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LE BRUXISME : Revue de la littérature

Par Judith PADILLA BARBOSA
Dirigé par Luc-Marie VIRLET

INTRODUCTION

Cette revue de la littérature a pour but de faire un inventaire bibliographique sur le bruxisme, plus
particuliérement, le bruxisme du sommeil (BS). Elle vise surtout a dresser un état de lieu de la
recherche sur son étiologie et sa pathophysiologie. Les explications s'appuyant sur les troubles
sensorimoteurs manquent. Y a-t-il des explications du point de vue proprioceptif ? 11 est intéressant
de noter qu'il a été décrit comme un des signes du syndrome de la dysfonction proprioceptive par
Quercia et al [56]. Par ailleurs, a notre connaissance, a ce jour, aucune étude ne s'est servi du
systéme proprioceptif pour expliquer ce phénomene.

METHODE

Les moteurs de recherche utilisés sont PubMed, Google Scholar, Google, Academia.edu, Research
Gate et Sudoc (pour les théses en France) ; les mots clé utilisés, bruxism. bruxisme,
bruxism-+proprioception. Dans le cas de bruxism PubMed a trouvé 4494 documents, tandis que
Google Scholar 67700. Pour les mots clé bruxism+proprioception PubMed a trouvé 17, Google
Scholar 2970, mais un survol des documents n'a pas permis de trouver d'articles pertinents. Les
critéres d'inclusion : des documents en anglais ou frangais, pertinents. Les critéres d'exclusion : les
articles complets, payants. Les mots clé utilisés retenus étaient bruxism et bruxisme. La méthode
utilisée consistait a prendre une revue de la littérature comme point de départ, puis suivre la trace
des articles cités, puis la trace des articles cités dans les articles cités, et ainsi de suite. La plupart de
documents utilisés apportent une observation, soit a partir d'expériences cliniques, soit a partir d'un
résumé des travaux de la littérature. Etant donnée la pléthore de travaux existants, ce travail ne se
veut pas exhaustif.

DEFINITION

Dans la littérature existante, nous trouvons plusieurs définitions de bruxisme. Elles sont le reflet de
1'évolution des nos connaissances qui tend vers une homogénéisation des points de vue. Dans ce
travail, nous en retenons une, récente, qui a fait I'objet d'échanges entre experts et donc, d'un
consensus international [17]. De plus, elle a été adoptée par I'Académie Américaine de la Médecine
du Sommeil [29].

Le bruxisme se définit comme une activité répétitive des muscles manducateurs (ARMM). Elle est
caractérisée par le serrement (activité tonique :durée de contraction > 2s [44],[25]) ou le grincement
(activité phasique : > 3 activations, fréq=1Hz [44], [25] ) des dents, et/ou le maintien forcé d'une
position de la mandibule sans contact dentaire (bracing [18]) et/ou le balancement sagittal ou
latéral de la mandibule sans contact dentaire (thrusting [18]). Le bruxisme peut étre classifi¢ selon
différents critéres. Selon le cycle circadien, le bruxisme se présente sous deux formes : Le bruxisme
du sommeil (BS) et le bruxisme de 1'éveil (BE)[17], [8], [20],[24].

Suite au consensus international, le dégrée du bruxisme de 1’éveil ou du sommeil peut étre classifié
en [8],[17], [33] :

(1) Possible si le patient se plaint de son bruxisme.

(2) Probable si le patient est conscient de son bruxisme et si I'examen clinique montre une
usure dentaire.

(3) Définitif'si le patient est conscient de son bruxisme, si I'examen clinique montre une usure
dentaire et si le résultat d'une polysomnographie le mentionne, de préférence avec des
enregistrements audio et vidéo.

Autrement dit, le BS serait le trouble moteur pendant le sommeil, alors que I'ARMM serait le tracé



caractéristique de 'EMG qui fait possible le diagnostic de BS dans une polysomnographie [34].

Le bruxisme du sommeil est considéré comme une parafonction en odontologie, comme un trouble
du sommeil pour la médecine du sommeil ou comme un trouble du comportement selon la
psychiatrie [10],[11],[14],[25],[19], [34], [37], [35],[20], [68].

Certains auteurs considerent les habitudes telles que 'onycophagie (rongement des ongles), le
balancement de la machoire ou de la langue, le mordillement des stylos, des joues ou des levres
comme du bruxisme de 1'éveil [9].

Selon 1'étiologie, le bruxisme peut étre classifi€ comme d'origine primaire ou idiopathique, s'il ne
peut étre 1i€ a aucune cause, aucun état socio-psychologique ou médical ; d'origine secondaire, dans
le cas contraire. Des exemples du bruxisme d'origine secondaire on peut citer les troubles du
sommeil (respiratoires, de mouvement) les maladies neurologiques ou psychiatriques (parkinson,
schizophrénie, etc), ou il peut étre causé par différentes drogues (antidépresseurs, cocaine, etc.) [1],
[34], [33].

D'autres travaux tentent de classifier le bruxisme selon la sévérité et la fréquence du phénomene.
Selon eux, le bruxisme « banal » peut étre considéré comme une fonction, le bruxisme « fréquent »
comme une parafonction, le bruxisme « excessif » est une pathofonction, classée dans les
dysfonctions orales [1].

DIAGNOSTIC

Il est fréquent que le patient ne soit pas conscient du serrement ou du grincement dentaire,

spécialement s'il s'agit du bruxisme du sommeil.

Un certain nombre de symptomes peuvent évoquer le bruxisme, sans pour autant permettre d'établir

un diagnostic formel, a savoir [15,12] :

e Le partenaire de chambre se plaint du bruit.

Le patient se réveille avec les dents serrées.

Sensibilité ou raideur des muscles de la mastication.

Le patient se réveille avec les dents ou les gencives sensibles.

Indentations a l'intérieur des joues ou sur les bords de la langue.

Hypertrophie des muscles masséter

Usure excessive, fracture ou perte des dents par mobilité

Grincement ou blocage des Articulations Temporo-Mandibulaires (ATM), douleurs des

ATM, ou maux de téte (zone temporale).

Le ronflement peut étre un indicateur du bruxisme du sommeil [16], [41].

e L'existence des troubles du sommeil tels que le syndrome des jambes sans repos, des
crampes aux jambes, des myoclonies bénignes du nourrisson, des myoclonies proprio-
spinales de 1'endormissement, des impatiences des membres inférieurs [29], [30], [38], [41].

e L'existence de troubles respiratoires du sommeil [41], [46]. Le risque augmente si le patient
présente des caractéristiques telles que la rétrognathie, la micrognathie, la macroglossie,
I'hypertrophie adénoidienne et le score de Mallampatti I1I et IV (obstruction oropharyngée)
[34].

e Certains comportements tels que la respiration buccale, I'agitation, 1’anxiété ou la tendance a
s'endormir pendant la journée. Il est important de noter que ces signes sont communs au
bruxisme et aux troubles respiratoires du sommeil [34], [41].

e Enfin les sujets qui présentent le syndrome obstructif d'apnée du sommeil, les ronfleurs
séveres, le sujet alcoolique, le consommateur de caféine, le fumeur, la personne avec un
train de vie trés stressant sont des personnes a risque [41], [46].

Les outils de diagnostic présentent tous des avantages et des limitations. Les plus utilisés sont les
questionnaires. Ils sont pratiques dans le cas d'études statistiques, mais leur nature subjective peut



nous amener a sous-estimer ou a surestimer la réalité.
Une autre approche est I'examen clinique, facile a mettre en route lorsqu'il s'agit d'une vaste
population. Elle se base sur 1'observation de facettes d'usure dentaire. Sa limite réside dans la fait
que l'usure est une donnée cumulative et peut avoir d'étiologies multiples. Un patient qui consulte
aura une usure visible au bout de quelque temps, parfois quelques années [35]. Une étude montre
que le degré d'usure des dents n'est pas corrélée directement avec la sévérité du bruxisme [36].
Une autre technique, 1'¢lectromyographie nous permet le diagnostic des populations de taille
modérée car la disponibilité est limitée.
La plus précise des méthodes est la polysomnographie. Elle peut étre accompagnée par
1 'enregistrement audio et/ou vidéo. Elle présente l'inconvénient d'€tre onéreuse, ce qui réduit la
taille des échantillons dans les études cliniques. En somme, les outils considérés comme fiables et
validés ne sont pas nombreux.
Les critéres de diagnostic basés sur la Classification Internationale des Troubles du Sommeil-3¢me
édtition [20] sont :
e Présence de sons de grincement fréquents ou réguliers pendant le sommeil.
e Présence d'au moins un des signes cliniques suivants, cohérents avec les sons de grincement
pendant le sommeil. :
1. Usure anormale des dents.
2. Phénomenes passagers de douleur ou fatigue musculaire au niveau des machoires,
maux de téte au niveau temporal, blocage des machoires au réveil.

EPIDEMIOLOGIE

Etant donné que le diagnostic du bruxisme est imprécis et basé sur des données subjectives, les
estimations épidémiologiques restent peu objectives. Une revue de la littérature signale que la
prévalence du bruxisme s'obtient principalement a travers les questionnaires. Selon cette étude,
aucun travail épidémiologique est basé sur I'électromyographie ou la polysomnographie [21].

La prévalence du bruxisme de I'éveil est estimée autour de 20% de la population adulte, avec une
prédominance féminine. Tandis que le bruxisme du sommeil, se situe environ a 8% des adultes et
3% chez la personne de plus de 60 ans [35], [39], [41], [46],[38]. Dans ce cas, les patients de deux
sexes se trouvent également touchés.

Selon les études, chez l'enfant la prévalence peux se situer entre 6 et 50 %. Le bruxisme est
tellement fréquent chez I’enfant qu'il n'est pas toujours considéré comme pathologique [1], [2], [49].
Par ailleurs, une corrélation positive entre le bruxisme sévére et le comportement agité de 1'enfant a
pu étre observée [2]. Une étude hongkongaise fait un lien entre le BS et le comportement chez les
enfants, avec une 1égére prédominance chez le gargon. Ils sont en général, plus hyperactifs, de
mauvais caractére et avec des résultats scolaires plus faibles. Cette méme étude note une prévalence
des maladies chroniques, des rhinites allergiques, des troubles du sommeil respiratoires, d'autres
troubles du sommeil (ex. somniloquie), d'asthme et des infections des voies respiratoires
supérieures plus fréquentes [48].

Insana et al. [49] ont conduit un travail statistique aux Etats-Unis sur des enfants de grande-section
et CP. Il s'agit d'un questionnaire adressé aux parents. La prévalence du bruxisme est de 6,7% et
10,7% respectivement, dans le cas ou la fréquence d'apparition était supérieure a 4 fois par
semaine ; des taux de 36.8% et 49.6% pour au moins une fois par semaine.

Le travail de Laberge et al. [39], basé sur des questionnaires, observe que la tranche d'age 3-10 ans
est une période d'apparition tres fréquente (68.5%). Cette fréquence diminue graduellement pour
arriver a 5% a I'age de 13 ans. Le bruxisme persiste au-dela de 13 ans dans 33% des cas.

Reding rapporte une étude ou 15,1% de 1157 étudiants avaient un passé bruxomane entre 3 et 17
ans [39], [40]. Une étude menée a Hong Kong en 2005, établit une prévalence du bruxisme du



sommeil a 20,5% chez des enfants agés de 12 ans [42].

Par ailleurs, les épisodes d'ARMM sont observés dans 60% de la population général adulte. Avec,
toutefois, une fréquence et une durée des épisodes moindre chez I'adulte non-bruxomane. Cette
observation suggere que les ARMM fassent partie d'une fonction physiologique liée au sommeil
activée de facon automatique [43].

ETIOLOGIE ET PHYSIOLOGIE

Ce jour, I’étiologie du bruxisme n’est pas formellement élucidée. Les premiéres tentatives
d'explication du bruxisme du sommeil se tournaient vers les causes périphériques tels que les
facteurs morphologiques (malocclusion) ou les prématurités dentaires (surocclusion) [31]. Les
traitements étaient axés sur 1'équilibration occlusale par les biais des meulages sélectifs des faces
occlusales ou I'ajout des gouttieres occlusales [32]. A ce jour, il y a peu d'évidence scientifique [34]
concernant cette cause, mais elle demeure controversée [2]. La conclusion d'une étude suggere que
les anomalies occlusales, et notamment I’inversé d’occlusion, n’est pas retenu comme facteur
étiologique du bruxisme [14].Une autre étude [6] suggere que la malocclusion n'est pas a 'origine
du bruxisme, ni des troubles temporo-mandibulaires chez 1'adulte. Par contre, une association a été
trouvée entre le BS, le bruxisme de I'éveil et la douleur des troubles temporo-mandibulaires. Il est
intéressant de noter que les personnes édentées peuvent aussi étre bruxomanes [24].

Une autre explication s'est tournée vers les facteurs psychologiques, tels que le stress, I'anxiété ou la
dépression. Aujourd'hui, ces derniers sont considérés comme des facteurs de risque et non comme
des facteurs déclenchants [35]. Par ailleurs, certains travaux de recherche ont trouvé un faible lien
de cause a effet [33],[54],[53], tandis que d'autres les associent volontiers [66],[22].

Manfredini et al. [67] observent qu'il est fréquent que les travaux qui diagnostiquent le BS a partir
d'une polysomnographie ne le lient pas aux facteurs psychologiques, tandis que les études qui
diagnostiquent le bruxisme a partir de questionnaires ou d'examens cliniques sont plus enclins a les
associer.

Cependant, les recherches actuelles semblent indiquer qu'il s'agit plut6t d'un trouble moteur lié¢ au
sommeil [34]. D'autres évoquent l'implication de la neurophysiologie et de la neurochimie en
relation avec la mastication, la déglutition et la respiration [25]. L'étiologie multifactorielle reste
encore a ¢lucider, mais, le role des facteurs centraux est fortement privilégié (psycho-sociaux ou
pathophysiologiques). Le bruxisme serait déclenché par des mécanismes impliquant les systémes
nerveux central (SNC) et autonome (SNA) [11], modulés entre autres par le sommeil, I’état
psychique, et concernant I’enfant, sa maturité cérébrale [12]. Les études montrent I'implication des
processus physiologiques complexes tels que 'activité cérébrale et motrice et les fonctions
cardiaques et respiratoires[19], [33], [34].

En somme, plusieurs facteurs ont ét¢ évoqués comme étant liés a la genése du bruxisme. Les micro-
réveils [10],[11],[14],[25]1,[19], [34], [37], la régulation du cycle veille-sommeil, I'activation du
systeme sympathique cardiaque, une prédisposition génétique, l'action des substances
neurochimiques, la posture, la posture du sommeil, la ventilation orale, les troubles neuropathiques,
I'anxiété, les allergies, la situation psychosociale, des comorbidités et des causes externes
(substances excitantes, médicaments) [1], [34], [2], [50], [25], [13], [22].

En effet, les micro-réveils sont associés au BS dans 75 a 88% d'épisodes ' ARMM [34] (66,7%
chez l'enfant,[50]). Ils ne sont pas considérés comme les éléments déclenchants mais plutét comme
un mécanisme qui le favorise. Selon certains auteurs, pendant un cycle de sommeil normal, ces
réactivations permettent de nous rendre plus conscients de notre environnement, sans pour autant
étre réveillés. Elles permettent aussi a I'organisme de réajuster la température, les rythmes cardiaque
et respiratoire, ainsi que d'étre capable de se réveiller si une menace est percue [12], [34]. Ces



réveils ont lieu de maniere physiologique de 6 a 14 fois par heure (avec une durée d'au moins 3 s)
comme réponse a une stimulation externe (de I'environnement) ou interne (physiologique ou
pathologique) [34]. Physiologiquement, les micro-réveils sont souvent associés a une tachycardie
suivie d'une bradycardie [55], [60].

Chez l'enfant, le nombre de micro-réveils peut aller jusqu'a 20,7 fois par heure contre 36,7 dans le
cas du BS [50].

Contrairement au cas de la mastication, dans le BS, la partie corticale du cerveau n'est pas
sollicitée, elle est influencée par le systeéme nerveux autonome et les micro-réveils. Probablement,
l'origine de ce mouvement se trouverait dans le tronc cérébral. Les structures évoquées sont le
noyau réticulaire rostral du pont, le noyau réticulaire caudal du pont et les couches parvocellulaires.
Elles sont, avec les substances neurochimiques, responsables de la modulation du tonus musculaire
pendant le sommeil. L'activité musculaire est caractérisée par l'activation simultanée des muscles de
l'ouverture et de la fermeture de la machoire, tandis que le schéma typique de la mastication
présente une alternance des ces méme muscles [34], [35], [25].

Par ailleurs, chez le sujet sain, 1'activité cardiaque autonome sympathique précede la plupart
d'épisodes d' ARMM. Elle est suivie de I'augmentation du rythme cardiaque et de la pression
artérielle, juste avant le début de 1'activité des muscles manducateurs [29],[26],[19],[13], [14], [34],
[55].

Nashed et al [55] ont réalisé une étude qui met en évidence 1'augmentation de la tension artérielle.
Elle est différente s'il s'agit d'un épisode de micro-réveil isolé , un épisode de BS+ micro-réveil, un
épisode de BS+ micro-réveil+ mouvement corporel, ou bien BS+mouvement corporel. Pour ce
dernier cas, I'augmentation est la plus significative (voir annexe 2).

Les patients bruxomanes semblent avoir une imprégnation urinaire des catécholamines plus élevée
que le niveau physiologique. Il s'agit surtout de 1'adrénaline, la noradrénaline et la dopamine [63].
Cette étude, menée par Seraidarian et al. en 2008 prenant 20 patient bruxomanes et 20 patients
témoin en bonne santé, montre une imprégnation urinaire plus importante dans le cas du bruxisme
(adrénaline = 111.4 png/24 h; noradrénaline = 261,5 png/24 h; dopamine = 479.5 pg/24 h) que les
patients non bruxomanes (adrénaline = 35,0 ug/24 h; noradrénaline = 148,7 ng/24 h; dopamine =
201,7 ng/24 h). Le travail de Martinello Fritzen et al. en 2021 [7] trouve aussi, chez 1'adulte
bruxomane, des niveaux de cortisol salivaire €levés par rapport a la population générale. Chez
l'enfant, les différences ne sont pas significatives. Ces auteurs suggerent un lien entre ces niveaux
de cortisol et une des étiologies du bruxisme : I'anxiété, la peur, la frustration et le stress.

Autres substances neurochimiques, tels que le gaba, I'hypocrétine/orexine, la sérotonine, I’acétyle
choline, I'adénosine, I'angiotensine, les canaux calciques, la cholécystokinine, le glutamate, le N-
méthyl-D-aspartate, la glycine, I'histamine, le leucotriéne, la mélatonine, les opioides, le peptide
vasointestinal, sont associés pour la plupart au maintien de 1’éveil ou du sommeil. La plupart de
substances associées a l'activation de la mastication, et a I'activation motrice du sommeil sont aussi
associées a la respiration [25],[34]. Le rdle exact de ces derniers dans la geneése du phénomene reste
encore inconnu.

D'autre part, les études évoquent une prédisposition génétique. En effet, dans 80% des cas, le BS
persiste depuis l'enfance, jusqu'a 1'age adulte. Les résultats de 1'étude de Khoury et al. [64] suggérent
un caractere héréditaire du BS. Environ un tiers des patients bruxomanes posséde un parent direct
atteint de bruxisme [64], [34].

Duarte et al., en 2021 [5] ont effectué un travail sur l'aspect génétique de 1'origine du bruxisme. Ils
cherchaient a mettre en évidence I'existence des polymorphismes rs174675 and rs165656 du géne
responsable de la catéchol-O-méthyltransférase et les polymorphismes rs4941573 et rs6313 du géne
du recepteur 2A de la 5-hydroxytryptamine. Aucune association n'a été trouvée avec le bruxisme
chez le patient atteint d'apnée du sommeil. Aujourd'hui, aucun geéne a été associé a l'apparition du



bruxisme [24].

Par ailleurs, une étude du Pr Dupas a prouvé I’existence de troubles posturaux chez 69,8 % des
patients souffrant de Dysfonction Cranio-Mandibulaire (étude réalisée sur 255 patients) [61].
Concernant les facteurs psychosociaux, I'anxiété et le stress sont considérés des facteurs de risque
du BS. Il semblerait que les patients bruxomanes possedent des mauvaises stratégies pour gérer les
moments difficiles [65]. Puis, leur personnalité aurait la tendance a se focaliser sur des listes de
choses a faire et des projets a réaliser (task-oriented) [34].

Insana et al [49] parmi d'autres [50],[52], évoquent, chez l'enfant, une étroite relation avec des
troubles du comportement d'internalisation (anxiété, dépression, retrait social, boulimie,
somatisation, etc), d'externalisation (agitation, impulsivité, manque d'obéissance ou de respect des
limites), de problemes de santé générale, de troubles neurocognitifs attentionnels, ainsi que des
problémes psychiatriques a long terme.

Herrera et al n'observent pas de lien entre bruxisme et reflux gastro-cesophagien ou bruxisme et
intelligence [50] chez l'enfant. Renner et al [52] ne trouvent pas de lien avec la dépression.

Dans le cas des adultes, une corrélation entre le BS et le reflux gastro-cesophagien a été trouvée
dans une étude japonaise en 2003. Les auteurs consideérent que le bruxisme peut étre secondaire au
reflux. Ils observent qu'un épisode de bruxisme est souvent associé¢ a un micro-réveil et une
déglutition [51]. D'autres études [39] suggerent que les enfants et les adultes conscients de leur
bruxisme sont plus anxieux, agressifs et hyperactifs.

Une ¢étude canadienne a examiné deux conditions, les impatiences des jambes et le bruxisme. Elles
sont prévalentes pendant le sommeil d'un grand nombre d'individus. Elles sont concomitantes chez
environ 10% d'entre eux [38].

Les facteurs externes seraient l'alcool, la caféine, le tabac, les drogues dures (cocaine, ecstasy) et
certains médicaments comme les antidépresseurs (du type inhibiteurs sélectifs de la recapture de la
sérotonine). Ces produits peuvent déclencher ou augmenter le bruxisme du sommeil et de I'éveil
[34].

En ce qui concerne les comorbidités, on suspecte un mécanisme pathogénique sous-jacent commun
au BS et aux troubles respiratoires du sommeil.

I1 a été observé le bruxisme chez des patients avec des troubles neurologiques, avec hémorragie
cérébelleuse, sous le coma et avec retard mental. Quelques troubles du sommeil ont été associés au
BS, tels que les troubles du sommeil paradoxal, les terreurs nocturnes et le somnambulisme [24].

Les auteurs se posent des questions qui prennent 'allure d'hypothese : Le bruxisme du sommeil joue
un role pour restaurer le passage de I'air apres un épisode d'apnée ? Le BS est une réaction a un
micro-réveil provoqué par un épisode d'apnée ? [34]. Le BS joue un role pour rétablir la baisse ou
I'absence de lubrification des tissus oraux et cesophagiens ? [35], [25].

L'¢lectromyographie d'un patient bruxomane montre des épisodes récurrents et cycliques d ARMM
des muscles masséter et temporal, avec une fréquence de 1 Hz (voir annexe 1). L'ARMM a été
observée dans 60% de la population adulte et est considérée comme une activité physiologique
pendant le sommeil. Plus précisément, il a été observé que 60% de personnes non-bruxomanes
présentent des contractions rythmiques des muscles masticateurs sans contact dentaire [10].

Elle est 3 fois plus fréquente chez le patient bruxomane par rapport a la population générale, et est
associée a des bruits de grincement des dents (45% des cas). D'autres formes d'activité musculaire
faciale est rencontrée : la déglutition, la toux, la parole, le sourire, la succion des leévres, les
mouvements de la mandibule et les myoclonies. Elles sont plus fréquentes chez le patient non-
bruxomane (85%), contre 30% chez le bruxomane . Selon certains auteurs, le BS serait la
manifestation exacerbée d'un comportement moteur orofacial physiologique. La présence d'autres
facteurs favorisants pourrait provoquer qu'elle devienne pathologique.

La plupart d 'épisodes de BS ont lieu pendant le sommeil lent léger, ils peuvent avoir lieu



occasionnellement dans le sommeil paradoxal (<10%) [34]. Dans ce dernier cas, il est plus souvent
associ¢ aux douleurs dentaires ou faciales [46]. Une étude chez l'enfant [50] observe que le BS a
lieu dans 46,3% des cas dans le sommeil lent 1éger, et 26% dans le sommeil paradoxal.

Le BS est le plus souvent observé lors du changement de phase de sommeil, notamment juste avant
la transition du sommeil lent (non-REM pour Rapid Eye Mouvement) vers le paradoxal (REM)
[34], [46], [55], [13]. Généralement, les patients atteints par le BS présentent une macrostructure du
sommeil normal (c'est-a-dire, la durée et le passage entre le différents stades) [45]. Cependant, dans
des nombreux cas, on observe une augmentation du nombre des micro-réveils, du nombre de
passages entre les différentes phases du sommeil et du rythme cardiaque [2], [50].

Des évidences plus récentes en pathophysiologie soutiennent 1I'hypothese que les épisodes du BS
sont régulés par une fréquence cyclique des micro-réveils, appelés les patrons cycliques alternants
(cyclic alternating pattern =CAP) qui ont lieu dans le sommeil lent (non-REM). En effet, dans les
CAP on observe une alternance des périodes de sommeil stable (phase B) avec des périodes actives
et instables (phase A pour arousals en anglais). Plus de 80% d'épisodes de BS ont lieu dans la phase
A, ils apparaissent sous la forme de groupes rythmiques (clusters), avec une périodicité de 20 a 30
seconds. Ces CAP sont associé€s a une augmentation de l'activité¢ a 'EEG, des muscles et de l'activité
autonome [59], [55], [25] .

Par ailleurs, I'ARMM peut étre associée a I'augmentation (au-dela de 150%) de 1'activité du
diaphragme et des muscles dilatateurs des voies aériennes supérieures (génioglosse et élevateur du
voile du palais)[25].

Selon ces études, les micro-réveils ne sont pas la cause ou ne déclenchent pas le BS, mais ils font
partie des conditions qui le permettent [34].

Une étude basée sur les résultats d'un éléctro-encéphalogramme montre que les bruxomanes
présentent une quantité des micro-réveils plus élevée que les non-bruxomanes. Cette méme étude
montre que le rythme cardiaque augmente pendant I'épisode de bruxisme [13].

On pense que 'augmentation du rythme cardiaque est provoquée par le nombre excessif de micro-
réveils. A son tour, elle provoque une activité neuronale qui stimule les neurones moteurs,
provoquant ainsi une contraction rythmique des muscles masticateurs et donc le bruxisme. Par
ailleurs, il a été montré que les individus bruxomanes présentent un tonus sympathique plus élevé
pendant I'éveil [58].

La plupart d'épisodes de bruxisme ont lieu en décubitus dorsal. Ils sont plus fréquents chez les
patients avec des troubles du sommeil, tels que 1'apnée du sommeil ou le somnambulisme. Le
bruxisme est moins fréquent avec 'age [14], [23].

En outre, si I'on compare un micro-réveil associé¢ ou non a un épisode de bruxisme, on constate une
variation de 11 fois I'augmentation de 1'amplitude de la respiration lors de la présence des
mouvements musculaires ARMM [28].

Il a été bien démontré qu'un épisode d'ARMM est associé¢ a une cascade d’événements
physiologiques (voir annexes 1,2 et 3). Elle est, d'ailleurs, la méme que celle décrite pour d'autres
troubles du sommeil qui impliquent des mouvements corporels. Une partie de ces événements sont
aussi associés aux micro-réveils, dans I'ordre suivant [14],[34],[28], [55]:

e Une augmentation de l'activité autonome sympathique cardiaque avec un retrait
concomitant des influences parasympathiques. Depuis 8 a 4 minutes avant le début
de 'ARMM.

e L'apparition de 'activité corticale de haute fréquence vue dans I'EEG. Elle
caractérise un micro-réveil. Ceci, a peu pres 4 secondes avant le début de 'ARMM.
Elle est accompagnée d'une augmentation de I'amplitude de la respiration (8-23%)



e Une augmentation du rythme cardiaque autour de 25% (1 s avant le début de
I'"ARMM). Elle est concomitante avec

e [ accroissement de 'activité du muscle de I'ouverture de la mandibule a I'EMG, le
supra-hyoidien. Il est probablement responsable d'une protrusion de la mandibule et
de l'ouverture du passage d'air par les voies respiratoires. Il est concomitant avec

e L'augmentation de I'amplitude du flux d'air visible par deux grandes inspirations
(60 a 82% plus importante), juste avant ou concomitantes avec

e Une augmentation des tensions artérielles diastoliques et systoliques (voir annexe 2
et 3) [55].

e L'apparition d'un incident observable a 'EMG des muscles ¢lévateurs de la
mandibule, le masséter et le temporal. C'est-a-dire, 'ARMM avec ou sans le son
caractéristique de grincement des dents. L'amplitude de la respiration est maximale
pendant I'épisode de bruxisme, allant de 108 a 206% de 1'amplitude de base[28].

e Presque 60% de ces épisodes sont suivis dans les 5 a 15 s par un mouvement de
déglutition.

Une étude de Gastaldo 2005, suggere que les patients bruxomanes présentent une excitabilité
anormale du trajet moteur central des muscles de la mandibule. Cette excitabilité accrue peut étre
consécutive a un défaut de modulation des circuits d'inhibition du tronc cérébral et non provenant
des mécanismes corticaux altérés. Ces résultats confirment 1'idée que le bruxisme est d'origine
central et qu'il implique des structures sous-corticales [44].



CONCLUSION ET OUVERTURE

Nous avons réalisé une revue de la littérature sur le bruxisme. Les volets abordés sont, sa définition,
1’épidémiologie, son étiologie et sa physiologie. Elle n'est pas exhaustive. Etant donné I'abondance
d'information concernant ce phénomene, nous n'avons pas pu aborder les thérapeutiques proposées
actuellement par la communauté médicale. Un sommaire survol de I'information existante, aussi
abondante, nous permet de dire qu'elles sont dignes d'intérét.

Les études récentes, basées sur I'observation des mécanismes physiologiques impliqués dans le
bruxisme permettent d'avancer dans sa compréhension, son origine semble multifactorielle.

Il est intéressant de noter qu'il a été décrit comme un des signes du syndrome de la dysfonction
proprioceptive par Quercia et al [56]. Par ailleurs, les résultats des observations des différents
chercheurs semblent confirmer une certaine cohérence avec la description de ce syndrome et
laissent entrevoir des indices sensorimoteurs.

En effet, la dysfonction prorioceptive, telle qu'elle a été décrite, se caractérise par la présence
concomitante des signes musculaires, spatiaux, cognitifs et du sommeil. L'ensemble de signes et
symptomes se retrouvent pour la plupart dans les travaux consultés. C'est-a-dire, du point de vue
musculaire ont retrouve une liste conséquente, passant par des tensions musculaires, des problémes
posturaux, une dysfonction de I'activité musculaire, des troubles de la ventilation orale, entre autres.
Les aspects cognitifs et comportementaux sont nombreux : troubles du comportement, troubles
attentionnels, agressivité, hyperactivité, etc. Les troubles du sommeil sont clairement impliqués
avec une base neurophysiologique et neurochimique. Il est a souligner que I'aspect psychologique
est souvent cité : 1'anxiété, 1'agitation, le stress. Il est important de signaler qu'un stress n'est pas
forcément d'origine psychologique. N'oublions pas que le stress peut avoir une origine physique,
engendré par un trouble respiratoire du sommeil, suivi de répercussions psychologiques.

Le traitement proposé par cet auteur [56],[70] s'intéresse surtout aux conséquences cognitives de
cette dysfonction et tente d'apporter une solution face aux troubles spécifiques des apprentissages
(dyslexie, dyspraxie, ...). Viennent en deuxieme lieu, les problémes posturaux résultants.

Ainsi, le traitement proposé pour soigner ledit syndrome représente une piste intéressante dans la
recherche thérapeutique.

Les lectures des travaux confirment certaines idées abordées dans les cours du D.U. P.A.T.A[69],
[56] et [70]. En effet, on peut estimer, a la lumicre des articles lus, qu'il y aurait un lien entre
activité motrice et cognition, puisque ces deux aspects se trouvent affectés avec le bruxisme.
Deuxiémement, les mouvements des yeux et de la bouche sont intimement liés par le nerf
trijumeau. Certes, nous pouvons observer dans l'annexe 1 la corrélation existante entre les signaux
de I'¢lectro-oculogramme et de 1'électromyogramme des muscles manducateurs dans un épisode de
bruxisme.

Les articles lus laissent aussi apercevoir une piste intéressante : la neurochimie impliquée. Les
études récentes sur 1'axe microbiote-cerveau semblent étre une idée prometteuse. Mon intérét pour
la physionutrition et les lectures a ce propos le confirment : Tout est enchevétré, dans un systéme
hautement complexe.
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Hypnogramme et tracé polysomnographique d'un épisode d ARMM. L'hypnogramme de toute une nuit (en
haut a gauche) montre la distribution des différents stades : Le non-REM (sommeil lent) 1,2, 3 et 4 et le
REM (sommeil paradoxal). Le tracé d'en bas montre 20 secondes de polysomnographie. Le patient se trouve
dans le stade du sommeil lent 1éger (Non-REM 2). L'ARMM est définie comme au moins 3 poussées dans
I'EMG (freq 1Hz) d'une durée >0.25 s dans les muscles masséter et temporal. Paralléelement, on peut observer
I'augmentation de l'activité corticale du cerveau central [C3A2] et occipital [O1A2], 'augmentation du
rythme cardiaque (ECG) et 'augmentation de 'amplitude respiratoire dans une canule nasale (airflow). Juste
avant I'ARMM, un mouvement de la jambe gauche dans le muscle de la tibia (LegL). On observe aussi
l'activité du muscle supra-hyoidien (EMG) qui s'active juste avant l'activation des muscles masséter et
temporal. L'électrooculogramme droit (ROC) et (gauche (LOC) ; 'TEMG des masséter droit (MasR) et gauche
(MasL) ; Le microphone (Mic) ; Le niveau de saturation d'oxygen SpO2 (en %) ; 'EMG du Temporal droit
(TempR) et gauche (TempL). ,[71],[34].

ANNEXE 2
Table 4—Single episodes: mean SDP and DBP increase from baseline for each single episode category
RMMA/SB + Body SB + Arousal + Body
Arousal Alone RMMA/SB + Arousal Movement Movement
(n=10) (n=7) n=7) (n=9)
SBP 1 (mm Hg) 194+23 256+33 0117 260+28
DBP 1 (mm Hg) 89+12 12620 191+£19 151+£20

n = # of subjects included in each group. BP values are shown as mean + SE.

Augmentation moyenne de la tension artérielle systolique (SBP) et diastolique (DBP) a partir de la valeur de
base pour des catégories différentes du BS. Elle est présentée en mmHg. Les colonnes montrent : 1. le micro-
réveil isolé ; 2. Bruxisme+micro-réveil ; 3. Bruxisme+mouvement corporel ; 4. Bruxisme+micro-
réveil+mouvement corporel. n=nombre de sujets inclus dans chaque groupe. Les valeurs de la tension
artérielle sont exprimées en valeur moyenne =+ erreur standard. Tableau tiré de [55].
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Figure 1—BP increase associated with RMMA/SB single episode.
Sample of the 45-beat temporal window used for beat-to-beat BP
analysis during an RMMA/SB episode. The vertical line depicts RMMA/
5B onset as detected by the RM signal (right masseter EMG). The beat to
beat blood pressure increase is represented by the BP signal. Addifional
signals included ECG, EOG, SANT (thoracic belt), and EEG.

Graphique qui montre l'augmentation de la tension artérielle (BP) associée a un épisode de bruxisme isolé. Il
s'agit d'une fenétre de 45 battements de cceur. La ligne verticale rouge marque le début de 1'épisode détecté
par le RM (EMG du masséter droit). Les autres signaux sont : I’électrocardiogramme (ECG),
I'électrooculogramme (EOG), un ceinture thoracique (SANT) et I'électroencephalogramme (EEG) [55].
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