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Résumé : Le bruxisme reste, à l’heure actuelle, une patholo-
gie relativement mal connue, bien que déjà étudiée depuis le 
début des années 50. Son origine est complexe, impliquant des 
composantes psychologiques, neurologiques, odontologiques 
et hypniques. Les quelques analyses réalisées à ce sujet ont, 
toutefois, permis de mettre en avant certaines hypothèses 
étiopathogéniques convaincantes, notamment un dérèglement 
central du système dopaminergique et du système neuro-
masticateur. Un diagnostic rapide de l’affection permettra 
de réduire ses complications (céphalées, désordres temporo-
mandibulaires, abrasion et fractures dentaires prématurées). 
Au-delà de l’anamnèse et de l’examen clinique, le prati-
cien pourra confirmer le diagnostic par polysomnographie, 
incluant une étude électromyographique des muscles masti-
cateurs et un enregistrement audiovisuel. Certaines solutions 
orthodontiques, pharmacologiques et psychologiques ont déjà 
prouvé leur efficacité. Néanmoins, une meilleure connaissance 
des mécanismes neurobiologiques incriminés permettrait 
d’envisager un traitement étiologique.
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Sleep bruxism : state of the art and management

Summary  : Although well studied since the 50’s, bruxism 
remains a largely unknown pathology. Its origin is complex, 
mixing psychological as well as neurological, odontological 
and hypnic aspects. However, the few analyzes performed 
on this topic have allowed to set convincing etiopathological 
hypotheses, including central dysregulation of the dopami-
nergic system as well as of the neuro-masticatory system. To 
avoid harmful consequences as headaches, temporomandi-
bular disorders and premature dental scuffs / fractures, it is 
mandatory to diagnose bruxism as early as possible. For this 
purpose, and in addition to anamnestic and clinical data, the 
practitioner can confirm diagnosis with polysomnography, 
including electromyographic study of masticatory muscles 
and audiovisual recording. Some orthodontic, pharmacologi-
cal and psychological solutions have already proved efficient. 
Nevertheless, a better knowledge of causative neurobiological 
mechanisms would allow to foresee etiology-based treatments.
Keywords : Sleep bruxism - Tooth grinding -  
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BRUXISME NOCTURNE : 
actualités et prise en charge

Introduction

Comme en témoignent certaines descriptions 
dans la bible : «bruits insolites provoqués par 
le grincement des dents» (Luc, 13-28; Mathieu, 
13-42; Psaume, 102), le bruxisme est connu 
depuis l’antiquité. Il se définit comme étant 
l’activité répétitive des muscles de la mâchoire 
caractérisée par le serrement (clenching) ou le 
grincement (grinding) des dents, de manière 
involontaire, sans but fonctionnel (1).

Afin de faciliter la compréhension de cette 
revue qui traitera exclusivement du bruxisme 
pendant le sommeil (SB pour «sleep bruxism»), 
il est utile de le distinguer du bruxisme d’éveil. 
Le bruxisme d’éveil est présent dans 22,1% à 
31% de la population adulte (contre 13% pour 
le SB), avec une plus forte prévalence chez les 
femmes. Il se manifeste surtout dans les périodes 
de forte tension et de stress (2). 

Les bruits atypiques, provoqués par les grin-
cements de dents durant la nuit, ne réveillent 
pas le «bruxomane» (traduction littérale de 

«bruxer» en anglais), mais peuvent interpe-
ler son entourage. Si le diagnostic n’est pas 
posé précocement, le SB peut occasionner une 
abrasion de l’émail jusqu’à la destruction den-
taire, des dysfonctions temporo-mandibulaires 
(douleurs masticatrices, limitation d’amplitude 
d’ouverture de bouche), des céphalées, voire 
même des conflits conjugaux (3).

Etiologie du «sleep bruxism» (SB)

L’étiologie exacte du SB reste indéterminée 
et est probablement de nature multifactorielle. 
Lorsque cette pathologie était encore peu étu-
diée, elle était attribuée à des facteurs morpho-
logiques incluant la malocclusion dentaire et 
autres interférences occlusales (4). De nom-
breuses études sont progressivement venues 
réfuter cette théorie; les études les plus récentes 
ont montré une même prévalence du SB chez 
les sujets avec ou sans malocclusion dentaire. 
Il persistait même lorsque cette malocclusion 
était traitée orthodontiquement (5). Le tableau I 
liste certains facteurs étiologiques connus.

Facteurs psychologiques

La littérature récente plaide pour une cause 
principalement centrale. Le lien entre le SB 
et les influences psychosociales y a été claire-
ment mis en évidence : on retrouve notamment 
des taux anormalement élevés de catéchola-
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composante héréditaire. Le SB semble avoir un 
caractère persistant : 35-90 % des enfants SB le 
seront encore à l’âge adulte (12).  

Le rôle évoqué de la respiration dans le SB 
n’est pas encore totalement compris. A l’heure 
actuelle, il n’y a, par exemple, aucune preuve 
de l’association entre le SB et le Syndrome 
d’Apnées et d’Hypopnées Obstructives du 
Sommeil (SAHOS) (13).

La théorie «Thegosis»

La théorie «Thegosis» (Tooth Sharpening 
behaviour), avancée en 1975 par Every (cité 
dans 8) postule que le bruxisme serait hérité de 
nos lointains ancêtres. Les carnivores l’auraient 
conservé pour garder leurs incisives pointues 
et maintenir la force de leurs muscles masti-
cateurs, nécessaire à la défense et à la prise 
alimentaire. Cette habitude, utile d’un point de 
vue adaptatif chez nos ancêtres mammaliens, 
serait donc atavique chez l’homme. A l’ap-
pui de cette théorie, on a pu observer que le 
bruxisme se manifeste chez les patients coma-
teux ou souffrant de démence. Leurs réflexes 
archaïques seraient totalement désinhibés et se 
manifesteraient comme ils existaient chez leurs 
ancêtres. Cela pourrait expliquer le bruxisme 
pendant le sommeil et l’intervention de certains 
facteurs anxiogènes (8).

Vue d’ensemble des mécanismes  
neurophysiologiques impliqués

Contrôle supra-segmentaire de la mastication 
normale

La mastication est un phénomène à la fois 
réflexe et volontaire. Sans entrer dans les détails 
neuroanatomiques, la coordination, ainsi que le 
rythme et la force exercée par les muscles mas-
ticateurs sont contrôlés par le centre de la mas-
tication situé au niveau ponto-protubérantiel. 
Ce centre reçoit, essentiellement, des influx 
nerveux issus des propriocepteurs buccaux et 
des centres nerveux corticaux, limbique et de la 
formation réticulaire. Les efférences du centre 
de la mastication suivent les motoneurones des 
nerfs trijumeaux, facial et hypoglosse.

Relation entre SB et sommeil

La plupart des épisodes de SB se produisent 
pendant le sommeil léger (stades 1 et 2) et, 
plus rarement, pendant le sommeil paradoxal. 
Ce dernier se caractérise par des activités 

mines urinaires et de cortisol salivaire chez les 
«bruxomanes», témoignant d’un stress excessif 
(6). Une étude a aussi montré que les patients 
souffrant de SB ont plus souvent un profil de 
«compétiteur» et se disent plus stressés que la 
moyenne (7).

Facteurs neurochimiques

Des substances neurochimiques comme 
l’adrénaline, la noradrénaline, la dopamine, 
la sérotonine et l’histamine sont impliquées 
dans la genèse du SB, facilitant l’activité ryth-
mique des muscles masticatoires. En raison du 
rôle supposé de la noradrénaline dans le SB, 
des essais cliniques avec le propranolol et la 
clonidine ont été effectués. Le propranolol, un 
bêta-bloquant non sélectif, n’a pas provoqué de 
réduction du SB, mais la clonidine, un agoniste 
sélectif des récepteurs alpha-2 adrénergiques du 
système nerveux central, le réduit de manière 
significative. A l’opposé, les inhibiteurs sélec-
tifs de la recapture de la sérotonine (SSRI) ont 
tendance à induire ou aggraver le SB (9, 10). 
Le système dopaminergique, en raison de sa 
complexité et de son implication prépondérante 
dans le SB, sera abordé plus loin. 

Autres facteurs

Un lien entre le SB et les micro-réveils noc-
turnes a pu être mis en évidence par des études 
polysomnographiques. L’activité motrice de la 
mâchoire durant les épisodes de SB est annon-
cée par une augmentation de l’activité cérébrale 
et une augmentation de la fréquence cardiaque, 
corroborant son origine centrale (11).

Des facteurs génétiques seraient impliqués 
dans le SB, mais ils restent à ce jour mal défi-
nis. Une revue récente de la littérature analy-
sant des études de transmission familiale, de 
prévalence chez des jumeaux, et des analyses 
génomiques, a conclu que le SB aurait une 

Tableau I. Facteurs étiologiques possibles du bruxisme  
pendant le sommeil. Adapté de KATO et coll. (25)

Facteurs exogènes/périphériques Facteurs endogènes

- Psychologiques
- Influences environnementales    
  (famille, habitudes linguales,…)
- Interférences occlusales 
- Iatrogène (L-Dopa,  
  neuroleptiques, SSRI,  
  amphétamines, …)
- Abus de substances neurotropes   
  (alcool, cocaïne, …)

- Personnalité anxieuse
- Génétique ?
- Neurochimique (Dopamine,  
  Noradrénaline, sérotonine, …)
- Neurologique (Parkinson,  
  dyskinésie orale tardive,  
  hémorragie cérébelleuse, …)
- Psychiatrique (démence,  
  retard mental)
- Hypnique (apnée, …)
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pour laquelle l’implication de ce système dans 
la genèse du SB est à l’étude. On a ainsi pu 
démontrer que certains psychostimulants dopa-
minergiques (par exemple, les amphétamines) 
provoquent ou exacerbent le SB (16). En outre, 
l’administration chez le chat d’agonistes des 
récepteurs dopaminergiques D1 augmente les 
mouvements masticatoires alors que les ago-
nistes D2 ont un effet contraire.  La dopamine 
aurait donc un effet modulateur du SB via deux 
types de récepteurs distincts (17). 

Notons également que la L-DOPA, précur-
seur de la dopamine, exacerbe les manifes-
tations du SB à forte dose, tandis qu’elle les 
tempère à faible dose. On explique ce phéno-
mène par l’activation plus ou moins importante 
de récepteurs pré- et post-synaptiques en fonc-
tion de la dose de L-DOPA administrée (17). 

Une autre étude par tomographie par émis-
sion monophotonique (SPECT) a montré une 
asymétrie de densité de récepteurs D2 dans les 
noyaux gris de la base chez les bruxomanes 
(18). Un résumé des hypothèses actuelles est 
schématisé dans la Figure 1.

Conséquences du SB

Usure dentaire 

Un certain degré d’usure dentaire peut être 
considéré comme normal. Quand les mouve-
ments involontaires de la mâchoire induisent 

cérébrales corticales momentanées (3-15  s), 
l’augmentation de la fréquence cardiaque, et 
l’activité motrice des muscles masticateurs. 
Or, pendant le sommeil paradoxal, les muscles 
sont généralement détendus jusqu’à un stade 
de paralysie physiologique. Quant à l’activité 
cérébrale, elle reste similaire à celle d’un indi-
vidu éveillé. 

Pendant le sommeil, les mouvements ryth-
miques des muscles masticateurs (RMMA 
pour «Rythmic Masticatory Muscles Activity») 
sont observés chez 60 % des sujets normaux et 
80 % des patients avec SB. Les RMMAs sont 
des mouvements masticatoires lents (1 Hz), 
comme on pourrait les observer chez un sujet 
sain. Par conséquent, on parle de SB lorsque 
les RMMA sont fréquents ou associés au grin-
cement des dents. Les RMMAs sont trois fois 
plus fréquents et environ 30 % plus intenses 
chez les patients atteints de SB que chez les 
sujets normaux. Cependant, la relation entre le 
SB et les RMMAs reste encore mal comprise. 
Notons que l’organisation générale du sommeil 
chez le bruxomane reste normale en termes de 
durée, d’efficacité et de répartition des stades 
du sommeil (14).

Rôle du système limbique et de la substance 
grise périaqueducale

Le système limbique joue un rôle essentiel 
dans la gestion des émotions et du comporte-
ment. La substance grise périaqueducale (PAG) 
fait office de carrefour entre les efférences du 
système limbique et les voies responsables de 
l’expression des émotions, tels les systèmes 
cardio-vasculaire, moteur ou respiratoire. Ces 
circuits jouent donc un rôle majeur dans les 
comportements archaïques de type «fight or 
flight» lorsqu’une situation stressante se pré-
sente à l’individu. Les individus possédant une 
personnalité anxieuse ou présentant un stress 
chronique pourraient être plus sujets à enclen-
cher leur système masticateur sous forme de 
réaction motrice stéréotypée de type «fight 
or flight», celui-ci possédant de nombreuses 
connections avec le système limbique/PAG, ce 
qui pourrait induire le SB (15).

L’hypothèse dopaminergique

La dopamine est la catécholamine probable-
ment la plus impliquée dans la genèse du SB. 
Il a été démontré que les mouvements stéréoty-
pés sont principalement sous le contrôle du sys-
tème dopaminergique central. C’est la raison 

Figure 1. Schéma résumant les hypothèses actuelles concernant les circuits 
neuronaux impliqués dans le SB (d’après Chapotat et coll.) (15).
DA : Neurones dopaminergiques; PAG : substance grise péri-aqueducale;
SN : substance noire; V : noyau moteur du trijumeau, système exécutif de la 
mastication; --------- Projection hypothétique; ——— Projection prouvée.
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Diagnostic 

L’anamnèse devra se concentrer sur le res-
senti de l’usure dentaire du patient et de ses 
douleurs aux muscles masticatoires. Un inter-
rogatoire du compagnon de lit permettra de 
confirmer la présence de bruits occlusaux et 
de grincement des dents. Il est aussi judicieux 
d’interroger le patient sur son parcours socio-
professionnel à la recherche de facteurs de 
stress. On recherchera également des antécé-
dents d’épilepsie ou de maladie de Parkinson. 
La prise de neuroleptiques ou d’amphétamines 
devra aussi être considérée.

L’examen clinique recherchera une hypertro-
phie massétérine, la présence de tics nerveux au 
niveau de la sphère oro-faciale et une éventuelle 
propulsion mandibulaire. Le clinicien objectivera 
l’usure dentaire et, plus particulièrement, le groupe 
incisivo-canin qui est le premier à être touché (15). 
Dans certains cas, suite à l’exposition précoce de 
la dentine, on pourra objectiver une sensibilité 
dentaire accrue (notamment à l’air et au froid). 
Certaines fêlures, fractures dentaires ou atteintes 
parodontales peuvent être présentes (23). 

L’enregistrement polysomnographique est 
indispensable pour confirmer le diagnostic de 
SB, en complément des signes relevés lors de 
l’examen clinique. Il enregistre en continu les 
variables physiologiques pendant toute la durée 
du sommeil. Il utilise des récepteurs audiovisuels 
couplés à des enregistrements électromyogra-
phiques (EMG), électroencéphalographiques 
(EEG) et électrocardiographiques (ECG). Les 
critères polysomnographiques de diagnostic du 

une usure excessive des bords incisifs et 
des faces occlusales des dents, on parle de 
bruxisme. Cette usure n’est pas homogène 
et se manifeste différemment selon le type 
de dent concernée. De manière générale, elle 
débute aux canines inférieures et aux incisives, 
à cause du mouvement de latéro-propulsion 
caractéristique de cette pathologie. Plus tard, 
l’usure touche prémolaires et molaires. Au fil 
du temps, l’émail disparaît, laissant place à des 
îlots de dentine qui, à leur tour, s’abraseront. 
Une effraction pulpaire peut survenir dans les 
cas extrêmes. De plus, une instabilité occlu-
sale apparaît en raison de la perte d’engrène-
ment des dents antagonistes abrasées (19). Un 
exemple d’usure dentaire anormale est montré 
dans  la Figure 2.

Musculopathies et dysfonctionnement de  
l’articulation temporo-mandibulaire 

Le SB est associé à une hyperactivité des 
muscles masticateurs. La palpation des muscles 
ptérygoïdiens médians et masséters peut être 
douloureuse au réveil. Dans certains cas, une 
limitation de l’ouverture buccale et des cépha-
lées sont observées. Des acouphènes ont aussi 
été rapportés (20).

Parodontopathies

En cas de lésions parodontales, les dents 
deviennent mobiles et douloureuses. Dans 
les cas les plus sévères, le processus aboutit 
à la perte de dents et une modification de la 
dimension verticale de l’occlusion (=hauteur 
de l’étage inférieur de la face) (21). Les consé-
quences possibles du SB sont listées dans le 
Tableau II (22). 

Tableau II. Conséquences possibles du bruxisme nocturne

Biologiques Physiques Autres

- Hypersensibilité
- Hypermobilité
- Hypercémentose
- Pulpite
- Nécrose pulpaire
- Parodontopathies
- Torus mandibularis
- Hypertrophie des muscles  
  masticateurs
- Morsure langue/joues/
lèvres
- Myopathies, inconfort  
  musculaire
- Dégénération/douleur de 
l’ATM
- Déplacement du disque 
de l’ATM
- Céphalées
- Altération de la fonction  
  masticatrice

- Abrasion  
et fractures  
dentaires
- Perte d’implants 
dentaires
- Apparence 
délabrée des dents 
antérieures
- Réduction de la 
dimension verti-
cale de la face

- Réduction du 
flux salivaire/
xérostomie
- Anxiété 
concernant 
l’abrasion den-
taire
- Sommeil 
perturbé du 
partenaire

Figure 2. Cavité buccale d’un bruxomane. Les cuspides des prémolaires 
inférieures ont été détruites. Des îlots de dentine sont visibles sur les inci-
sives inférieures. Les surfaces de contact sont augmentées, avec une usure 
importante des incisives et des canines.
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dans la diminution de la fréquence des épisodes de 
SB. Cependant, ces médicaments ne sont, à ce jour, 
pas régulièrement prescrits dans ce contexte (25).

Approche reconstructrice

Cette approche de dernier recours s’envisage 
après amélioration nette du SB. Elle fait office 
de traitement «palliatif», une fois que le SB a 
atteint un état d’avancement critique. Afin de 
combler les pertes de substance, de rééquilibrer 
les forces occlusales et de retrouver une dimen-
sion verticale de l’occlusion physiologique, il 
faut avoir recours à des techniques de restaura-
tion dites «adhésives» ou «prothétiques». 

La technique adhésive est préférée lorsque 
peu de dents sont abrasées, sans modification 
d’occlusion. Elle consiste en la mise en place 
d’une résine composite afin de retrouver un 
aspect de dent saine. Cette technique est moins 
mutilante, moins onéreuse, mais a une durée de 
vie moindre que l’approche prothétique (26). 

La mise en place d’une prothèse dentaire 
doit être envisagée dans les cas les plus avan-
cés. Dans tous les cas, pour éviter l’usure pré-
maturée de la résine ou de la prothèse, le port 
complémentaire d’une gouttière est impératif 
après la reconstruction (27). 

Autres approches 

La physiothérapie des muscles masticateurs 
par stimulation électrique, l’injection intramas-
sétérine de toxine botulique A, certaines tech-
niques de biofeedback (goût désagréable, bruits 
audibles) ou encore certains massages faciaux 
n’ont, actuellement, pas été validés scientifi-
quement (28).

Conclusions et perspectives

Le SB a une incidence élevée dans la popu-
lation et ses conséquences peuvent être réel-
lement invalidantes. Son étiologie reste mal 
connue. Les deux concepts principaux avancés 
pour expliquer les mécanismes impliqués sont 
la théorie «Thegosis» ou une entité patholo-
gique résultant de l’intervention de nombreux 
neuromédiateurs, dont la dopamine serait le 
principal protagoniste. Le diagnostic se pose 
en objectivant l’état dentaire, et est confirmé 
par polysomnographie. 

Les approches thérapeutiques reposent, à ce 
jour, sur l’expérience clinique des experts et 
l’empirisme plutôt que sur des preuves scien-
tifiques en raison de la complexité de cette 

SB sont repris dans le Tableau III. Le diagnos-
tic d’épisode de SB posé, la parasomnie sera 
objectivée quand le patient présentera plus de 4 
épisodes ou plus de 25 pics d’activité EMG/h 
de sommeil, et au moins 2 épisodes par nuit de 
bruits occlusaux (24).

Prise en charge

Approche préventive

La pose d’une gouttière occlusale est la stra-
tégie de base dans la prévention du SB (Figure 
3). Par ailleurs, il conviendra d’améliorer l’hy-
giène du sommeil (arrêt du tabac, de l’alcool, 
du café), ainsi que la gestion du stress via une 
approche psychologique. 

Approche pharmacologique

Il n’existe encore aucun traitement cura-
tif efficace contre le SB. Néanmoins, certains 
myorelaxants (diazépam), bêta-bloquants (pro-
pranolol), anti-dépresseurs (SSRI dans certains 
cas, mais aggravation possible également décrite 
dans d’autres) (10) ou même anti-épileptiques 
(gabapentine) ont montré une certaine efficacité 

Tableau III. Critères polysomnographiques de diagnostic  
du bruxisme nocturne (23)

- L’EMG, au niveau des muscles masticateurs (masséters ou  
  temporaux) indique :
                   o une amplitude > 20 % à celle enregistrée lors de la  
                     contraction volontaire des muscles masticateurs à l’état  
                     d’éveil,
                   o une amplitude qui dure au moins 0,25s.
- Deux intervalles d’au-moins 3s séparent chaque épisode, de type :
                   o phasique (grincement) si on enregistre 3 (ou plus) pics    
                     d’activité EMG d’une durée de 0,25 à 2s,
                   o tonique (serrement) si on enregistre un pic d’activité  
                     EMG durant > 2s, ou mixte.
- Une augmentation du rythme cardiaque (entre 10 et 27 %). 

Figure 3. Photo d’une gouttière occlusale.
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24.	 Lavigne GJ, Montplaisir JY.— Rhythmic leg and jaw 
movements during sleep : epidemiologic and polysomno-
graphic observations. Am Physiol Soc, 1993, 36, 8-13.

25.	 Kato T, Thie NMR, Montplaisir JY, et al.— Bruxism and 
orofacial movements during sleep. Dent Clin North Am, 
2001, 45, 657-684.

26.	 Colon P.— Traitement conservateur des destructions den-
taires non carieuses. Real Clin, 2005, 16, 53-62.

27.	 Krief A.— Le bruxisme : un défi permanent à nos traite-
ments. Inf Dent, 2002, 38, 2893-2898.

28.	 Mesko Mauro E, Hutton B, Adiel Skupien J, et al.— The-
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pathologie et du manque de données expéri-
mentales. Dès lors, le traitement conservateur 
par gouttière est préféré pour prévenir l’abra-
sion dentaire et rétablir la dimension verticale 
de l’occlusion. Une réhabilitation prothétique 
peut être proposée au bruxomane pour autant 
qu’il s’engage à poursuivre le port nocturne 
de sa gouttière préventive pendant le sommeil. 
Dans ce contexte, une meilleure définition de 
l’étiologie du SB s’avère indispensable pour 
espérer proposer une thérapie mieux ciblée. 

L’hypothèse dopaminergique est actuelle-
ment très investiguée. L’efficacité de certains 
médicaments potentiels est en cours d’éva-
luation. L’administration parcimonieuse de 
L-DOPA, d’halopéridol ou encore de certains 
anti-dépresseurs devrait être davantage explo-
rée pour affiner les pistes thérapeutiques. Par 
contre, si la théorie du comportement atavique 
s’avère être la bonne, la solution thérapeutique 
risque d’être encore bien plus complexe …
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