réactions de l’axe 

HHS et de la médullosurrénale.  

 

Des études menées sur les rats de laboratoire ont révélé qu’un phénomène de 

grincement survient spontanément lorsqu’ils sont attachés sur des planches en bois. 

(Rosales et coll, 2002). L’observation par image thermographique de ces mêmes 

animaux attachés avec et sans possibilité de ronger une baguette en bois a su montrer 

quelques dissemblances. Les scientifiques ont constaté une élévation de la 

température corporelle chez les rats attachés sans baguette, chose qu’on ne retrouve 

pas chez les rats disposant d’une baguette à rogner. Ces résultats corroborent 

l’hypothèse, selon laquelle le bruxisme est un outil permettant de moduler les réactions 

biologiques liées au stress, tel que l’élévation de la température corporelle. (Okada et 

coll, 2017) 
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Cette théorie rappelle également combien la cavité buccale est en relation avec le 

système limbique, responsable de la sphère émotionnelle. A travers le bruxisme, 

l’appareil manducateur est un moyen d’expression et de décharge des émotions et 

des tensions du quotidien. Supprimer ce bruxisme engendrerait un risque de maladies 

psychosomatiques et mentales telles que la dépression. (Duminil et coll, 2005) 

 

 
 

 

 

Figure 8 : L’activité manducatrice empêche la hausse de température liée au stress 
(source : Okada et coll, 2007) 

 

o Cas particulier : le bruxisme du sommeil 

Contrairement aux idées reçues et aux croyances que l’on peut qualifier d’historiques, 

le stress ne semble pas directement imputable à la fréquence ni à l’intensité du 

bruxisme nocturne.  

Les patients ont tendance à décrire une sensation de grincement nocturne plus 

significative en période de stress intense. Cependant, les récentes études ont montré 

que le niveau d’anxiété est en réalité plus relié au serrement en période d’éveil. Il est 

vrai que le bruxisme du sommeil fait intervenir des mécanismes neurologiques plus 

complexes à l’origine des épisodes de grincement. Mais il est tout de même important 

de noter qu’un niveau de stress élevé est un facteur de risque des troubles de sommeil, 

et peut être indirectement associé au bruxisme du sommeil, mais cela reste à 

démontrer. (Manfredini et coll, 2009). 
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Les données actuelles, portant sur un éventuel lien entre le grincement nocturne et le 

niveau de stress, ne présentent qu’un faible niveau de preuve. Les premiers travaux 

menés il y a quelques décennies déjà objectivaient une telle relation, mais ces 

résultats ont récemment dû faire face à de nouvelles données contradictoires. 

L’analyse comparative d’électromyogrammes chez le patient sain et le patient atteint 

de bruxisme révélait jusque dans les années 1980, une augmentation notable de la 

tension des masséters après une journée qualifiée de stressante (Funch et coll, 1980 ; 

Rugh et coll, 1988). Mais des études approfondies et notamment plus récentes ont 

quant à elles obtenues des résultats démontrant tout l’inverse (Pierce et coll, 1995 ; 

Watanabe et coll, 2000 ; Makino et coll, 2009). 

De la même manière, des travaux utilisant la polysomnographie, un autre outil de 

diagnostic plus précis encore que les électromyogrammes, en arrivent aux mêmes 

conclusions ; il n’existe aucune donnée reliant le bruxisme du sommeil à un niveau 

d’anxiété élevé.  

 

Une fois encore, les résultats de toutes ces recherches restent discutables, car chaque 

étude comporte des biais à plus ou moins grande échelle. Ainsi, un niveau de stress 

intense pourrait potentiellement intervenir sur le bruxisme du sommeil, mais c’est un 

lien qui n’est pas applicable à toutes les situations. 

• Conclusions sur les facteurs émotionnels 

Démontrer un tel lien de manière objective reste difficile de par l’hétérogénéité des 

protocoles mis en place lors des diverses études. De plus, comme nous l’avons 

développé précédemment, le bruxisme est un phénomène qui se décompose en 

plusieurs formes. A chaque forme correspond ses propres facteurs étiologiques, alors 

que les diverses études ne font que peu souvent la distinction. Il s’agit donc de 

s’intéresser aux différents types de bruxisme, afin de mieux comprendre leurs relations 

avec le stress.  

C’est ce que certains scientifiques ont fait. Ils ont pu mettre en évidence combien 

l’influence des facteurs psychosociaux et comportementaux est plus importante sur le 

bruxisme de serrement et donc de l’éveil. Tout en prenant soin de ne pas 

définitivement écarter la possibilité qu’il existe également un lien avec le bruxisme du 

sommeil, beaucoup moins significatif. 
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2.4.4. Facteurs exogènes  

Au-delà des mécanismes physiologiques et psychologiques évoqués ci-dessus, 

il arrive que le bruxisme soit d’origine extérieure. Dans ces cas-là, il s’agit alors d’un 

bruxisme secondaire à la consommation de divers facteurs exogènes tels que certains 

médicaments, certaines drogues, le tabac ou encore l’alcool. 

• Alcool, tabac et caféine 

L’alcool, le tabac et la caféine sont trois facteurs causals à l’origine des épisodes de 

bruxisme. C’est un fait avéré depuis plusieurs années maintenant. Néanmoins, il s’agit 

là d’une cause favorisante et non pas une cause directe, ils entretiennent un 

phénomène déjà existant. (Hartman, 1994 ; Lavigne et coll, 1997) 

Une étude menée a posteriori précise les situations avérées où leur consommation est 

le plus à même d’influencer sur le bruxisme ; parmi ces évènements on distingue 

l’action de boire un café avant d’aller au lit, de boire un verre d’alcool par jour ou plus, 

de boire plus de six cafés par jour et enfin et surtout d’être sujet à un tabagisme 

quotidien. (Ohayon et coll, 2001) 

• Drogues  

Les substances telles que la cocaïne ou encore l’ecstasy sont connues pour être à 

l’origine de contractions musculaires spontanées chez le sujet qui en consomme. Elles 

constituent de ce fait un facteur causal d’épisodes de serrement essentiellement mais 

aussi de grincement. 

 

Si ces deux dernières sont mondialement répandues, elles ne sont malheureusement 

pas les seules à jouer un rôle dans l’étiologie du bruxisme. Les amphétamines sont 

des substances psychotropes aux propriétés stimulantes. Initialement utilisées à des 

fins thérapeutiques, elles appartiennent aujourd’hui à la catégorie des stupéfiants. La 

consommation d’une telle substance à long terme induit des modifications aux sein du 

système dopaminergique en faveur de contractions musculaires spontanées à l’origine 

de bruxisme. (Shetty et coll, 2010) 
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Le Khat ou Catha Edulis est une plante majoritairement retrouvée en Afrique de l’est 

et au sud de la péninsule arabique. Elle est connue pour ses feuilles dont la mastication 

provoque des effets similaires aux amphétamines (augmentation de la fréquence 

cardiaque, de la pression artérielle…). Si les mécanismes sont encore inconnus à ce 

jour, le Khat est considéré comme un facteur de risque de bruxisme de l’éveil. (Quadri 

et coll, 2015) 

• Médicaments  

Il existe un nombre non négligeable de thérapeutiques en lien avec le bruxisme. De 

par leur action sur l’équilibre dopaminergique, ces médicaments sont capables 

d’induire un phénomène de serrement et de grincement.  

 

La L-Dopa est un précurseur de la dopamine, utilisé dans le traitement de la maladie 

de Parkinson. Son effet est bien plus puissant que n’importe quel agoniste de la 

dopamine. Néanmoins, si une prise unique induit une inhibition du bruxisme de la 

même manière que les agonistes de la dopamine évoqués précédemment, son 

utilisation à long terme provoque l’effet inverse.  

 

Les inhibiteurs de recapture de la sérotonine (ISRS) constituent la classe la plus 

largement prescrite d’antidépresseur. Il s’agit d’un composé agoniste de la sérotonine 

influençant directement le système dopaminergique. L’utilisation prolongée de cette 

catégorie de psychotropes constitue un facteur déclenchant. (Gnädinger et coll, 2017) 

 

   

Si tous ces produits sont largement répandus et consommés à travers le monde entier, 

il n’en reste pas moins qu’ils constituent des facteurs modifiables. Moduler leurs 

consommations permettrait de diminuer voir de supprimer leurs effets sur tout type de 

bruxisme.  
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2.4.5. Cas particulier des reflux gastro-œsophagien  

Le reflux gastro-œsophagien se définit comme une remontée du contenu de l’estomac 

dans l’œsophage.  

Une hypothèse suppose que les activités rythmiques musculaires (ARMM) du sommeil 

surviendrait de manière plus fréquente lorsque le pH de l’œsophage se voit baisser, 

c’est-à-dire plus acide et proche de celui du contenu de l’estomac. Une étude utilisant 

des perfusions acides injectées au niveau de l’œsophage a révélé une augmentation 

du nombre d’ARMM. Ces résultats suggèrent donc qu’il existe une relation de cause 

à effet entre les épisodes de reflux gastro-œsophagien et le bruxisme du sommeil.  

(Miyawaki et coll, 2003) 

2.4.6. Conclusion 

A l’heure actuelle, les étiologies demeurent non clairement définies. Cependant les 

études ne cessent de progresser dans le domaine ; les facteurs périphériques ont été 

abandonnés au profit de la théorie d’une origine multifactorielle. Au sein de cette 

hypothèse, chaque facteur joue un rôle pour un type de bruxisme bien précis. Si 

certains ne concernent que le bruxisme du sommeil, d’autre exercent leur influence 

uniquement sur le bruxisme de l’éveil ou parfois les deux. Il en est de même pour les 

bruxismes primaires et secondaires, les facteurs mis en jeu ne sont pas les mêmes. 

Leur rôle sera variable en fonction du type de bruxisme dont il est question. 

 

Finalement ces facteurs peuvent être regroupés dans trois grandes catégories :  

- Les facteurs physiopathologiques (idiopathique ou lié à des comorbidités) 

- Les facteurs psychologiques et comportementaux  

- Les facteurs iatrogènes ou exogènes 

 

Les travaux actuels tendent à améliorer nos connaissances et à apporter plus de 

précisions concernant les mécanismes de chaque facteur et leur imputabilité à chaque 

type de bruxisme.  
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Tableau 1 : Éventail de certains facteurs de risque de la littérature pour le bruxisme du 
sommeil, comprenant une indication sur les éléments de preuves (source : Lobbezzo 
et coll., 2006) 

Indicateurs de risque Preuve 
Morphologique  

Anatomie du squelette buccofacial 

Morphologie de l’occlusion et articulation dentaire 

Absent 

Absent 

Psychosocial  

Anxiété et stress 

Personnalité (par exemple : la compétitivité) 
En hausse 

En hausse 

Physiologique et biologique  

Traumatisme 

Génétique (héréditaire) 

Éveil en relation avec le sommeil 

Troubles respiratoires du sommeil 

Neurochimiques (par exemple : les catécholamines) 

Présent 

En hausse 

Présent 

Présent 

Présent 

Facteurs exogènes  

Médicaments (par exemple : inhibiteurs de capture de la sérotonine) 

Drogues illicites (par exemple : l’ecstasy) 

Alcool, caféine, tabagisme 

Présent 

Présent 

Présent 
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2.5. Manifestations en lien avec les bruxismes  

2.5.1. Les lésions d’usure 

De nos jours, de nombreux praticiens ont tendance à associer la présence de lésions 

d’usure à des para-fonctions telles que le serrement ou le grincement des dents. 

Bien souvent, le diagnostic d’un bruxisme est fondé sur la découverte fortuite de ces 

usures lors de l’examen clinique. Malheureusement, dans la plupart des cas, cette 

déduction est faite sans véritablement connaître les différents types de lésions d’usure, 

ni même les différents mécanismes à l’origine des bruxismes. 

 

L’usure se définit comme une détérioration produite par l’usage. En odontologie, c’est 

un terme générique, souvent employé, pour décrire des phénomènes tels que 

l’attrition, l’abrasion ou encore l’érosion. Mais cela correspond à une terminologie 

ancienne qui laisse penser qu’il s’agit là de mécanismes bien distincts, alors que d’une 

façon générale ils interagissent les uns avec les autres.  

Afin de rendre compte de la variabilité des mécanismes d’usure existant, les données 

actuelles se basent sur une science appelée « tribologie ». Celle-ci définit quatre 

modes d’usure dont certains sont susceptibles de s’exercer au cours des épisodes de 

bruxisme. (D’Incau et coll, 2012) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Classification des divers mécanismes de la tribologie  

(source : document personnel) 

 

 

  

 

USURE ABRASIVE 
	

 

USURE ADHESIVE 
	

 

USURE DE FATIGUE 
	

 

USURE BIO-CORROSIVE 
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• Usure abrasive  

L’usure abrasive regroupe deux mécanismes distincts. Le premier, l’abrasion à deux 

corps communément appelée « attrition » en odontologie, se caractérise par la friction 

de deux corps solides en mouvements et en contact direct l’un avec l’autre.  Cette 

friction est à l’origine des micro-contacts, qui à terme, donnent lieu à une usure 

macroscopique. Les facettes occlusales sont lisses, brillantes et à angle aigu. Et 

lorsque la dentine est exposée, cette dernière se situe au même niveau que l’émail ; il 

n’existe pas de marge entre les deux structures. 

 

Ce mode d’abrasion est le résultat de plusieurs facteurs, dont les contractions 

phasiques provoquées par l’activité rythmique des muscles manducateurs durant le 

bruxisme du sommeil.   

 

L’abrasion à trois corps, deuxième mécanisme appartenant à l’usure abrasive, est 

souvent appelée « abrasion » dans la pratique. Elle se définit comme le déplacement 

de deux corps solides l’un contre l’autre avec interposition de particules abrasives. Elle 

peut être généralisée ou localisée.  

Dans le premier cas, elle est en lien avec la charge abrasive du bol alimentaire, les 

facettes occlusales sont concaves de teinte jaune-orangée et il existe une marge entre 

la dentine et l’émail. Le diagnostic différentiel avec les érosions est difficile. Dans le 

second cas, les lésions d’usure sont alors majoritairement cervico-vestibulaires et sont 

liées au brossage.  

• Usure de fatigue 

L’usure de fatigue se caractérise par le glissement d’une surface contre une autre. La 

répétition de ce mouvement peut provoquer des déformations moléculaires qui, elles-

mêmes, donnent lieu à des micro cracks capables de se propager à l’échelle 

macroscopique. Les épisodes de bruxismes auraient tendance à favoriser ce mode 

d’usure, c’est en tout cas ce qu’avancent plusieurs études (Tsiggos et coll, 2008 ; Shah 

et coll, 2009).  
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Pour d’autres, l’usure de fatigue aurait un rôle essentiel dans le processus de formation 

des lésions d’abfractions (Grippo et coll, 2012). Néanmoins, c’est une relation qui 

nécessite des études plus approfondies, car le consensus actuel concernant ces 

lésions demeure qu’elles sont d’origines multifactorielles.  

• Usure adhésive  

La particularité de ce mode d’usure est qu’elle est essentiellement associée aux 

métaux et aux polymères, donc aux matériaux de restauration. Elle correspond à un 

déplacement de matériel sous l’impulsion du glissement de deux corps l’un contre 

l’autre sous une forte pression. Si les études in-vitro sont capable de reproduire des 

déplacements d’amalgame, d’or ou de résine composite sur la surface amélaire 

(Wassel et coll, 1994 ; Hacker et coll, 1996), il s’avère qu’en bouche le phénomène est 

nettement limité par l’action lubrifiante de la salive et par la capacité du bol alimentaire 

à venir déplacer ces fragments de matériaux (Mair, 2000).  

• Usure bio-corrosive  

Contrairement aux mécanismes précédents, l’usure bio-corrosive n’est pas une 

modalité d’usure propre. Elle ne survient que lorsqu’une attaque chimique acide 

potentialise l’effet des autres modes d’usure. L’alimentation, les drogues ainsi que 

certains médicaments constituent des sources d’acidité extrinsèque capables d’induire 

cette attaque chimique. Mais il existe également des sources d’acidité intrinsèque à 

l’origine de ce phénomène : c’est le cas du reflux gastro-œsophagien, des 

régurgitations, des vomissements chroniques ou encore de certains troubles du 

comportement alimentaire.  

 

L’usure est le résultat de mécanismes divers et complexes qui ont tendance à masquer 

sa véritable origine. Physiologique lorsqu’elle est modérée, dès lors que des douleurs 

ou des problèmes de mastication entrent en considération, elle devient pathologique. 

La nécessité se pose alors d’établir un diagnostic précis à travers un examen clinique 

rigoureux accompagné d’une anamnèse ciblée, afin d’identifier les causes du 

problème et d’y remédier.  

Il est alors fréquent et non négligeable de se demander dans quelle mesure 

interviennent les bruxismes, si tant est qu’ils ont un impact, sur ces lésions d’usure.   
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Parmi les multiples facteurs influençant l’usure, trois d’entre eux se révèlent importants 

durant les épisodes de bruxisme. Le temps d’application des contraintes occlusales 

tout d’abord, qui semble plus important lors du grincement (Miyawaki et coll, 2003), 

mais également les forces occlusales développées durant les épisodes de bruxismes, 

qui une fois encore, s’avèrent plus importantes durant le sommeil (Diracoglu et coll, 

2011). Enfin, la salive est quant à elle capable de protéger les surfaces dentaires, ceci 

grâce à ses propriétés lubrifiantes et à sa capacité de former une pellicule exogène. 

Elle permet aussi de limiter des effets liés à l’acidité oeso-pharingienne.  

 

Plusieurs études se sont penchées sur l’existence d’un lien entre l’usure et les 

différents mécanismes du bruxisme ; malheureusement peu d’entre elles peuvent être 

considérées comme fiables. De plus, les résultats obtenus sont assez divergents d’un 

auteur à l’autre. Si certains ont établi un lien de causalité entre l’usure et cette para-

fonction (Tsiggos et coll, 2008 ; Ommerborn et coll, 2005), d’autres soutiennent tout le 

contraire (Ohmure et coll, 2016 ; Pergamalien et coll, 2003 ; Jonsgar et coll, 2015).  

La seule étude notable à ce sujet est celle de Abe et ses collaborateurs parue en 2009. 

Trois conclusions notables ressortent de ces travaux ; les patients atteints d’un 

bruxisme léger à sévère présentent un taux d’usure bien plus important que les 

patients témoins. Lors de l’examen clinique, c’est l’usure moyenne de la denture qu’il 

faut évaluer et non pas uniquement certains groupes de dents. Enfin, toujours selon 

ces recherches, la sévérité du bruxisme du sommeil ne serait pas proportionnelle à 

l’avancée des usures.  Mais encore une fois, ces résultats sont à interpréter avec 

prudence car il existe tout de même des biais dans la réalisation de l’étude.  

 

De ce fait, associer les usures aux divers mécanismes du bruxisme ne doit pas être 

systématique. Les lésions d’usure sont le résultat de nombreux mécanismes. Le 

grincement essentiellement, ou le serrement, peuvent dans certains cas les aggraver 

à travers les facteurs qu’ils rassemblent, mais bien souvent ce sont d’autres causes 

qui en sont à l’origine : une baisse du débit salivaire par exemple, une attaque 

chimique acide, un brossage iatrogène ou encore une moindre résistance tissulaire.  

  



	 53	

Certains jeunes patients présentant un bruxisme sévère n’ont aucune trace d’usure, 

et de la même manière, les usures sont parfois le résultat d’une parafonction ancienne 

et révolue. L’usure est un signe évocateur de la présence d’un bruxisme, mais elle 

n’est pas suffisante pour le diagnostiquer.  

2.5.2. Les dysfonctionnements de l’appareil manducateur 

Les dysfonctionnements de l’appareil manducateur, ou DAM, rassemblent tous les 

troubles au niveau de l’articulation temporo-mandibulaire, des muscles et des 

structures associées. D’origine multifactorielle, des études supplémentaires semblent 

indispensables afin de mesurer et de préciser l’implication de chaque facteur.   

Parmi ces étiologies, les para-fonctions développées lors des épisodes de bruxisme 

semblent potentiellement préjudiciables. Nombreuses sont les études qui ont tenté de 

mettre en évidence un lien de causalité. Malheureusement les résultats sont tous aussi 

divergents et variés. En fonction des méthodes utilisées pour poser le diagnostic d’un 

bruxisme, les données recueillies sont très différentes et bien trop peu spécifiques 

pour donner lieu à des discussions. (Manfredini et coll, 2010) 

 

Les avancées récentes à propos de la distinction de plusieurs types de bruxismes 

constituent une véritable limite aux études menées jusqu’à présent. Chaque bruxisme 

présente des mécanismes et des étiologies qui lui sont propres. C’est sur cette 

distinction ainsi que sur les nouvelles méthodes diagnostiques, qui doivent encore 

gagner en précision, que les nouveaux travaux devront se concentrer. Néanmoins à 

l’heure actuelle, les données en notre possession ne permettent de valider ni la 

présence, ni l’absence d’un lien entre les bruxismes et les DAM. 

 

 

D’un point de vue clinique, le bruxisme modéré est physiologique. Il apparaît même 

plus bénéfique que néfaste. Mais certaines situations sévères peuvent donner lieu à 

des conséquences pathologiques.   

 

Cette distinction à propos des différentes formes de bruxisme laisse supposer que les 

para-fonctions sévères de type serrement seraient plus préjudiciables pour l’appareil 

manducateur, de par l’intensité et la direction de forces qu’elles engendrent. 

(Manfredini et coll, 2010) 
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Durant les épisodes de serrement, les structures font face à une contraction 

isométrique des muscles manducateurs de forte intensité. Cette contraction prolongée 

est susceptible de provoquer un épuisement métabolique, qui se manifeste par des 

douleurs musculaires. En outre, c’est une position statique où les forces s’appliquent 

en continue sur la même zone articulaire. Cela crée une surcharge articulaire 

entraînant une dégénérescence de l’articulation temporo-mandibulaire avec un 

déplacement discal accompagné d’un remodelage du condyle.  

 

Les études à ce sujet sont cependant très controversées. Les symptômes sont 

extrêmement variables en fonction des situations ; les problèmes psychosociaux ou la 

morphologie de la face sont autant de facteurs susceptibles d’influencer. Mais ils sont 

également difficiles à reproduire dans une étude expérimentale. Une occlusion 

extrême semble favoriser les douleurs et craquements en lien avec les DAM. 

(Manfredini et coll, 2014) 

 

En conclusion, concernant la relation entre les DAM et les différents bruxismes, il s’agit 

là d’un tableau complexe avec beaucoup de questions laissée en suspens. Les 

articulations temporo-mandibulaires et l’occlusion sont indissociables, c’est un fait. 

Mais il arrive qu’un troisième facteur s’ajoute à cette équation pour donner lieu à des 

DAM, c’est le bruxisme. Mais pas n‘importe lequel, ce sont les épisodes de type 

serrement qui sont impliqués. Or bien souvent, ce genre de parafonction est en lien 

direct avec un niveau de stress et d’anxiété élevés. C’est donc sur cette triade 

composée par le stress, le bruxisme et les douleurs articulaires que les travaux futurs 

devront s’intéresser, afin de clarifier la relation entre les bruxismes et les DAM. 

 

2.6. Conclusions  

Le diagnostic n’est pas uniquement un outil permettant de mettre en évidence la 

présence d’un bruxisme. Lorsqu’il est bien mené, il doit permettre d’orienter la prise en 

charge qui est mise en place par la suite.  

C’est pourquoi connaître les diverses formes de bruxisme, ainsi que les multiples 

facteurs étiologiques est primordial dans la suite du traitement.  Bien que ce ne soit 
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pas le sujet dont il est question ici, cela permet de comprendre la nécessité d’un 

diagnostic réfléchi et méthodique.  

 

Chaque situation est unique, et chaque détail se doit de susciter notre attention. Porter 

un intérêt tout particulier aux diverses étiologies du phénomène n’est pas une perte de 

temps. Si elles permettent d’abord de mieux comprendre et appréhender cette 

parafonction, elles sont également très utiles dans la suite de la prise en charge. En 

effet, traiter les étiologies d’un bruxisme avant de s’intéresser à ses conséquences 

apparait comme une solution de thérapeutique de plus en plus étudiée.  

 

Par exemple, pour un patient « bruxomane » dont le niveau de tension émotionnelle 

est plus important que la normale, il est avant tout possible de tenter une approche 

cognitivo-comportementale. De récentes études ont apporté la preuve que discuter et 

conseiller le patient sur son mode de vie pourrait avoir un effet bénéfique sur le 

bruxisme, quitte à l’adresser vers un spécialiste pour les cas de troubles 

psychologiques graves. (Orthlieb et coll, 2013) 

 

Il en est de même pour chaque facteur de risque ; si des troubles du sommeil s’avèrent 

présents, il est possible de diriger le patient vers un médecin spécialiste du sommeil. 

Lorsque la consommation de tabac, d’alcool ou encore de drogues entre en jeu, il 

s’agit de moduler voir de diminuer la fréquence de cette consommation en adressant 

le sujet vers des unités spécialisés ou des groupes de soutiens. Ou encore, si un 

traitement médicamenteux entre en jeu, il est possible de prendre contact avec le 

médecin traitant pour tenter de trouver un traitement alternatif. A chaque étiologie 

correspondent plusieurs solutions.  

 

Il s’agit maintenant d’étudier les diverses méthodes existantes pour obtenir ces 

précieuses informations étiologiques, et pour poser le diagnostic du bruxisme.  
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3. LE DIAGNOSTIC DES BRUXISMES 

3.1. Considérations générales  

Du grec « diàgnôsè », le diagnostic se définit comme l’acquisition de la 

connaissance à travers les signes observables. Si la connotation pathologique des 

bruxismes et leur prise en charge restent encore le sujet de nombreux de débats, il est 

primordial de savoir dépister ce phénomène. Les conséquences parfois délétères 

peuvent s’avérer plus ou moins sévères, et affecter la qualité de vie des sujets. Parmi 

ces effets, sont notamment concernées les usures, les fractures et les douleurs oro-

faciales.  

 

En 2014, la troisième édition de l’International Classification of Sleep Disorders (ICDS-

3), mise en place par l’American Association of Sleep Medecine (AASM), définit les 

critères minimaux et nécessaires au diagnostic du bruxisme du sommeil. Ainsi, un 

entretien clinique doublé d’un examen clinique rigoureux sont indispensables. Mais 

plus précisément, deux critères doivent absolument être réunis pour l’évaluation du 

phénomène.  (Tableau 2) 

 

Tableau 2 : Critères minimaux de diagnostic du bruxisme du sommeil selon l’AASM 
(source : document personnel) 

 

 

1. Présence de grincements dentaires réguliers ou fréquents se produisant pendant le 
sommeil 

 

 

2. Présence d’au moins un signe clinique parmi les suivants :  

- Usure dentaire anormale correspondant à des grincements dentaires durant le sommeil, 

tels qu’ils ont été décrits précédemment.  

- Douleur ou fatigue ressentie de manière transitoire au réveil dans les muscles de la 
mâchoire.  

- Céphalées temporales au réveil 

- Blocage de la mâchoire au réveil en accord avec les grincements dentaires durant le 

sommeil, tel qu’ils ont été́ décrits précédemment.  
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Si ces recommandations concernent d’emblée le bruxisme nocturne, elles peuvent par 

extension s’appliquer également au bruxisme diurne. En effet, la plupart des études 

menées à ce jour sur les différentes méthodes de diagnostic concernent le bruxisme 

du sommeil. Les données portant sur celui de l’éveil gagneraient à être analysées de 

manière plus approfondie. Bien que pour la plupart, ces techniques sont applicables 

au diagnostic du bruxisme diurne. (Laluque et coll, 2016) 

 

Pour beaucoup de praticiens, le diagnostic du bruxisme se fonde sur la présence de 

grincements rapportés par le sujet, ou encore sur l’observation de lésions d’usures lors 

de l’examen clinique. Néanmoins, outre ces deux critères tout aussi populaires que 

subjectifs, il existe un grand nombre de méthodes de dépistage. Celles-ci sont 

destinées à orienter notre évaluation en fonction des meilleures preuves disponibles 

et de ce fait à accroître la validité du diagnostic final.  

Les questionnaires, réalisés oralement au cours d’entretiens cliniques ou encore 

manuscrits lors d’auto-évaluations, représentent la technique la plus accessible et la 

plus répandue. Les examens et observations cliniques sont également largement 

utilisés aussi bien en clinique que dans le domaine de la recherche. Des appareils 

d’enregistrements électromyographiques (EMG) portables, ainsi que des dispositifs de 

détection intra-oral ne cessent de se développer. Et enfin, la polysomnographie, mise 

au point il y a plusieurs années déjà pour l’étude du bruxisme du sommeil, apparaît 

comme l’outil de référence dans ce domaine. 

 

3.2. Gradation du diagnostic  

En 2013, une équipe de scientifiques s’emploie à mettre en place une gradation des 

différents diagnostics. Destinée à classifier la validité des conclusions obtenues, ce 

système se base pour cela sur les techniques utilisées et se présente comme suit. 

(Lobbezoo et coll, 2013) 

 

- « Possible » : Un bruxisme du sommeil ou de l’éveil « possible » est un 

bruxisme dont le diagnostic se base sur des questionnaires d’auto-évaluation, 

ainsi que sur la partie anamnestique de l’examen clinique.  
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- « Probable » : Un bruxisme du sommeil ou de l’éveil « probable » est quant à 

lui un bruxisme dont l’évaluation est basée cette fois-ci sur des questionnaires 

d’auto-évaluation et sur la partie clinique de l’examen. 

 

- « Définitif » : Un diagnostic dit « définitif » présente quelques nuances en 

fonction du type de bruxisme en question. Un bruxisme du sommeil est qualifié 

de définitif lorsque son diagnostic se base à la fois sur des questionnaires 

d’évaluation, un examen clinique méthodique et une polysomnographie 

associée à des enregistrements audio/vidéo. Un bruxisme diurne cette fois-ci 

est dit définitif uniquement si son examen comporte des questionnaires d’auto-

évaluation, un examen clinique précis et une évaluation électromyographique. 

 
 

 
Figure 10 : Gradation du diagnostic des bruxismes (source : document personnel) 

  

POSSIBLE  PROBABLE DEFINITIF  

Questionnaire 
d’auto-évaluation 

Questionnaire 
d’auto-évaluation 

Questionnaire 
d’auto-évaluation 

Examen clinique :  
Anamnèse 

Examen clinique :  
Observations 

Examen clinique 

PSG** Enregistrements 
EMG* 

*pour le bruxisme de l’éveil 
**pour le bruxisme du sommeil 
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3.3. Les différentes méthodes d’évaluation  

3.3.1. Les questionnaires  

Les questionnaires constituent la plus simple des méthodes d’évaluation du bruxisme. 

Réalisables à travers un interrogatoire oral avec le patient ou de manière manuscrite 

à l’aide de questionnaires d’auto-évaluation, c’est une technique jusqu’ici largement 

appliquée aussi bien en clinique que dans le domaine de la recherche. Les 

questionnaires sont utilisables à grande échelle, ce qui fait d’eux une méthode de choix 

dans le cadre des études épidémiologiques.  

• Principe des questionnaires 

Le but étant de mettre en évidence des symptômes et des signes cliniques en lien 

avec le bruxisme. Pour cela, un certain nombre de questions sont soumises aux 

patients, soit de manière directe, soit à travers un questionnaire manuscrit à compléter. 

Les réponses collectées donnent lieu à des symptômes décrits par le patient, ainsi 

qu’à des signes cliniques objectivés par celui-ci à travers les réponses du sujet.  

Il est nécessaire de garder à l’esprit que les symptômes présentent un caractère 

subjectif, contrairement aux signes cliniques, qui eux sont objectifs. C’est la mise en 

relation des deux qui doit permettre d’orienter le diagnostic du praticien. Pour se faire, 

les données obtenues sont confrontées avec les critères de diagnostic minimaux du 

bruxisme du sommeil défini par l’American Association of Sleep Medicine. Ils 

constituent ici la référence pour l’évaluation du bruxisme du sommeil, mais par 

extension, ils peuvent également s’appliquer pour celle du bruxisme de l’éveil. 

(Tableau 2) 

 

Bien que le questionnaire d’auto-évaluation reste une méthode assez peu spécifique, 

plus les questions seront orientées sur des détails, et plus grande sera la précision du 

diagnostic. Ainsi, les informations telles que la fréquence ou encore la durée et la 

fluctuation des épisodes para-fonctionnels doivent être recherchés dans la mesure du 

possible. La fréquence étant le paramètre le plus simple à surveiller pour le patient.  

 

S’agissant du diagnostic du bruxisme diurne, le protocole à mettre en place est le 

suivant : lors d’une première entrevue, il est primordial d’informer le patient et de définir 
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avec lui ce que sont les mouvements de grincement ou de serrement, de manière à 

ce qu’il puisse les identifier par lui-même. Pour cela, il est possible de les caractériser 

comme les moments où les dents sont en contact en dehors de la déglutition et de la 

mastication.  

A la suite de cet entretien, le patient est chargé de contrôler la survenue de ces 

épisodes sur une période d’une à deux semaines. Pour cela, et pour plus de précision 

dans les résultats, il est préférable qu’il tienne une sorte de journal, dans lequel il 

notera ses conclusions à la fin de chaque journée. De cette manière, lors d’une 

seconde entrevue, le patient sera d’autant plus apte à répondre aux différentes 

questions de l’auto-évaluation. (Lobbezoo et coll, 2018) 

 

Le patient étant endormi lors des épisodes de bruxisme du sommeil, son diagnostic 

peut paraître plus difficile. Néanmoins c’est tout le contraire puisqu’il offre même 

davantage d’options. La démarche à suivre est la même, si ce n’est que la phase de 

surveillance doit avoir lieu durant le sommeil. Celle-ci peut aussi bien être menée par 

le patient que par son partenaire de sommeil. Une fois encore, la tenue d’un journal 

tant par le patient que par son partenaire peut s’avérer précieuse.  

• Validité des questionnaires 

Le questionnaire ou questionnement est une méthode d’auto-évaluation. C’est-à-dire 

que le diagnostic dépend de données recueillies sur la base des témoignages du 

patient, donc sur des données de nature subjective.  

 

Le bruxisme du sommeil, contrairement aux autres parasomnies, ne perturbe pas la 

qualité du sommeil. Il est donc difficile pour le sujet de s’en rendre compte par lui-

même. De plus, 80% des épisodes de bruxisme nocturne ne sont pas accompagnés 

de bruits. Un nombre non négligeable de patients ne sont donc pas conscient de la 

situation et ne peuvent s’identifier en tant que sujet concerné par ces activités para-

fonctionnelles. (Koyano et coll, 2008) 

De ce fait, c’est un examen peu spécifique avec un risque d’erreur assez important. Il 

serait, en effet, responsable d’une surestimation de la fréquence des bruxismes de 

l’ordre de 29% (Casett et coll, 2017). Les études épidémiologiques sont d’ailleurs, pour 
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la plupart, basées sur ces questionnaires, ce qui explique les écarts parfois importants 

entre les différentes études. 

 

A lui seul, c’est un examen qui ne présente qu’un faible niveau de preuves 

scientifiques. Une fois encore concernant le bruxisme du sommeil, la présence de 

grincements ne représente qu’une valeur diagnostique médiocre. S’ils sont présents 

toutes les nuits lorsque le bruxisme est modéré à sévère, leur fréquence est cependant 

variable d’une nuit à l’autre (Rugh et Harlan, 1988). Néanmoins leur absence, tout 

comme l’absence de douleurs musculaires au réveil, permet d’avancer avec plus ou 

moins de certitude qu’il n’existe pas d’activité para-fonctionnelle de type bruxisme chez 

un patient. (D’Incau et coll, 2017) 

• Exemple de questionnaire d’auto-évaluation 

 
 

Figure 11 : Exemple de questionnaire d’auto-évaluation couramment utilisé pour le 
diagnostic du bruxisme du sommeil (source : D’Incau et coll, 2017) 
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3.3.2. L’examen clinique  

L’examen clinique a pour but de compléter les données recueillies grâce aux 

questionnaires d’auto-évaluation. Global et attentif, il permet aussi bien de dépister 

que de diagnostiquer les bruxismes. 

 

D’emblée, un premier entretien oral donne lieu à un examen anamnestique rigoureux. 

Ceci en vue de rassembler toutes les informations pouvant compléter et orienter 

l’interprétation des signes cliniques obtenus par la suite. Cet entretien est 

essentiellement orienté vers le mode de vie et les habitudes du patient. De cette 

manière, des renseignements tels que l’environnement professionnel, les habitudes 

alimentaires ou encore des précisions concernant l’hygiène orale du sujet doivent 

systématiquement être collectés. (Tableau 3) 

(Laluque et coll, 2016) 

 

Tableau 3 : Exemples de données anamnestiques à rechercher (liste non exhaustive) 
(source : document personnel) 

 

Données anamnestiques :  
 

- Age et sexe  

- État de santé général : Recherche de maladie systémique ou de traitement 

médicamenteux  

- Mode de vie et comportement : Consommation de tabac, alcool ou drogues 

- Environnement professionnel : Recherche d’un facteur de stress professionnel 

- Habitudes alimentaires :  

o Qualité des produits consommés et à quelle fréquence 

o Trouble du comportement alimentaire  

- Hygiène orale : Matériel utilisé, fréquence et méthode de brossage  

- Parafonction : Type et fréquence 

- Douleurs oro-faciales  
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L’examen clinique en lui-même s’articule autour de plusieurs explorations. La première 

étant l’examen extra-oral, qui à travers la palpation du masséter et du temporal, est 

chargé de mettre en évidence les points douloureux ou une éventuelle hypertrophie 

massétérine. Autrefois considéré comme un critère diagnostic à part entière, 

l’hypertrophie massétérine ne figure plus sur les critères de l’ICSD-3 qui sont 

actuellement la référence (Tableau 2). Une étude menée il y a quelques années a 

révélé que cette déformation musculaire n’était retrouvée que chez 16 des 18 patients 

présentant un bruxisme du sommeil validité par polysomnographie. (Lavigne et coll, 

1996) 

L’exploration extra-orale s’accompagne également d’une auscultation des articulations 

temporo-mandibulaire, ainsi que d’une évaluation qualitative et quantitative des 

mouvements mandibulaires. 
 

 
Figure 12 : Hypertrophie massétérine (source : d’Incau et coll, 2017) 

 

L’examen intra-oral, quant à lui, a pour but de rechercher et de mettre en évidence les 

signes cliniques intra-oraux pouvant découler d’un phénomène de serrement ou de 

grincement. Les lésions d’usure étant les plus réputées, d’autres existent et ne doivent 

pas être négligées pour autant.  

 

L’examen radiographique peut s’avérer utile et apporter des informations 

supplémentaires ; ceci notamment au sujet d’éventuels remodelages osseux sur les 

angles mandibulaires, qui sont les zones d’insertions des muscles masséters et 

temporaux. Il est également précieux en cas d’hypercémentoses parfois associées à 

une usure sévère. L’association de ces deux derniers signes cliniques avec les 

bruxismes reste pour le moins anecdotique mais possible.  
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Figure 13 : Signes cliniques radiologiquement détectables. A : Remodelages osseux, 

B : Hypercémentose (source : d’Incau et coll, 2017) 

 

• Les lésions d’usure 

Les lésions d’usure sont le principal signe clinique, retenu aussi bien par l’AASM que 

par les omnipraticiens, pour le diagnostic des bruxismes. Souvent considérées comme 

des analogues des bruxismes, leur association à cette para-fonction est pourtant 

source de nombreux débats. En effet, les avis divergent puisque certains leurs prêtent 

un lien (Johansson et coll, 1991 ; Pigno et coll, 2001 ; Tsiggos et coll, 2008), tandis 

que d’autres non (Calrsson et coll, 2003 ; Pergamalian et coll, 2008). 

 

Plusieurs indices d’évaluation existent pour ces lésions d’usure. Certains sont basés 

sur des mesures objectives, d’autres sur des descriptions plus subjectives. Leur point 

commun à tous est qu’ils doivent être simples d’utilisation. Le premier fût mis au point 

par Broca, il constitue la base pour le développement des autres indices apparus par 

la suite.  (Lopez Frias et coll, 2012)  

L’indice individuel d’usure dentaire figure parmi les plus répandus. Il classe les 

personnes en fonction de leur usure occlusale et permet de ce fait d’étudier la 

prévalence et la gravité de l’usure dentaire. C’est un outil épidémiologique qui ne peut 

être utilisé en pratique clinique. Le principe est simple, l’usure de chaque dent est 

évaluée selon une échelle de 0 à 3, à savoir :  

- 0 : Absence ou peu d’usure de l’émail 

- 1 : Usure évidente de l’émail ou usure de l’émail jusqu’à la dentine en un seul 

point 

- 2 : Usure de la dentine jusqu’à 1/3 de la hauteur de la couronne 

- 3 : Usure de la dentine supérieure au 1/3 de la hauteur de la couronne ou usure 

excessive du matériau de restauration, de la couronne ou du bridge. 

  

13A  13B  
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Puis, l’indice individuel en lui-même est calculé à partir de la formule suivante :  

𝐼" = 	
10	 ×	𝐺) + 30	 ×	𝐺, + 100	 ×	𝐺-

𝐺. + 𝐺) + 𝐺, + 𝐺-
 

Où G0, G1, G2 et G3 sont le nombre de dents correspondant respectivement aux scores 

0, 1, 2 et 3. (Ekfeldt et coll, 1990) 

 

Néanmoins, aucun système de mesure des usures dentaires n’est à ce jour applicable 

de manière universelle. De plus, les échelles existantes sont adaptées à 

l’épidémiologie et non à la pratique clinique.  

 

 

L’usure dentaire est le résultat d’activités fonctionnelles, para-fonctionnelles et 

d’autres facteurs tels que l’âge, le sexe ou l’alimentation. Cette origine multifactorielle 

nous oblige, en tant que praticien, à réaliser un diagnostic différentiel rigoureux afin de 

déterminer l’implication ou non des bruxismes dans le développement de ces lésions. 

(Johansson et coll, 2008) 

Pour cela, une anamnèse doublée d’un examen clinique méthodique sont à mettre en 

place. L’ensemble des deux permet de mettre en évidence les différents facteurs 

causaux intervenant dans chaque situation clinique.  La partie anamnestique reprend 

essentiellement les critères évoqués ci-dessus (Tableau 3), en s’appuyant par 

exemple sur les habitudes et les comportements alimentaires, de manière à évaluer le 

risque érosif. Puisqu’assurément, la qualité des substances acides, ainsi que leur 

fréquence de consommation déterminent l’aspect et la localisation des érosions.  

 

En présence de lésions d’usure, l’examen clinique doit s’articuler de la manière 

suivante. Une série de photographies intra-orale sont tout d’abord réalisées, avec des 

vues sous différents angles. Puis, l’examen des lésions d’usure se concentre sur 

plusieurs critères précis ; à savoir l’emplacement, l’aspect, l’extension et l’adaptation 

des facettes antagonistes. La mise en relation de ces éléments avec les photographies 

permet ensuite d’évaluer la sévérité de l’atteinte.  

D’autres paramètres entrent en compte dans le développement de ces usures et sont 

également à évaluer. La salive doit être analysée en quantité et en qualité, et dans le 

cadre du dépistage des dysfonctionnements temporo-mandibulaires (DTM), les 
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muscles, les articulations temporo-mandibulaires, l’occlusion et les mouvements 

mandibulaires sont à soumettre à une évaluation. 

 

 
Figure 14 : Exemple de lésions d’usure avec dans ce cas-ci, une parfaite 
concordance des facettes antagonistes (source : Johansson et coll, 2006) 

 

• Autres signes cliniques à rechercher 

Si les lésions d’usure sont le premier signe clinique recherché par la majorité des 

omnipraticiens, un certain nombre d’autres critères intra-oraux sont à prendre en 

considération dans le cadre du diagnostic des bruxismes. (Carra et coll, 2012)  

 

Les fissures sont à dépister, et les fractures sont à diagnostiquer. Toutes les dents 

peuvent être concernées par ce type d’atteintes, tout comme les prothèses et les 

implants. Et selon certains auteurs, celles-ci seraient favorisées par les phénomènes 

de serrement et de grincement. (Hassan et coll, 2015)  

 

Des mobilités dentaires sont souvent secondaires à des traumatismes occlusaux 

répétés. (Pavone et coll, 1985). Décelables à travers un examen parodontal 

méthodique, elles sont en lien avec un élargissement de l’espace ligamentaire.   

 

La linea alba est une ligne blanche d’hyper-kératinisation parfois retrouvée sur la face 

interne des joues. Une étude menée à la fin du XXe siècle établi une relation de cause 

à effet entre les bruxismes et la présence de cette spécificité clinique (Kampe et coll, 

1997). Néanmoins, un diagnostic basé sur la présence de cette linea alba reste peu 

fiable.  
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Il peut arriver que des empreintes dentaires soient retrouvées sur les bords latéraux 

de la langue ; il s’agit là d’indentations linguales. Celles-ci surviennent parfois à la suite 

d’épisodes de serrement et sont donc secondaires à un bruxisme d’éveil 

majoritairement.  (Kampe et coll, 1997) 

 

Enfin des exostoses sont parfois associées aux bruxismes du sommeil et de l’éveil. 

Ces excroissances osseuses anormales sont favorisées par l’hyper-fonctionnement 

des maxillaires lors des mouvements de grincement ou de serrement.  (Yoshinaka et 

coll, 2014) 

 

Cependant, tous ces signes cliniques sont à interpréter avec prudence. Ils peuvent 

aussi bien être la conséquence d’activités motrices fonctionnelles que d’autres 

facteurs. De ce fait, ils ne sont pas spécifiques aux bruxismes.  
 

 

 
Figure 15 : Signes cliniques intra-oraux à rechercher dans le cadre du diagnostic des 

bruxismes. A : Fissure coronaire, B : Linea Alba, C : Indentations linguales, D : 
Exostoses (source : d’Incau et coll, 2017) 

 

	  

15A  15B  

15C  15D 



	 68	

• Validité de l’examen clinique 

Après une rapide observation, il ressort que l’ensemble des signes cliniques en lien 

avec les bruxismes de l’éveil et du sommeil présentent des étiologies multifactorielles. 

La valeur diagnostic de l’examen clinique demeure de ce fait relativement modeste.  

La sévérité des épisodes de grincement n’est, par exemple, pas corrélée à celle des 

lésions d’usures. Finalement, seule la non présence de ces lésions d’usure au niveau 

des secteurs postérieurs représente un signe fiable d’absence d’un quelconque 

bruxisme. (Abe et coll, 2009). Concernant les autres signes cliniques, peu d’études 

évaluant leurs fiabilités diagnostiques respectives existent.   

 

Un questionnaire d’auto-évaluation doublé d’un examen clinique attentif ne permet 

d’obtenir, au mieux, qu’un diagnostic « possible » voir « probable ». Si cela peut 

s’avérer suffisant pour certains patients, pour d’autres, des examens plus approfondis 

sont nécessaires. C’est le cas lorsque des symptômes tels que : fatigue, somnolence 

diurne, douleurs chroniques, maladies neurologiques ou encore troubles du sommeil 

sont évoqués par les sujets. Dans ces cas-là, des examens supplémentaires se basant 

sur des critères plus spécifiques sont pratiqués.  

3.3.3. Dispositifs d’enregistrement portatifs spécifiques  

• Principe des dispositifs d’enregistrement portatifs spécifiques  

Comme développé ci-dessus, il existe des moyens relativement simples pour détecter 

le bruxisme. Néanmoins, ceux-ci étant peu spécifiques, il n’est pas rare que des 

examens supplémentaires soient nécessaires.  

Depuis les années 1970, l’enregistrement des différents épisodes de bruxisme du 

sommeil et de l’éveil, est possible sur une durée de plusieurs heures grâce à 

l’apparition d’appareils portatifs, fonctionnant à l’aide d’une batterie rechargeable 

(Rugh et Solberg, 1975). Ces dispositifs miniatures sont destinés à enregistrer et 

analyser l’activité EMG des muscles masticateurs, en vue de diagnostiquer un 

bruxisme. Le nombre d’épisodes, ainsi que la durée et l’ampleur de chacun sont ainsi 

étudiés avec précision.  

Ces appareils offrent plus d’un avantage. Outre la mesure précise de l’activité des 

muscles masticateurs, ces dispositifs sont destinés à être utilisés en milieu naturel. De 



	 69	

ce fait, leur utilisation est relativement facile et accessible pour le patient, à condition 

qu’il ait été préalablement formé. Le coût de ces instruments est également intéressant 

puisqu’il est relativement moindre. En somme, ils présentent les caractéristiques 

nécessaires pour résoudre les principales limites de la polysomnographie, technique 

de diagnostic de référence actuelle.  

 

Lors de l’éveil, ces enregistrements peuvent représenter de véritables preuves de la 

présence d’un bruxisme diurne. Mais lorsqu’il s’agit d’un bruxisme nocturne, s’ils se 

basent uniquement sur les enregistrements EMG de l’activité des muscles 

masticateurs, ces dispositifs d’enregistrement portatifs ne peuvent distinguer les 

épisodes de bruxismes des autres contractions musculaires (Lobbezoo et coll, 2018). 

Or, les activités oro-faciales non pathologiques et sans rapport avec les bruxismes 

représentent environ 30% de l’ensemble des évènements oro-moteurs (Dutra et coll, 

2009). Un diagnostic basé uniquement sur ces enregistrements EMG ne présente 

donc qu’une validité médiocre.  

Une étude récente, concernant le bruxisme du sommeil, a révélé que chaque épisode 

para-fonctionnel est précédé d’un changement soudain de l’activité cardiaque. Un 

enregistrement ECG couplé aux enregistrements EMG, permet d’étudier un paramètre 

supplémentaire : la fréquence cardiaque. Cet enregistrement complémentaire offre 

l’avantage d’améliorer la précision diagnostique de ces appareils portatifs. 

(Castroflorio et coll, 2013) 

 

Au fil des années, des valeurs seuils et des critères de détection des bruxismes ont 

été suggérés pour l’enregistrement EMG, néanmoins il n’existe pas de consensus 

actuel à ce propos. Aujourd’hui encore, les valeurs seuils sont remises en question en 

raison de l’incapacité de ces enregistrements à distinguer les différents phénomènes 

moteurs. (Laluque et coll, 2016) 

A ce jour, plusieurs systèmes ont été développés sur ce principe. Trois d’entre eux 

sont actuellement commercialisés. Ils présentent chacun des caractéristiques 

spécifiques et une fiabilité diagnostique plus ou moins grande. 
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• Les différents types d’appareil d’enregistrement portatifs spécifiques 

o Bruxoff® 

Bruxoff® est un appareil d’enregistrement portatif utilisable dans l’environnement 

naturel du patient. Une formation préalable permet de s’affranchir de toute assistance 

technique professionnelle pour la réalisation des enregistrements. Automatique ou 

manuel, Bruxoff® est un dispositif constitué de trois canaux au total ; deux sont 

destinés à l’enregistrement bilatéral de l’activité des muscles masséters, le dernier 

quant à lui est responsable de l’enregistrement de l’activité cardiaque grâce à une 

sangle thoracique.  

 

Un logiciel associé, appelé Bruxmeter® permet par la suite, la visualisation des 

résultats obtenus ainsi que leurs analyses. Ceci dans le but de diagnostiquer la 

présence d’un bruxisme du sommeil et d’en évaluer la sévérité. Pour cela, les critères 

d’évaluation définis sont les suivants. Un bruxisme du sommeil est vraisemblablement 

présent si la lecture de l’EMG révèle des valeurs supérieures à 10% de la force de 

contraction maximale et volontaire des muscles masticateurs, et si celle de l’ECG 

montre une augmentation de 25% de la fréquence cardiaque dans la seconde qui 

précède un épisode para-fonctionnel. (Castroflorio et coll, 2013) 

 

Ce dispositif présente plusieurs avantages. Son coût est tout d’abord relativement 

intéressant, comparativement à celui d’examens menés dans un laboratoire de 

sommeil, qui s’élève en moyenne à 3 000 €. De plus c’est un système reproductible, 

qui peut être utilisé à plusieurs reprises sur différents patients (Deregebus et coll, 

2014). Néanmoins, le diagnostic obtenu à l’aide de cet appareil est en profond 

désaccord avec celui obtenu sur la base des critères cliniques. (Castroflorio et coll, 

2015) 
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Figure 16 : Ensemble des éléments constituant le Kit Bruxoff au complet. A : Bruxoff, 

B : Câble de connexion ; C : Électrodes EMG ; D : Électrode ECG ; E : Sangle 
thoracique ; F : Bouton marche/arrêt (source : Société Bruxoff®) 

 

 

L’utilisation de Bruxoff® est relativement simple pour le patient. Elle se résume sous 

la forme de 9 étapes qui peuvent se présenter de la manière suivante (Figure 18) : 

 

1) Dans un premier temps, il s’agit de connecter les câbles aux électrodes ECG 

dans le bon sens de numérotation.  

2) Puis ces électrodes sont à positionner à gauche du thorax, environ 5 à 10 

centimètres sous le sternum soit juste en dessous du muscle pectoral gauche. 

La zone d’application doit préalablement être rasée et tamponnée avec de 

l’alcool. 

3) La sangle thoracique peut alors être attachée. 

4) La seconde extrémité des câbles de connexion doit être reliée au boitier Bruxoff.  

5) Ce dernier, est ensuite rangé dans une poche prévue à cet effet au sein de la 

sangle thoracique. 

6)  Les électrodes EMG doivent ensuite être positionnées sur les muscles 

masséters, plus précisément entre la pommette et l’angle de la mâchoire. Cela 

correspond en réalité à la zone où le muscle se gonfle lorsque l’on sert les 

dents. De même, la zone d’application doit préalablement être rasée et 

tamponnée avec de l’alcool.  

7) La dernière extrémité du câble de connexion doit être reliée au électrodes EMG. 
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8) Le système est mis en marche en pressant sur le bouton marche/arrêt 

9) Afin de calibrer le système, le patient doit serrer les dents trois fois de suite avec 

une force de contraction maximale avant de se coucher. Chaque épisode de 

serrage doit durer 2 secondes, avec 5 secondes de repos entre chaque.  

 

Une fois les enregistrements effectués, le praticien récupère le boitier Bruxoff® et 

transfère les données recueillies sur un ordinateur à l’aide du câble USB fourni avec 

l’appareil. Ces informations sont ensuite analysées à l’aide de l’application 

Bruxmeter®. (Figure 17) 

 

 

 
Figure 17 : Notice d’utilisation de Bruxoff®, destinée aux patients  

(source : Société Bruxoff®) 
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Figure 18 : Exemple de données obtenues par l’application Bruxmeter®  

(source : Société Bruxoff®) 

 

o BiteStrip® 

BiteStrip® est un tout autre dispositif mis au point pour le dépistage des bruxismes 

modérés à sévère. Il est non seulement destiné à diagnostiquer la présence d’un 

bruxisme mais aussi à en évaluer la sévérité. Le principe de ce dispositif est simple. Il 

repose sur l’enregistrement d’activités musculaires supérieures à certain seuil, ceci au 

niveau des muscles masticateurs. Le nombre d’épisodes est ainsi objectivé à l’aide de 

deux électrodes placées au contact de la peau, au niveau des muscles masséters le 

plus souvent. BiteStrip® est un système à deux canaux, il utilise uniquement deux 

électrodes EMG pour l’enregistrement des activités musculaires. Ici aucune donnée 

complémentaire concernant la fréquence cardiaque n’est recueillie. (Shetty et coll, 

2010) 

Les épisodes d’activités musculaires sont généralement évalués sur une nuit de plus 

de cinq heures. Les données collectées par les électrodes EMG sont transmises à 
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l’unité centrale de l’appareil. Dotée d’un logiciel et d’un système de traitement, celle-ci 

permet d’additionner le nombre total d’épisodes supérieurs à un seuil donné, et d’y 

associer un score. C’est ainsi qu’au réveil, l’écran électronique de l’appareil affiche un 

score définissant la sévérité du bruxisme. Quatre scores définissent cette échelle tels 

que (D’Incau et coll, 2017) : 

- L : Absence de bruxisme 

- 1 : Bruxisme léger (30 à 60 épisodes par nuit) 

- 2 : Bruxisme modéré (61 à 100 épisodes par nuit) 

- 3 : Bruxisme sévère (plus de 100 épisodes par nuit) 

 

BiteStrip® est un système à usage unique dont le coût s’élève en moyenne à 1 000 €. 

Une fois encore, c’est un dispositif qui présente l’avantage majeur de pouvoir évaluer 

ce phénomène para-fonctionnel dans l’environnement naturel du patient grâce à son 

fonctionnement à pile. Les bruxismes dépistés à l’aide de cet appareil semblent être 

en conformité avec ceux diagnostiqués à partir des critères cliniques. (Shochat et coll, 

2007) 

 

 

 

 
 

 

 

Figure 19 : BiteStrip® et ses composants (source : Impexbo SARL) 

 

 

  

Électrodes EMG 
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Unité centrale de 
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o Grindcare® 

Grindcare® est un système mis au point par la société Medotech®. Actuellement, il 

n’est disponible que au Danemark, en Allemagne et en Suisse. C’est un dispositif 

utilisé principalement pour son effet de « biofeedback » sur les muscles masticateurs 

dans un contexte de grincement ou de serrement (Jadidi et coll, 2008). 

 

Grindcare® est un système autonome capable d’enregistrer l’activité du muscle 

temporal antérieur, de traiter les signaux EMG enregistrés à des fins diagnostiques, et 

d’induire une stimulation électronique imperceptible pour réduire les épisodes para-

fonctionnels. Son coût s’élève à 500 € par dispositif. Il est doté d’électrodes 

d’enregistrement EMG sans fil et d’un boîtier rechargeable comprenant une mémoire 

de stockage, un écran pour l’interface et un connecteur USB pour le partage des 

données. Pour les dispositifs les plus récents, une application dédiée est disponible. 

Elle permet la lecture des résultats et remplace l’écran d’interface.  

Le principe est tel que, à chaque épisode de grincement ou de serrement, est attribué 

un score, qui permet de suivre l’activité musculaire en temps réel. A ce jour, aucune 

étude n’a encore établi de comparaison entre les résultats obtenus avec Grindcare® 

et ceux obtenus par l’examen clinique.  

 

         

 

Figure 20 : Exemples de dispositifs Grindcare®  

(source : Dentsupply et Société Grindcare®) 
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• Validité des appareils d’enregistrement portatifs spécifiques  

Les données actuelles concernant la validité diagnostique de ces instruments sont 

insuffisamment documentées. Certes, il existe beaucoup de « faux-positifs » avec ces 

dispositifs, néanmoins les résultats entre les différents appareils sont très disparates. 

La validité de chaque dispositif a été évaluée au cours de diverses études, en 

comparaison de celle de la polysomnographie qui constitue actuellement le « gold 

standard ». Les résultats sont tels que :  

- Bruxoff® obtient des résultats relativement proches de ceux obtenus par 

polysomnographie et présente de ce fait une validité acceptable. (Castroflorio 

et coll, 2014) 

- BiteStrip® apporte une bien plus faible validité diagnostique que la 

polysomnographie. (Shochat et coll, 2007) 

- Grindcare® quant à lui offre la moins bonne validité diagnostique en 

comparaison de la polysomnographie. (Stuginski et coll, 2015) 

 

 

Une limite commune à tous ces dispositifs existe. Aucun d’entre eux ne dispose d’un 

système d’enregistrement audio/vidéo similaire à celui qu’utilise la polysomnographie. 

De ce fait, il est impossible de distinguer les épisodes de bruxisme d’autres activités 

oro-faciales. D’autres troubles du sommeil ne peuvent être exclus et d’autres variations 

physiologiques ne peuvent être surveillées, d’où le nombre important de « faux 

positifs » obtenus avec ces appareils (Dutra et coll, 2009). 

 

De plus, beaucoup de facteurs sont susceptibles d’influencer la qualité des 

enregistrements. En effet, la position du corps et de la tête, la qualité de la peau ou 

encore le bon positionnement des électrodes sont autant de facteurs difficiles à 

contrôler dans l’environnement naturel du patient. 

 

Les chercheurs s’accordent sur le fait que les résultats obtenus apparaissent 

nettement meilleurs lorsque les enregistrements EMG sont couplés à un 

enregistrement ECG. Mais malgré tout, les informations actuelles concernant la 

validité de ces appareils demeurent insuffisantes pour indiquer leur utilisation en tant 

que méthode de référence et en remplacement de la polysomnographie. Seul Bruxoff® 
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pourrait éventuellement prétendre à ce titre, si les études futures venaient à confirmer 

les données actuelles (Manfredini et coll, 2014). De plus, la plupart des appareils 

développés à ce jour sont destinés à dépister le bruxisme du sommeil. Leur usage 

pour l’évaluation du bruxisme de l’éveil ne se fait que par extension. Des avancées 

concernant le bruxisme de l’éveil sont attendues dans les années à venir.  

 

Face à la tendance de ces dispositifs à surestimer les différents bruxismes, la mise en 

place d’appareils de détections intra-oral semble prometteuse. (Lantada et coll, 2012) 

3.3.4. Les appareils de détection intra-oraux 

Les appareils de détection intra-oraux sont des dispositifs capables de mesurer 

directement l’activité des bruxismes en se basant cette fois-ci non pas sur l’activité des 

muscles masticateurs, mais comme leur nom l’indique, sur des critères intra-oraux. Il 

en existe deux types bien distincts. Le premier se base sur l’observation des facettes 

d’usures retrouvées sur l’appareil après son usage. Son représentant le plus répandu 

est le Bruxcore Bruxism Monitoring Device® (BBMD®), mais d’autres reposent 

également sur ce principe, tel que le Bruxchecker®. D’autres dispositifs intra-oraux 

utilisent quant à eux la mesure de la force des contacts occlusaux appliqués sur le 

dispositif, c’est le cas du Intra Split Force Detector® (IFSD®).  

 

Des études ont évalué la validité de ces appareils concernant le diagnostic du 

bruxisme du sommeil spécifiquement. Celles-ci ont alors désigné leur fiabilité comme 

étant raisonnable, et leur utilisation relativement simple pour le patient (Nishigawa et 

coll, 2001 ; Baba et coll, 2003 ; Holmsgren et coll, 1993). Néanmoins, rares sont les 

études et les données concernant le diagnostic du bruxisme de l’éveil.   

• Bruxcore Bruxism Monitoring Device® (BBMD®)  

Bruxcore Bruxism Monitoring Device®, ou plus communément appelé « Bruxcore® », 

est un dispositif capable de mesurer objectivement l’activité des bruxismes. Il se 

présente sous la forme d’une plaque en chlorure de polyvinyle de 0,5 mm d’épaisseur. 

Celle-ci est composée de quatre couches alternant deux couleurs et d’un écran 

« halftone dot » sur sa surface supérieure.  Le dispositif est fabriqué à l’aide d’une 

plaque chauffée, il est ensuite pressé sur un modèle en plâtre adapté à la denture de 
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chaque patient, pour finalement être placé en bouche lors de son utilisation. (Koyano 

et coll, 2008) 

 

 
Figure 21 : Exemple de Bruxcore® positionné sur socle en plâtre  

(source : Hirai et coll, 2016) 

 

Le principe est tel que, une fois que le patient a porté le dispositif en bouche sur une 

durée de plusieurs heures, le praticien récupère l’appareil dans le but de compter le 

nombre de micro-points abrasés à sa surface. Pour cela, deux facteurs entrent en ligne 

de compte. Le nombre de micro-points abrasés représente la surface, et le nombre de 

couches découvertes offre la profondeur de l’abrasion. La combinaison de ces deux 

valeurs donne alors un indice d’activité du bruxisme.   

Cependant, il est difficile de répertorier avec précision un si grand nombre de micro-

points abrasés. De plus, l’épaisseur de l’appareil devient inégale lors du processus de 

formation de ce dernier, ce qui peut également venir influencer la précision de 

l’évaluation. En outre, Bruxcore® repose sur l’évaluation de facettes d’usure, or la 

relation entre le bruxisme et les lésions d’usure est encore à ce jour soumise à de 

nombreux débats. (Shetty et coll, 2010) 

 

La validité de ce dispositif concernant le diagnostic du bruxisme du sommeil a été 

évaluée et confirmée au cours de diverses études (Ommerborn et coll, 2005). Mais 

d’autres études comparatives cette fois-ci révèlent que les résultats obtenus avec 

Bruxcore® ne sont pas correlés à ceux obtenus avec des enregistrements EMG 

(Pierce et Gale, 1989). 
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• Bruxchecker® 

Développé au Japon il y a une vingtaine d’années, Bruxchecker® est un outil 

diagnostique simple qui ne cesse de faire ses preuves. Ce dispositif mis au point par 

Sadao Sato a pour but de faciliter l’enregistrement des schémas d’activités 

fonctionnels et para-fonctionnels des patients. Il permet la visualisation des contacts 

statiques et dynamiques et l’identification des contacts dentaires physiologiques et non 

physiologiques.  

 

Bruxchecker® contribue au diagnostic du bruxisme en enregistrant un schéma 

individuel de bruxisme spécifique à chaque patient.  Il se présente sous la forme d’un 

film d’emboutissage en polychlorure de vinyle de 0,1mm d’épaisseur et de couleur 

rouge. Chauffé à 230°C à l’aide d’un dispositif spécifique, il est ensuite embouti 

pendant une quinzaine de secondes sur un modèle en plâtre adapté à l’anatomie de 

chaque patient, puis il est découpé le long de la gencive marginale. Une fois formé, le 

dispositif doit être porté un certain temps par le patient, deux nuits consécutives au 

minimum, lorsqu’il s’agit de bruxisme du sommeil par exemple. Les zones de la 

gouttière touchées par le bruxisme présentent alors une abrasion distincte et forment 

des facettes d’usure. C’est l’évaluation de ces dernières qui permet l’élaboration d’un 

schéma occlusal spécifique, et qui de ce fait apporte des informations concernant 

l’éventuelle présence d’un bruxisme. (Onodera et coll, 2006) 

 

 

   
Figure 22 : Étapes de formation de Bruxchecker®  

(source : Greven et coll, 2015) 
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C’est un dispositif non invasif qui, semblerait-il, n’influence aucunement les structures 

musculaires étant donné sa finesse. Des études comparatives utilisant des 

enregistrements EMG n’ont révélé aucune différence avec et sans Bruxchecker®. 

(Greven et coll, 2015) 

 

Bruxchecker® est donc un dispositif permettant de capturer de manière structurée non 

seulement le schéma occlusal, mais aussi le schéma du bruxisme. Il peut notamment 

être utilisé par la suite pour le traitement. Néanmoins, l’application clinique semble 

révéler que ce dispositif s’avère plus efficace pour le diagnostic que pour le dépistage 

du bruxisme. En effet, le diagnostic est plus précis lorsque cette méthode est utilisée 

sur des patients présentant des symptômes potentiellement dus au grincement ou au 

serrement.  

 

   
Figure 23 : Exemple de résultats obtenus avec l’utilisation de Bruxchecker®  

(source : Greven et coll, 2015) 

 

• Intra Splint Force Detector (ISFD)  

Un Intra-Splint Force Detector est un système de détection des forces intra-orales mis 

au point pour la première fois par Takeushi. La force produite par le contact des dents 

sur ce type d’appareil est mesurée à l’aide d’un mince film piézoélectrique sensible à 

la déformation qui est incrusté 1 à 2mm sous la surface du dispositif. La lecture des 

données se fait grâce à un module de réception auquel est connecté l’appareil. 

(Koyano et coll, 2008) 
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Les caractéristiques de ce type de film font de lui un bon témoin pour détecter les 

changements de forces appliqués sur le dispositif, mais non pour mesurer l’amplitude 

de ces mêmes forces. Le principal inconvénient que présente un ISFD est qu’il doit 

être porté en bouche et risque de ce fait de modifier les fonctions et para-fonctions 

habituelles.  

 

Des études comparatives avec la polysomnographie doivent être menées afin de 

déterminer avec précision dans quelle mesure ce type d’appareil est capable de 

dépister les bruxismes. Jusque-là, des recherches ont révélé une bonne concordance 

des résultats obtenus par cette méthode avec ceux provenant des enregistrements 

EMG. (Shetty et coll, 2010) 

 

    
Figure 24 : Exemple de dispositif intra-oral basé sur la détection des forces 

occlusales  (source : Mcauliffe et coll, 2014) 

 

3.3.5. La polysomnographie  

• Historique  

C’est en 1951 que parait la première étude sur l’usage de la polysomnographie dans 

le cadre du diagnostic du sommeil. Takahama et ses collaborateurs ont mené des 

recherches sur un total de sept patients présentant des grincements sonores. 

Plusieurs résultats en ressortent. Les épisodes para-fonctionnels sont essentiellement 

rythmiques et surviennent durant le sommeil « lent ». Ils sont précédés d’une 

augmentation de la fréquence cardiaque et d’irrégularités dans le rythme respiratoire, 

et seraient reliés au fonctionnement du système nerveux autonome. 

Malheureusement, en raison de divers problèmes méthodologiques, ces résultats sont 

rapidement remis en question dès leur parution (Takahama, 1951).  
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Quelques années plus tard, une autre équipe de chercheurs en arrive aux mêmes 

conclusions, mais à nouveau, plusieurs soucis méthodologiques viennent contrarier la 

validité de ces données.  (Tani et coll, 1966) 

 

 

C’est à Reding et ses collaborateurs que nous devons la première étude contrôlée 

dans le domaine de la polysomnographie. Elle constitue une référence largement 

reprise depuis sa publication, tant les données qu’elle regroupe sur la physiopathologie 

du sommeil sont riches et novatrices.  

Une population de 40 individus présentant un bruxisme du sommeil, est comparée à 

18 sujets indemnes de tout phénomène répété de grincement ou de serrement. Les 

notions qui en ressortent constituent aujourd’hui de véritables lignes directrices pour 

la physiopathologie des différents bruxismes. Parmi elles sont retrouvés les concepts 

suivants (Reding et coll, 1968) ; 

- Le rôle des micro-éveils dans la physiopathologie du bruxisme 

- Les modifications spécifiques à chaque stade de sommeil 

- L’augmentation de la fréquence cardiaque précédant un épisode de bruxisme, 

cette fois-ci confirmée 

- Les épisodes de bruxisme assimilés à des contractions musculaires rythmiques 

- Les mouvements corporels majeurs suivant les épisodes de bruxisme. 

 

En outre, les résultats de ces travaux ont permis à Reding et ses collaborateurs de 

proposer des critères spécifiques pour le diagnostic du bruxisme du sommeil par 

utilisation de la polysomnographie. Néanmoins, ces critères sont relativement stricts 

et rapidement, des questions se posent quant à leur fiabilité. (Wruble et coll, 1989) 

Une remarque intéressante est abordée au cours de cette étude. En effet, certains 

patients appartenant à la catégorie des « bruxeurs » ne présentent pas 

systématiquement d’ARMM, tandis que certains sujets de l’autre groupe en présentent 

parfois.  

En 1988, de nouveaux critères diagnostics sont proposés. Ceux-ci reposent 

principalement sur la fréquence et sur la durée des épisodes de bruxisme. Épisodes 

appartenant d’ailleurs à trois catégories différentes selon Ware et Rugh ;  
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- Épisodes de serrement (ou tonique) 

- Épisodes de grincement (ou phasique) 

- Épisodes mixtes   

 

Ces nouveaux critères diagnostics seront par la suite reproduits et confirmés lors 

d’autres études menées ultérieurement. (Ware et Rugh, 1988) 

 

 

Plus récemment, Lavigne et ses collaborateurs ont travaillé sur une étude contrôlée ; 

destinée à évaluer et préciser les critères diagnostic de polysomnographie existants. 

Elle oppose deux groupes de patients, l’un composé de sujets « bruxeurs » et l’autre 

de patients témoins. La fiabilité de ces recherches repose sur la précision des critères 

d’inclusion au groupe des « bruxeurs ». Basée sur les travaux de Rugh et Harlan 

(1988) et sur les recommandations de l’American Sleep Disorders Association (1990), 

elle regroupe uniquement les sujets répondant aux critères suivants (Lavigne et coll, 

1996) :  

- Grincements sonores rapportés par un partenaire de sommeil, à raison de 5 

nuits par semaine minimum durant les six derniers mois. 

- Au moins un des signes suivants :  

o Usure dentaire sur au moins un sextant,  

o Douleur ou fatigue musculaire le matin,  

o Hypertrophie des masséters après palpation digitale.  

 

 

L’ensemble de ces études, complétées par des recherches ultérieures, a permis de 

définir un ensemble de critères diagnostiques pour la polysomnographie, aussi 

appelés « RDC/SB », et d’établir des valeurs seuils pour les différents index (Tableau 

4). (Lavigne et coll, 1996 ; Lavigne et coll, 2001 ; Rompré et coll, 2007) 
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Tableau 4 : Ensemble des critères de diagnostic du bruxisme du sommeil par 
polysomnographie (source : d’après D’Incau et coll, 2017) 

 

Seuil de 
l’amplitude EMG 

 

- Au moins deux fois l’amplitude moyenne de base 

- Au moins 10% de l’activité maximale de serrement volontaire  

 
 

Type d’épisode 
d’ARMM 

 

- Épisode de serrement (ou tonique) : Une contraction musculaire 

supérieure à 2 secondes  

- Épisode de grincement (ou phasique) : Au moins 3 contractions 

musculaires de 0,25 à 2 secondes séparés d’interphases inférieures 

à 2 secondes. 

- Épisode mixte : A la fois phasique et tonique dans une intervalle 

inférieure à 3 secondes. 
 

Variables 
permettant de 

diagnostiquer et 
de caractériser le 

bruxisme du 
sommeil 

 

- Index d’ARMM : /01234	5
6é89:0549	5;"<==

>4?34	54	90114:@
 

- Index de contractions musculaires : 
/01234	54	A0BC3DAC:0B9	1?9A?@D:349

>4?34	54	90114:@
 

- Index de bruxisme (%) : E4189	C0CD@	DF4A	23?G:914	×	)..
E4189	C0CD@	54	90114:@

 

- Grincements dentaires : au moins un épisode d’ARMM doit être 

accompagné de grincements sonores. 
 

Sévérité du 
bruxisme du 

sommeil 

 

- Bruxisme modéré : Entre 2 et 4 épisodes d’ARMM par heure de 
sommeil 

- Bruxisme sévère : Plus de 4 épisodes d’ARMM par heure de 

sommeil, et/ou un indice de contraction musculaire > 25/h. 

 

• Principe et validité de la polysomnographie 

La polysomnographie est un examen visant à étudier et évaluer le bruxisme du 

sommeil. Contrairement aux autres dispositifs évoqués jusqu’à présent, elle est 

spécifique au domaine du sommeil et ne peut être étendu au diagnostic du bruxisme 

diurne. Elle constitue néanmoins l’examen de référence en matière de diagnostic du 

bruxisme du sommeil, puisqu’elle est ce qu’on appelle le « gold standard » dans le 

domaine. Elle est d’ailleurs, à l’heure actuelle, la seule méthode permettant d’avancer 

un diagnostic de certitude, théoriquement incontestable.  
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Une étude de polysomnographie offre une analyse multidimensionnelle des 

comportements physiologiques liés au sommeil. Le principe est tel que différents 

paramètres physiologiques sont enregistrés durant le sommeil du sujet ; ceci dans le 

but de dépister les éventuels troubles du sommeil. Parmi ces variables d’intérêt, on 

distingue ;  

- Le rythme respiratoire  

- La fréquence cardiaque  

- La saturation en oxygène  

- Les enregistrements électro-encéphalogramme et électro-occulogramme 

- Les enregistrements ECG des muscles mentonniers, jambiers, temporaux et 

masséters 

- Et les activités comportementales grâce à un des enregistrements vidéo. 

 

Le diagnostic du bruxisme nocturne repose essentiellement sur l’analyse des 

enregistrements EMG couplés aux activités comportementales obtenues à travers les 

données audio et vidéo. (D’incau et coll, 2017) 

 

 

Le tout doit systématiquement être réalisé dans un laboratoire de sommeil sous la 

surveillance et le contrôle de personnel qualifié. En tant que chirurgien-dentiste 

omnipraticien, nous ne sommes ni formés, ni qualifiés à réaliser ce type d’examen. Il 

est primordial qu’il soit encadré par une équipe de médecins du sommeil.  

Ces laboratoires constituent un environnement hautement contrôlé, et grâce aux 

enregistrements audio et vidéo dont ils sont équipés, le bruxisme du sommeil peut 

aisément être différencié d’autres activités oro-faciales telles que la déglutition ou 

encore la toux. Le diagnostic différentiel avec les autres troubles sommeil est 

également possible, c’est ainsi que des phénomènes tels que l’apnée ou encore 

l’insomnie peuvent être écartés de manière plus ou moins fiable.  

 

Si cette technique apparait comme la méthode de référence à l’heure actuelle, elle 

présente malgré tout plus d’un inconvénient. C’est avant tout un examen très onéreux, 

qui plus est chronophage puisque les enregistrements doivent être réalisés sur 

plusieurs nuits de sommeil. En outre, il implique que le sujet passe une nuit dans un 

laboratoire de sommeil.  
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Or, c’est un environnement qui s’écarte énormément de ceux dans lesquels le patient 

a l’habitude de dormir, ce qui peut venir influencer le bruxisme. (Shetty et coll, 2010) 

 

 

Mise en place il y a quelques décennies déjà, les nombreuses études menées au fil 

du temps ont démontré combien la polysomnographie est une étude fiable. Elle est 

l’examen de référence pour le diagnostic du bruxisme du sommeil, et également la 

seule méthode permettant d’obtenir un diagnostic « définitif » lorsqu’elle est couplées 

aux données obtenues par les questionnaires et par l’examen clinique. (Lobbezoo et 

coll, 2013) 

 

	
Figure 25 : Exemple d'enregistrement polysomnographique avec systèmes audio et 

video  

(source : Laluque et coll, 2016) 

 

3.4. Conclusions 

Devant l’abondance des méthodes existantes, on pourrait penser qu’il est aisé de 

dépister ou de diagnostiquer les différents bruxismes. Néanmoins c’est tout le 

contraire. Chacune présente des avantages mais aussi des inconvénients.  

 

A l’heure actuelle, une seule technique permet d’établir un diagnostic de certitude 

dit « définitif », il s’agit de la polysomnographie avec enregistrement audio et vidéo. Or 
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cette technique ne concerne que le bruxisme du sommeil, ce qui signifie que rien 

d’aussi fiable n’existe concernant le bruxisme diurne.  

Toutes les autres méthodes doivent encore gagner en précision. Néanmoins au vu 

des inconvénients non négligeables que présente la polysomnographie, il est 

nécessaire, pour l’omnipraticien, d’appliquer ces autres méthodes moins coûteuses et 

bien souvent plus disponible ; ceci jusqu’à ce que de nouveaux outils fiables, 

disponibles et peu onéreux soient mis en place.  

 

Tableau 5 : Tableau récapitulatif des différentes méthodes de diagnostic (source : 

document personnel) 
 

 

Questionnaires 

 

- Méthode simple, disponible mais peu spécifique. 

- Ensemble de questions soumises au patient de manière orale ou 

manuscrite. 

 
Examen clinique 

 

- Méthode destinée à compléter les questionnaires. 

- Deux étapes indissociables :  

o Anamnèse  

o Examen clinique : extra-oral, intra-oral et radiographique 
 

Dispositifs 
d’enregistrement 

portatifs 
spécifiques 

 

 

- Dispositifs miniatures destinés à enregistrer et analyser l’activité 
EMG des muscles masticateurs, et pour certains l’activité ECG. 

- Trois grands systèmes : Bruxoff®, Bitestrip® et Grindcare®. 

 

 
Appareils de 

détection intra-
oraux 

 

- Dispositifs capables de mesurer directement l’activité des 

bruxismes grâce à des critères intra-oraux. 

- Deux types d’appareils en fonction du critère étudié :  

o Observation des facettes d’usures (BBMD® et Bruxchecker®) 

o Mesure de la force des contacts occlusaux appliqués sur le dispositif 

(IFSD®) 

 
Polysomnographie 

 

- Méthode de référence pour le diagnostic du bruxisme du sommeil. 

- Analyse multidimensionnelle des comportements physiologiques 
liés au sommeil. 

- Examen réalisé en laboratoire de sommeil sous la surveillance et le 

contrôle de personnel qualifié.  
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4. GUIDE DE DIAGNOSTIC DES BRUXISMES DESTINE A 
L’OMNIPRATICIEN  

4.1. Présentation du « Guide » 

Devant la multiplicité des données et des idées reçues, nous avons cherché un moyen 

simple de synthétiser les informations générales portant sur les bruxismes.  

 

De cette manière et afin d’éclairer chaque omnipraticien en toute simplicité, nous 

avons imaginé un « guide » regroupant les principales données sur le sujet. Accessible 

à tous, sous la forme d’une brochure papier ou en format numérique, elle doit 

permettre à nous tous, omnipraticiens, de faire le point et de comprendre les diverses 

origines du phénomène. Mais aussi et surtout, elle doit permettre de nous orienter 

dans notre diagnostic et ainsi de mieux appréhender cette étape avec le patient.  

 

Cette brochure s’accompagne de deux fiches distinctes. L’une est destinée à apporter 

des informations supplémentaires au patient. L’autre est réservée au praticien, elle 

doit permettre de le guider dans son diagnostic et de l’aider à ordonner les informations 

collectées. 
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4.2. Guide de l’omnipraticien  
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4.3.  Fiches destinées à compléter le Guide 
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5. CONCLUSION 

Les bruxismes existent à travers diverses formes, celles-ci sont nombreuses et 

variées. C’est principalement pour cette raison qu’il n’existe aucun signe 

pathognomonique permettant d’établir simplement et clairement un diagnostic fiable.  

 

Derrière ces multiples formes se cachent en réalité un large éventail d’étiologies et de 

facteurs de risques. Il est primordial de connaître l’existence de ces différents facteurs 

et d’en comprendre leur implication dans le phénomène avant de pouvoir 

diagnostiquer une telle parafonction. A partir de là, plusieurs méthodes d’évaluation 

s’offrent à nous, praticiens. Comme toute technique, chacune présente des avantages 

et des inconvénients, c’est ainsi que certaines sont plus disponibles que d’autres pour 

l’omnipraticien.  

 

A travers un « Guide » destiné non seulement à l’omnipraticien mais aussi 

indirectement au patient, nous avons tenté de regrouper et de synthétiser les données 

actuelles concernant les bruxismes et leur diagnostic respectifs. S’il apparait comme 

un vaste domaine, il s’avère que c’est un sujet largement étudié et documenté, dont 

les données ont bien souvent tendance à se compléter, voir même à se répéter.  

 

Néanmoins, un certain nombre d’interrogations persistent à l’heure actuelle. Le 

diagnostic du bruxisme de l’éveil demeure approximatif puisqu’il est basé sur des 

critères destinés au bruxisme du sommeil. Des études supplémentaires gagneraient à 

être menées dans le domaine au cours des années à venir.   
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