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1 Introduction 
 

Les maladies psychiatriques désignent un ensemble d’affections d’origine variée, 

entrainant des difficultés dans la vie d’un individu, des souffrances et des troubles du 

comportement. Ces troubles peuvent toucher toutes les populations sans distinction 

de sexe ou d’âge. Pour contrer les effets de ces pathologies, il existe différents 

traitements, médicamenteux ou non, agissant sur l’activité cérébrale du patient.  

 

Le bruxisme est une activité parafonctionnelle de l’appareil manducateur  largement 

répandue dans la population générale. Cette pathologie multifactorielle perturbe les 

relations dento-dentaires, se manifestant par des usures dentaires et à plus long 

terme par des répercussions à distance sur la musculature oro-faciale et les 

articulations temporo-mandibulaires.  

 

Cette thèse a pour objectif d’établir un lien entre les maladies psychiatriques et le 

bruxisme.  

Nous développerons dans un premier temps les différents troubles psychiatriques les 

plus fréquemment rencontrés ainsi que les traitements pharmacologiques et non 

pharmacologiques associés. Dans un second temps nous définirons le bruxisme, ses 

multiples formes et ses étiologies. Enfin nous traiterons de la relation équivoque 

entre ces deux entités en expliquant la physiopathologie du bruxisme consécutive à 

un trouble psychique ou à la prise de psychotropes. 
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2 Maladies psychiatriques 
 

2.1 Définitions 
 
La psychiatrie est la science médicale qui étudie et traite les maladies du psychisme. 

[1] 

 

L’OMS définit la santé mentale comme un état de bien-être qui permet à chacun de 

réaliser son potentiel, de faire face aux difficultés normales de la vie, de travailler 

avec succès et de manière productive et d'être en mesure d'apporter une contribution 

à la communauté. 

 

Un trouble mental est défini par un trouble médical dont les manifestations sont 

principalement des signes ou des symptômes de nature psychologique 

(comportementale) ou, si elles sont physiques, ne peuvent être comprises qu’à l’aide 

de concepts psychologiques. [2] 

 

Nous allons baser notre classification des différents troubles mentaux sur le DSM-V 

qui est à l’heure actuelle la dernière et cinquième édition du Manuel diagnostique et 

statistique des troubles mentaux, en anglais « Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental disorders » de l’Association Américaine de Psychiatrie. 

 

2.2 Classifications 
 

Le DSM est divisé selon 5 principaux axes [3] :  

- Axe 1 : Troubles cliniques  

- Axe 2 : Troubles de la personnalité 

- Axe 3 : Affections médicales générales 

- Axe 4 : Problèmes psychosociaux et environnementaux 

- Axe 5 : Evaluation globale du fonctionnement 
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Au cours de cette première partie, nous allons évoquer le premier axe sur les 

troubles cliniques tels que les troubles psychotiques, anxieux et de l’humeur. Il est 

important de comprendre que pour la démarche diagnostique d’un trouble présent 

dans le premier axe, il faut prendre en compte l’intégralité des autres axes. [4] 

2.2.1 Troubles psychotiques 
 

La psychose est une organisation particulière de la personnalité, une structure 

psychique dont l’élément essentiel est un trouble de l’identité. [5] 

Le trouble psychotique est une perturbation dans la prise de conscience de soi d’où 

découle un flou important entre sa propre réalité et celle de l’extérieur. 

 

McGorry décompose l’évolution de la psychose en 3 phases [6]: 

- La phase prodromale : des modifications comportementales et 

fonctionnelles sont observées sans que l’on puisse poser le diagnostic 

d’un épisode psychotique ; 

- La phase aiguë : des symptômes psychotiques « francs » et invalidants 

sont objectivés ; 

- La phase de rétablissement : période estimée à 5ans qui fait suite à une 

crise psychotique et au cours de laquelle la probabilité de rechute est 

élevée. 

En 2012 en France métropolitaine, 235000 patients ont été pris en charge pour 

troubles psychotiques en établissement psychiatrique, dont 62% pour de la 

schizophrénie. [7] 

2.2.1.1 Schizophrénie [1,8] 

Selon la dernière classification internationale des maladies, les troubles 

schizophréniques se définissent par une altération fondamentale et caractéristique 

de la pensée et de la perception, ainsi que par des affects inappropriés ou perturbés.  

La clarté́ de l'état de conscience et les capacités intellectuelles sont habituellement 

préservées, mais certains déficits des fonctions cognitives peuvent apparaitre au 

cours de l'évolution.  
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Les phénomènes psychopathologiques les plus importants sont l'écho de la pensée, 

les pensées imposées et le vol de la pensée, mais aussi la divulgation de la pensée, 

la perception délirante, les idées délirantes de contrôle, d'influence ou de passivité́, 

et des hallucinations dans lesquelles des voix évoquent le sujet à la troisième 

personne. 

Il n’existe aucun signe pathognomonique des schizophrénies, la symptomatologie se 

regroupe autour de  ces trois grands syndromes :  

-­‐ d’un syndrome positif (=syndrome délirant : idées délirantes, hallucinations),  

-­‐ d’un syndrome négatif (=syndrome déficitaire : affect restreint, anesthésie 

affective, pauvreté de discours et déficit en théorie de l’esprit), 

-­‐ d’un syndrome de désorganisation (=syndrome de discordance : altération de 

la forme de langage, du système logique et de la pensée).  

L'évolution des troubles schizophréniques peut être soit continue soit épisodique 

avec une éventuelle rémission.  

La prévalence de la schizophrénie va de 0,2 à 2% en fonction de la définition qu’on 

lui accorde, des disparités régionales et des différences symptomatiques. [1] 

2.2.1.2 Trouble délirant [1] 
 

Les états psychotiques aigus se caractérisent par leur durée, qui doit être inférieure à 

6 mois, et par la présence d’éléments délirants accompagnés souvent de troubles du 

comportement, de signes thymiques et cognitifs.  

Ces psychoses surviennent le plus souvent chez des sujets jeunes en fin 

d’adolescence ou au début de l’âge adulte et apparaissent de manière brutale. 

 

On trouve la plupart du temps des thèmes de grandeur, de persécution, d’influence, 

de possession, de richesse souvent accompagnés par des hallucinations psychiques 

et/ou visuelles. 

 

Le vécu intense du délire se caractérise par un comportement spectaculaire (fugues, 

voyages pathologiques, bagarres) qui nécessite une hospitalisation d’urgence.  
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Les troubles délirants aigus peuvent guérir en quelques semaines sans séquelles 

mais récidivent souvent. L’évolution tend vers un trouble chronique, et dans un cas 

sur 10 vers la schizophrénie. 

2.2.1.3 Episode psychotique bref [9] 
 

Les critères de diagnostic du DSM-5 impliquent l’apparition soudaine de troubles 

psychotiques, des symptômes tels que les idées délirantes, les hallucinations, la 

parole désorganisée allant d’une journée à un mois.  

 

L’âge de début de survenue d’épisode psychotique bref est environ 40ans mais on 

peut retrouver ces troubles chez l’adolescent et le jeune adulte. Il est également 

possible de spécifier si l’épisode psychotique bref suit des facteurs de stress 

marqués dans la période post-accouchement. 

2.2.1.4 Troubles psychotiques secondaires liés à la consommation 
d’une substance [1,10,11] 

2.2.1.4.1 Addiction au tabac 
 

Le phénomène de dépendance au tabac correspond aux mêmes critères 

pharmacologiques et comportementaux que pour les autres drogues. 

Pour le tabac, le principal produit addictogène parmi les 4000 substances que 

composent une cigarette est la nicotine. Elle a une action rapide, on parle d’effet 

shoot via l’inhalation.  

 

On observe que 50 à 90% des patients psychiatriques sont dépendants au tabac. 

De plus, le sevrage tabagique peut entrainer des troubles psychiatriques secondaires 

comme des états dépressifs transitoires, de l’anxiété, une augmentation de l’appétit, 

et une irritabilité. 

2.2.1.4.2 Addiction à l’alcool 
 

Le DSM-5 classifie l’alcoolisme comme « un trouble lié à l’utilisation d’une 

substance ». Il différencie l’abus de la dépendance.  



 

17 
 

L’abus correspond à la consommation de grandes quantités d’alcool de manière 

épisodique ou permanente alors que la dépendance est définie comme la poursuite 

de l’alcool malgré ses conséquences. 

L’alcool est la substance psychoactive la plus consommée en population générale 

adulte et la plus consommée à l’âge de 17ans. 

 

Parmi les complications psychiatriques faisant suite à la consommation d’alcool, on 

observe les troubles psychiques, les convulsions, le risque suicidaire et les 

répercussions sociales. 

 

En période de sevrage, les complications sont nombreuses (insomnie, cauchemars, 

anxiété, delirium tremens : hallucinations visuelles angoissantes ou acoustico-

verbales) 

2.2.1.4.3 Addiction aux drogues et opiacés 

2.2.1.4.3.1 Addiction aux opiacés 

 

Les opiacés sont des dérivés de l’opium et sont représentés par des produits illicites 

comme l’héroïne et pour des médicaments dont l’usage a été détourné comme la 

morphine ou la codéine. 

 

En cas d’intoxication, on observe différentes complications psychiatriques :  

-­‐ Troubles de l’humeur ; 

-­‐ Troubles du comportement ; 

-­‐ Isolement social, professionnel, familial ; 

-­‐ Syndrome de sevrage. 
 

2.2.1.4.3.2 Addiction aux drogues 

 

Le cannabis est la drogue la plus consommée en France.  

Le THC est son principe actif issu du chanvre indien, peu coûteux et répandu. 
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Les troubles psychiatriques causés par sa consommation sont : 

-­‐ Les troubles du comportement ; 

-­‐ Qu’elle favorise l’apparition de la schizophrénie ; 

-­‐ Les troubles thymiques. 

 

La cocaïne est un alcaloïde extrait de la feuille de coca majoritairement présent en 

Amérique du Sud. 

Ses effets euphoriques génèrent des complications psychiatriques telles que : 

-­‐ Des attaques de panique ; 

-­‐ La dépendance psychique et le besoin de consommer immédiatement ; 

-­‐ Le syndrome de sevrage ; 

-­‐ L’humeur dépressive. 

2.2.1.4.4 Addiction aux médicaments psychotropes 
 

Les benzodiazépines sont les psychotropes les plus prescrits en France par leurs 

propriétés anxiolytique, sédative, hypnotique, myorelaxante et anti convulsivante.  

Néanmoins, ils induisent une dépendance en stimulant le système dopaminergique. 

 

Ainsi, on observe des complications médicales d’ordre psychiatrique à leur 

consommation comme : 

-­‐ Un épisode dépressif caractérisé ; 

-­‐ Des troubles anxieux (TOC, trouble de panique, trouble anxieux généralisé) ; 

-­‐ Des addictions associées : alcool ou autres substances psychoactives ; 

-­‐ Des addictions comportementales : sexuelles, jeux. 

2.2.2 Troubles de l’humeur 
 

Les troubles de l’humeur représentent des oscillations de l’humeur entre un épisode 

dépressif caractérisé et un épisode maniaque. 

2.2.2.1 Les états dépressifs [12] 
 

L’état dépressif est représenté par une souffrance morale qui s’apparente à la 

tristesse, avec une thématique de mort, d’échec, d’achèvement d’une période. 
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La prévalence de l’épisode dépressif caractérisé en France sur la population 

générale est de 7,8% en 2010. [13] 

 

Selon le DSM-5, les critères diagnostiques de l’épisode dépressif majeur 

comprennent, depuis au moins deux semaines : 

-­‐ un changement par rapport au fonctionnement antérieur du patient et une 

souffrance significative ou une altération du fonctionnement social, 

professionnel ; 

-­‐ l’absence de cause telle qu’une affection médicale, la prise d’une substance 

ou un deuil ; 

-­‐ l’apparition d’au moins 5 facteurs sur les 9 cités ci-dessous : 

o humeur dépressive ; 

o diminution marquée de l’intérêt ou du plaisir ; 

o perte ou gain de poids significatif ; 

o insomnie ou hypersomnie ; 

o agitation ou ralentissement psychomoteur ; 

o fatigue ou perte d’énergie ; 

o sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ; 

o diminution de la capacité à penser ou à se concentrer ; 

o pensée récurrente de mort. 

2.2.2.2 Trouble bipolaire ou maniaco-dépressif [14] 
 

Le trouble bipolaire se caractérise par la coexistence chez un même sujet, à des 

périodes différentes, éventuellement consécutives, d’accès maniaques (=excitation) 

et d’accès dépressifs. 

 

On distingue 4 différentes formes cliniques des troubles bipolaires :  

-­‐ Trouble bipolaire de type I : Il est caractérisé par un ou plusieurs épisodes 

maniaques ou mixtes souvent suivis d’épisodes dépressifs majeurs. C’est le 

plus récurrent. 

-­‐ Trouble bipolaire de type II : Il est caractérisé par l’association d’au moins un 

épisode dépressif et un épisode hypomaniaque. 

-­‐ Trouble bipolaire de type III : Il est caractérisé par le regroupement des 

dépressions et au moins une bascule de l’humeur malgré les antidépresseurs, 
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un trouble cyclothymique et d’au moins une ou plusieurs dépressions, et des 

antécédents de troubles bipolaires au sein de la famille du patient. 

-­‐ Troubles cyclothymiques : Ils sont caractérisés par l’alternance de périodes 

marquées de symptômes hypomaniaques et dépressifs au cours d’une durée 

supérieure à deux ans. 

2.2.2.3 Dysthymie [12] 
 
Les dysthymies sont des troubles de l’humeur définis par des symptômes dépressifs 

a minima qui évoluent depuis au moins deux ans. 

Au cours des périodes dépressives, le patient souffre d’au moins deux symptômes 

parmi les suivants : 

-­‐ Absence d’appétit ou hyperphagie ; 

-­‐ Perte du sommeil ou hypersomnie ; 

-­‐ Fatigue ; 

-­‐ Diminution de l’estime de soi ; 

-­‐ Difficultés à prendre des décisions ou de concentration ; 

-­‐ Perte d’espoir. 

2.2.3 Troubles anxieux [1] 
 

L’anxiété est une émotion courante, décrite également comme un symptôme, 

susceptible de toucher chacun d’entre nous. Elle est marquée  par un sentiment 

désagréable de crainte, d’appréhension souvent associé à des symptômes 

neurovégétatifs comme : 

-­‐ Tension musculaire, tremblements ; 

-­‐ Diarrhées, nausées ; 

-­‐ Sueurs, bouffées de chaleur ; 

-­‐ Palpitation, tachycardie, boule dans la gorge ; 

-­‐ Fourmillements, vertiges. 

 

La prévalence des troubles anxieux en France entre 1996 et 2010 sur une vie 

complète est de 22,4% et de 9,8% sur un an. [13] 

L’anxiété est un signal d’alarme préparant l’individu à faire face à une menace 

extérieure, reconnue et identifiée en tant que telle par l’anxieux lui-même. 
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Il a peur, envisage le pire, redoute quelque chose d’incontrôlable.  

Il apparaît alors un cercle vicieux de l’anxiété.  

En effet, des idées anxieuses apparaissent dans la situation entrainant cette anxiété. 

L’anxiété conduit à l’évitement de cette situation, cependant, les évitements 

renforcent l’anxiété et les cognitions. 

 

Nous pouvons différencier  3 niveaux de troubles [15] : 

-­‐ Le premier niveau correspond à des symptômes comme les émotions 

anxieuses, ou encore des pensées et comportements anxieux qui peuvent 

être problématiques via leur intensité, répétition ou une absence de contrôle. 

Cependant ils peuvent être également sans gravité chez un sujet sain. 

-­‐ Le second niveau est le diagnostic ou syndrome, on parle alors de phobies, 

de TOC, d’agoraphobie qui sont le résultat d’une association de symptômes. 

-­‐ Le troisième niveau est représenté par les troubles névrotiques comme les 

névroses d’angoisse, obsessionnelles qui répondent au regroupement de 

symptômes anxieux et de traits de personnalité à l’origine de ces symptômes.  

2.2.3.1 Phobies (Spécifique / Sociale) [16,17] 
 

Les conduites phobiques se caractérisent par l'apparition systématique et immédiate 

d'une anxiété très intense pouvant aller jusqu’à l’attaque de panique en présence 

d'une situation ou d'un objet précis dénué de dangerosité objective. 

 

On distingue deux types de phobies : 

-­‐ Les phobies spécifiques ou simples : Ce sont les plus fréquentes. Elles sont 

caractérisées par une peur excessive et persistante des animaux ou des 

insectes ; des environnements naturels ; du sang, des injections ; des 

transports en commun, des avions, des tunnels, des ponts, des ascenseurs. 

Sa prévalence est de 4,7% en France. [13] 

-­‐ Les phobies sociales : Elles sont caractérisées par la peur du regard et du 

jugement des autres et surviennent le plus souvent chez les adolescents et 

les jeunes adultes.  

Elles concernent la peur de parler, de rougir (éreutophobie), de trembler, de 

vomir, de ne pas contrôler ses urines, le tout devant un public.  

Sa prévalence en France est de 1,7%. [13] 



 

22 
 

2.2.3.2 Trouble de panique et agoraphobie [1,17,18] 
 

Les troubles de panique se présentent par l’accumulation d’attaques de panique 

ayant pour cause une confrontation à certaines situations craintives pour le sujet ou 

non. 

On pose le diagnostic de trouble de panique lorsque les attaques de panique sont 

causées par la crainte de déclencher une nouvelle attaque, et que le sujet redoute 

les risques éventuels associés à celles-ci comme la peur de mourir pendant au 

moins un mois. 

On parle également de « la peur d’avoir peur », en effet le sujet ne craint pas 

forcément une situation mais plus particulièrement sa propre réaction de peur, et des 

effets que cela peut engendrer.  

 

Une attaque de panique est caractérisée par une sensation intense de peur ou 

d’inconfort, qui débute brutalement et dure généralement entre 20 et 30min et 

s’accompagne de symptômes comme des palpitations, tachycardie, dyspnée, 

sueurs, vertiges et malaise. 

 

L’agoraphobie est définie par la crainte de se retrouver dans un lieu d’où il serait 

difficile de s’échapper lors d’une attaque de panique.  

Ces patients évitent des situations comme les rues et lieux remplis de monde, les 

grands espaces, les salles de spectacle, les ascenseurs, les avions de peur de ne 

pas pouvoir être secourus en cas de problèmes ou de crise de panique. 

 

Sa prévalence sur une vie en France est de 1,8% alors que la prévalence des 

troubles de panique s’estime à 3%. [13] 

2.2.3.3 Trouble d’anxiété généralisé [1,17] 
 

L’anxiété généralisée se caractérise par un sentiment de crainte, d’appréhension, un 

état d’alerte quasi permanent, des soucis excessifs que le sujet n’arrive pas à 

contrôler  et souvent associé à de nombreux symptômes étalés sur une période d’au 

moins 6 mois. 
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On explique par le terme « généralisé » le fait qu’il n’y ait pas, comme dans les 

phobies, une peur concentrée sur une situation particulière mais un sentiment de 

crainte et peur « pour tout ou pour rien ».  

C’est une pathologie fréquente souvent en corrélation avec un trouble mental 

anxieux ou dépressif. 

Sa prévalence est actuellement estimée entre 5 et 10% de la population générale 

française et les femmes sont plus exposées que les hommes. [13] 

 

Parmi les symptômes on distingue : 

-­‐ Les plaintes somatiques : Dyspnée, sueurs, douleurs abdominales, fatigue, 

agitation, céphalées, tremblements, contractions musculaires. Les patients 

sont fébriles, nerveux, irritables et intolérants à l’égard de leur entourage. On 

observe également des difficultés de concentration et une perturbation du 

sommeil. 

-­‐ Les soucis excessifs : crainte pour la santé du patient et celle de son 

entourage, soucis d ‘argent, préoccupations familiales et professionnelles. 

Ces préoccupations sont permanentes, excessives. 

2.2.3.4 Troubles du stress post-traumatique [1,19] 
 

On parle de stress post traumatique en cas d’exposition à un événement dont le 

caractère traumatisant est indéniable pour la plupart des individus susceptibles d’y 

être confrontés comme les expériences de guerre, les catastrophes naturelles, des 

agressions, relatives à des accidents sévères. 

Il apparaît suite à un traumatisme aigu réellement violent comme cité ci-dessus et 

s’exprime par une tension anxieuse durable, des conduites phobiques, et des 

reviviscences de la scène en cause (flash-back en journée, cauchemars la nuit). 

 

25 à 50% des sujets exposés à l’une des expériences citées ci-dessus souffriraient 

de troubles post-traumatiques plus ou moins importants.  
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Il existe des facteurs prédictifs négatifs d’un état de stress post traumatique comme :  

-­‐ la gravité de la situation ; 

-­‐ l’intensité de la réaction immédiate ; 

-­‐ le défaut d’adaptation face à ce traumatisme ; 

-­‐ la vulnérabilité individuelle ; 

-­‐ l’absence de soutien moral. 

 

Les troubles post traumatiques peuvent se caractériser par différents symptômes 

comme : 

-­‐ Le syndrome de répétition : Suite à un trauma initial, après une durée allant de 

quelques semaines à plusieurs années, le sujet va revivre l’expérience 

douloureuse via des rêves nocturnes ou des flash-back éveillés. Les mauvais 

moments, souvenirs sont remémorés dans un sentiment de colère, culpabilité 

et d’impuissance. 

-­‐ L’hypervigilance : Le patient est en état d’alerte permanent. Cela va entrainer 

des réactions disproportionnées faces aux stimuli de la vie courante 

susceptibles d’évoquer le retour de l’événement traumatisant. 

-­‐ L’évitement : Toute confrontation avec le passé déclenche un choc, une 

réaction émotionnelle intense qui replonge le sujet au cœur des souvenirs 

douloureux. Dans ce contexte, le sujet évite tout ce qui pourrait entrainer cela 

comme les conversations, des personnes, un lieu, des pensées pouvant aller 

jusqu’à un repli sur soi, un détachement et une dépendance vis à vis du 

secteur médical. 

-­‐ Troubles émotionnels : l’inhibition comportementale, la tristesse, des 

symptômes dépressifs, la culpabilité, l’humiliation. 

-­‐ Symptômes associés : manifestations anxieuses, phobiques, des troubles 

dissociatifs comme des amnésies post-traumatiques, l’abus d’alcool ou de 

substances psycho-actives. 
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2.2.4 Troubles obsessionnels compulsifs (TOC)[1,16,20] 
 

Le trouble obsessionnel compulsif s’est dissocié des troubles anxieux dans le DSM-

V. 

Il se caractérise par des pensées et / ou des actions obsessionnelles récurrentes qui 

apparaissent de manière répétée dans l’esprit. 

Du point de vue clinique, le trouble peut être caractérisé soit par une obsession, soit 

par une compulsion ou les deux réunis. 

 

L’obsession se caractérise par des idées, des pensées absurdes ou déplacées qui 

intègrent l’esprit du sujet de manière brutale et répétitive et entrainent ainsi une 

anxiété chez ce même sujet. 

Le sujet fait alors des efforts pour tenter d’oublier ses pensées ou de le réprimer à 

travers d’autres pensées ou par des actions décrites comme des compulsions. 

En effet, pour essayer d’apaiser cette anxiété, le sujet est amené à réaliser une ou 

des séries de compulsions caractérisées par des comportements répétitifs comme le 

nettoyage, le rangement, ou des actes mentaux comme compter ou répéter des 

mots.  

 

La prévalence à 6 mois dans la population générale s’estime entre 0,7% et 2,2%. 

 

Les TOC induisent une perte de temps de plus d’une heure pour le sujet en lien avec 

une détresse, une isolation sociale, professionnelle et autres. 

 

Parmi les différentes formes cliniques, on retient trois types de TOC : 

-­‐ Les laveurs (peur de la saleté/contamination entrainant un rituel de lavage, 

représentés à 80% par des femmes).  

-­‐ Les vérificateurs (sentiment d’incertitude entrainant un rituel de vérification, 

représentés par autant d’hommes que de femmes). 

-­‐ Les ruminateurs (remise en question incessante, culpabilité et hésitation dont 

les rituels mentaux consistent à mettre de l’ordre dans leurs pensées).  
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2.2.5 Troubles du comportement alimentaire [1,21–23] 
 

Dans les troubles du comportement alimentaire, on distingue deux principales formes 

cliniques : 

-­‐ L’anorexie mentale : Elle repose sur la triade anorexie-amaigrissement-

aménorrhée observée le plus souvent chez l’adolescente. Les patients ont 

faim mais prennent du plaisir à se priver de nourriture dans la quête du poids 

idéal. 

Il existe différents facteurs de risque à l’anorexie mentale qui touche 

majoritairement les jeunes femmes comme : l’insatisfaction corporelle, un 

indice de masse corporel (IMC) bas, un dysfonctionnement psychosocial 

(altération de la relation avec la famille, les amis), contrôle du poids en 

permanence, jeûne, ou la pratique d’exercices physiques de manière 

excessive. 

 

-­‐ La boulimie nerveuse : Elle est caractérisée par des périodes d’ingestion de 

nourriture en grande quantité au cours desquelles la jeune femme perd le 

contrôle de sa restriction alimentaire qu’elle maintient en permanence pour 

rester maigre. On observe une phase d’ingestion rapide associée à un état de 

plaisir intense allant jusqu’à la culpabilité et les remords accompagnés de 

vomissements. Les facteurs de risque à la boulimie nerveuse sont : une 

affectivité négative, une pression sociale à la minceur, une insatisfaction 

corporelle, un régime, la consommation d’alcool, un IMC élevé ou encore un 

déficit de soutien social. 

 

L’anorexie et la boulimie constituent des risques complémentaires au niveau dentaire 

(érosion causée par l’exposition des dents à des acides intrinsèques) du fait des 

vomissements répétés, ainsi que les troubles digestifs s’accompagnant de RGO 

avec régurgitations pendant le sommeil.  
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2.3 Thérapeutiques des troubles psychiatriques 

2.3.1 Pharmacologiques 

2.3.1.1 Antipsychotiques ou neuroleptiques [24,25] 
 

Les antipsychotiques (ou neuroleptiques) sont utilisés pour traiter un grand nombre 

d'affections psychiatriques comprenant la schizophrénie, le trouble bipolaire, la 

dépression majeure, le délire, l'autisme, la démence, l'anxiété, l'insomnie et le trouble 

de stress post-traumatique. [27,28,68] 

 

Le principal effet thérapeutique des neuroleptiques repose sur son action sur le 

système dopaminergique en bloquant leurs récepteurs. Celui-ci joue un rôle majeur 

dans la régulation de la vie émotionnelle, la modulation de la perception et dans 

l’organisation des comportements adaptatifs. Ce système est perturbé en cas de 

troubles psychotiques et les antipsychotiques sont indiqués en première intention. 

 

Les antipsychotiques peuvent être classés selon leurs effets : 

-­‐ Effet antipsychotique : Traite les délires et les hallucinations ; 

-­‐ Effet sédatif : Soulage l’angoisse et l’agitation ; 

 

-­‐ Effet désinhibiteur : Lutte contre les symptômes déficitaires ou négatifs 

comme l’apathie et la démotivation causées par la schizophrénie. 

 

On distingue deux catégories d’antipsychotiques [Tableau 1] : 

-­‐ Les antipsychotiques de première génération ou « typiques » :  

o Les phénothiazines : la chlorpromazine (Largactil®) ; 

o Les butyrophénones : l’halopéridol (Haldol®)  

o Les benzamides : le sulpiride (Gogmatil 200®) ; 

 

Ils sont nettement moins bien tolérés sur le plan neurologique que : 

-­‐ Les antipsychotiques de seconde génération ou « atypiques » : 

o Les dibenzodiazépines et dérivés : la clozapine (Leponex®), la loxapine 

(Loxapac®) ; 

o Les benzisoxazoles : la rispéridone (Risperdal®). 
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Ces derniers ont une action sérotoninergique et sont connus pour entrainer moins 

d’aggravation et d’effets extrapyramidaux que les antipsychotiques de première 

génération comme la dyskinésie tardive qui touche la musculature faciale. 

 

 
Tableau 1 : Tableau récapitulatif des principaux antipsychotiques utilisés. [24]  

2.3.1.2 Antidépresseurs [28–31] 
 

Les antidépresseurs sont indiqués dans les troubles de l’humeur (majoritairement la 

dépression) mais ils peuvent être également indiqués en cas d’anxiété, de troubles 

obsessionnels compulsifs et de stress post-traumatiques. 

En effet, ils ont une action sur l’humeur, l’anxiété, et sur le sommeil, par une 

stimulation psychomotrice ainsi qu’une action antalgique. 

Ils agissent en augmentant la concentration en monoamines (sérotonine, dopamine 

et noradrénaline) qui sont présents dans la gestion des humeurs à l’origine du 

bonheur dans la fente synaptique de neurone du cerveau. 

 

 Classe Molécule Aspects pratiques 

Antipsychotiques de 

première génération 
dits « typiques » 

Phénothiazines 

 

Chlorpromazine Traitement des troubles 

psychiques (schizophrénie), 

autres psychose et troubles du 

comportement. 

Butyrophénones Halopéridol Anti-hallucinatoire – effet anti-

pyschotique 

Benzamides  Sulpiride Traitement de seconde intention 

de l’anxiété. 

Traitement pour les troubles du 

comportement (agitation, 

automutilation) 

Thioxanthènes  Flupentixol Effet anti-psychotique et anti-

hallucinatoire. 

Antipsychotiques de 

seconde génération 
dits « atypiques » 

Dibenzo-

diazépines 

Clozapine Traitement des schizophrénies 

résistantes et troubles 

bipolaires. 

Benzisoxazoles  Risperidone Traitement des épisodes 

maniaques, des schizophrènes. 
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Suivant leur mode d’action, on distingue différentes catégories d’antidépresseurs 

[Figure 1] : 

-­‐ Les TCA ou Agent tryciclique : ils inhibent la recapture de la sérotonine et de 

la noradrénaline de manière non sélective augmentant ainsi leur concentration 

au sein de la fente synaptique : 

o La clomipramine (Anafranil®) 

o L’imipranine (Tofranil®) 

o L’amitriptyline (Laroxyl®) 

 

-­‐ Les MAO-I ou Inhibiteur de la monoamine oxydase : Ils inhibent la dégradation 

des monoamines et augmentent alors leur concentration. Cette inhibition peut 

être réversible ou non.  

A l’heure actuelle ils sont peu utilisés car ils nécessitent un régime alimentaire 

adpaté (la consommation d’aliments riches en tyramine est interdite): 

o La phénelzine (Nardil®) 

o La sélégiline (Déprényl®) 

 

-­‐ Les SSRI ou Inhibiteur Sélectif de la Recapture de la Sérotonine qui agissent 

en inhibant la recapture de la sérotonine de manière sélective au niveau 

présynaptique et augmente la concentration en sérotonine. Ce sont les plus 

fréquemment prescrits car les mieux tolérés. 

o Fluoxétine (Prozac®) 

o Sertraline (Zoloft®) 

o Citalopram (Seropam®) 

 

-­‐ Les SNRI ou Inhibiteur Sélectif de la Recapture de la Sérotonine et de la 

Noradrénaline : Ils inhibent donc la recapture de sérotonine et de la 

noradrénaline dans le neurone présynaptique ce qui entraine une 

augmentation de la concentration de ces monoamines. Ils sont également 

souvent utilisés grâce à leur tolérance : 

o Le minalcipran (Ixel®) ; 

o La venlafaxine (Effexor®) ; 

o La paroxetine (Deroxat®) 

Comme pour les SSRI, ils ont une action stimulante. 
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-­‐ Les NASSA ou Antagoniste Sélectif du Récepteur à la Noradrénaline et à la 

Sérotonine : Ils agissent de manière antagoniste sur le récepteur 

présynaptique de la sérotonine et de la noradrénaline et augmentent ainsi la 

concentration en monoamines dans la fente pré-synaptique de neurone du 

cerveau. 

o Agomélatine (Valdoxan®) 

 

 

Figure 1 : Mécanismes d’action des différents antidépresseurs au niveau pré 
synaptique.(illustration personnelle d’après [8]) 

(NA : Noradrénaline / 5-HT : Sérotonine / - : Effet inhibiteur)                 
TCA ou agents tricycliques : inhibent la recapture de sérotonine et de noradrénaline 
de manière non sélective.                                                                                      
MAO-I : inhibent la dégradation des monoamines et augmentent alors leur 
concentration.                                                                                                       
SSRI : Inhibent la recapture de la sérotonine de manière sélective au niveau 
présynaptique et augmentent la concentration en sérotonine.                                  
SNRI : Inhibent la recapture de sérotonine et de la noradrénaline et augmentent la 
concentration en sérotonine et en noradrénaline dans la fente pré synaptique. 
NASSA : Antagonistes des récepteurs de la sérotonine et de la noradrénaline. Ils 
entrainent une augmentation de leur concentration. 
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2.3.1.3 Thymorégulateurs [1,28,32,33]  
 

Les thymorégulateurs sont indiqués en cas d’épisode maniaque ou dépressif 

caractérisé dans le cadre d’un trouble bipolaire. 

 

On distingue deux classes de thymorégulateurs que sont le Lithium et les 

antiépileptiques ou anticonvulsivants.  

 

Le choix du thymorégulateur se fait en fonction de différents critères : 

-­‐ Le type et l’intensité de l’épisode thymique ; 

-­‐ La prédominance d’un type d’épisode ; 

-­‐ L’âge et le sexe du patient ; 

-­‐ Les traitements associés. 

2.3.1.3.1 Le Lithium 
 

Le Lithium est le thymorégulateur le plus ancien utilisé à titre curatif et préventif des 

troubles bipolaires. 

Il agit en bloquant les phosphatases à l’intérieur des neurones ce qui entraine une 

diminution des réponses cellulaires aux neurotransmetteurs.  

Ainsi il diminue la fréquence, la durée et l’intensité des épisodes thymiques. 

On trouve le gluconate de lithium (Neurolithium®) et le carbonate de lithium 

(Teralithe®). 

 

Au niveau dentaire, le patient peut se plaindre d’un goût métallique. On observe 

également une xérostomie. De plus, des spasmes faciaux et des paralysies faciales 

transitoires au niveau mandibulaire ont été décrits. 

2.3.1.3.2 Les antiépileptiques ou anticonvulsivants 
 

On distingue les dérivés de l’acide valproïque (Volpramide ; Dépakine®), la 

carbamazépine (Tégrétol®) et la Lamotrigine (Lamictal®) qui sont à la base utilisés 

comme traitement antiépileptique ou de la névralgie du trijumeau mais qui par la 

suite, se sont révélés efficaces pour le traitement préventif du trouble bipolaire.  
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Il existe également les barbituriques comme le Phénobarbitral (Gardénal®). [Tableau 

3] 

Leur mode d’action est complexe et peu connu. Ils sont prescrits en seconde 

intention, en cas d’échec ou de contre-indication aux autres thymorégulateurs. 

 
Classe Molécules Aspects pratiques 

Sels de Lithium Sels de Lithium Traitement curatif de l’épisode maniaque ; 

Traitement préventif de la rechute ; 

Thymorégulateur de référence avec un effet « anti-

suicide » possible. 

Thymorégulateurs 

anticonvulsivants 

Carbamazépine 

Valpromide 

Lamotrigine 

Traitement curatif de l’épisode maniaque (Valpromide) ; 

Traitement préventif de la rechute (Carbamazépine, 

Valpromide, Lamotrigine) ; 

En seconde intention (Carbamazépine, Valpromide) ; 

Prévention des épisodes dépressifs caractérisés chez 

les patients bipolaire de type 1 (Lamotrigine). 

 

Tableau 2 : Tableau représentatif des différents thymorégulateurs et de leur 
utilisation. [24] 

2.3.1.4 Anxiolytiques [1,32] 
 

Les anxiolytiques sont utilisés en cas de crise d’attaque de panique, de trouble 

anxieux généralisé, de troubles phobiques, ou encore de TOC.  

Les benzodiazépines sont les anxiolytiques les plus prescrits de par leur efficacité et 

leur tolérance.  

Elles sont utilisées pour leurs propriétés anxiolytique, myorelaxante, sédative, 

anticonvulsivante et amnésiante.  

Cependant, les benzodiazépines sont soumises à un phénomène de tolérance 

concernant les propriétés sédatives et anti convulsivantes, ainsi qu’une dépendance 

qui peut se manifester en cas de sevrage. 

 

Il est donc nécessaire de s’orienter vers d’autres anxiolytiques tels que [Tableau 4] : 

-­‐ L’Hydroxyzine (Atarax®) : C’est un antihistaminique à propriétés anxiolytiques. 

Il n’a pas d’effet de dépendance, ni de tolérance et est une bonne alternative 

aux benzodiazépines en cas d’anxiété mineure. Il est notamment utilisé par le 

chirurgien-dentiste en prémédication chez des jeunes patients agités. 
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-­‐ Le Buspirone (Buspirone®) : il agit via le système sérotoninergique. Il ne 

présente pas d’effet sédatif, myorelaxant, de dépendance, de sevrage, ni 

même de tolérance. 

-­‐ Etifoxine (Stresam®) : Elle est utilisée en cas de manifestation 

psychosomatique de l’anxiété. Elle dispose de propriétés anti convulsivantes 

et n’entraine pas de sevrage ou de dépendance. 

-­‐ Les carbamates : Le méprobamate (Equanil®) est connu pour ses propriétés 

anxiolytiques, sédatives, hypnotiques et myorelaxantes. Il n’est quasiment 

plus utilisé car il dispose d’une balance bénéfice-risque faible.  

 
Classe Chimique Molécules Aspects pratiques 

Antihistaminique H1 Hydroxyzine Effet anxyolitique moins important qu’avec les 

benzodiazépines. 

Dépendance moins importante qu’avec les 

benzodiazépines. 

Effets latéraux anticholinergiques 

Azapirones Buspirone Effet recherché : anxyolyse 

Effet retardé : actif après une semaine de traitement, 

inconstant, moins important qu’avec les 

benzodiazépines 

Carbamates Méprobamate Efficace, sédation importante. 

Risque de dépendance 

Risque de comas profonds et grave si intoxication 

sans antidote disponible 

Ne sont plus utilisés 

Autres anxiolitique 
non 

benzodiazépiniques 

Etifoxine Réduit aux manifestations psychosomatiques de 

l’anxiété. 

Tableau 3 : Tableau représentatif des différents anxiolytiques et de leur utilisation. 
[24] 

2.3.2 Non pharmacologiques 

2.3.2.1 Traitements électriques [1,34] 
 

L’électroconvulsivothérapie (ECT) est un traitement électrique sûr et efficace utilisé 

dans les troubles dépressifs majeurs, les états maniaques et mixtes, la schizophrénie 

mais concerne uniquement la forme grave et complexe. 
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Elle consiste en une administration contrôlée à visée thérapeutique d’un courant 

électrique transcrânien adapté et de faible intensité provoquant dans un second 

temps une crise épileptique tonico-clonique généralisée sous anesthésie générale. 

2.3.2.2 Psychothérapies [10,35] 
 

Selon l’American Psychological Association, la psychothérapie est l’application 

informée et intentionnelle des méthodes cliniques et des attitudes interpersonnelles 

dérivées des principes psychologiques établis dans le but :  

-­‐ d’aider les personnes ; 

-­‐ de modifier leurs comportements, leurs cognitions, leurs émotions ;  

-­‐ et/ou d’autres caractéristiques personnelles ; 

dans des directions que les participants jugent souhaitables. 

Ainsi, la psychothérapie a pour but d’améliorer le bien-être et la santé mentale d’une 

personne, mais aussi à améliorer les relations et aptitudes sociales. 

2.3.2.2.1 Les thérapies cognitivo-comportementales 
 

Ces thérapies sont utilisées dans les troubles anxieux et dépressifs, mais également 

dans certains troubles de la personnalité, en addictologie, chez les schizophrènes et 

pour les TCA. 

Ce sont des thérapies de courte durée allant de 10 à 20 séances dont le but est de 

créer un nouvel apprentissage permettant de remplacer un comportement ou une 

cognition gênant par le comportement adapté défini par le patient. 

2.3.2.2.2 Psychothérapie analytique 
 

Elles sont basées sur les théories psychanalyse décrite par Freud. 

Le but de ces thérapies va être de faire revenir à l’état de conscience des éléments 

inconscients à l’origine des troubles dans le cadre de séance en « face-à-face » avec 

le thérapeute. 
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2.3.2.2.3 Psychothérapie de soutien 
 

C’est la méthode la plus utilisée. Elle est basée sur une méthode d’entretien 

psychiatrique classique adapté à toutes les pathologies.  

Le but n’est pas de soulager des symptômes mais d’installer une relation de 

confiance entre le patient et le médecin. Elle vise à accompagner le patient qui 

rencontre des situations difficiles et stressantes de la vie. 

2.3.2.2.4 Hypnose 
 

L’hypnose va permettre de modifier l’état de conscience du patient et augmenter sa 

capacité à être influencé. Il sera ainsi plus facilement attentif aux conseils du 

médecin.  

L’hypnose est utile en cas d’addiction, de stress aigu et post-traumatique mais aussi 

pour les anesthésies et certains soins (dentaires ou non). 

2.3.2.2.5 Psychothérapie de groupe 
 

Les psychothérapies de groupe sont constituées de : 

-­‐ Thérapies familiales et de couples ; 

-­‐ Les psychodrames : un groupe de patients et de thérapeutes rejouent sur une 

scène des faits réels ; 

-­‐ Les groupes de parole : Concerne des individus ayant une problématique 

commune (addictions, anorexie). Cela permet aux patients d’échanger sur 

leurs et troubles et d’écouter l’expérience des autres. 

2.3.2.2.6 Autres techniques 
 

Il existe également des moyens de relaxation comme [19]: 

-­‐ Le contrôle respiratoire : Les états de stress et d’anxiété sont accompagnés 

d’une respiration rapide qui entretient le malaise anxieux. Il est intéressant 

d’apprendre à respirer de manière régulière et lente en favorisant une 

respiration abdominale. 

-­‐ La contraction-décontraction des muscles pour induire un état de détente. 
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De plus, la sophrologie peut avoir une approche préventive en psychiatrie [36]. En 

effet, à travers une approche aussi bien corporelle que mentale, le sophrologue 

cherche à éveiller la conscience en dynamisant les ressources et capacités du 

patient. Elle trouve son intérêt en psychiatrie car elle permet de développer l’écoute 

du corps, d’activer de manière positive les structures psychiques à la recherche d’un 

mieux-être du patient. 
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3 Le bruxisme 

3.1 Définition 
 

Il existe une multitude de définitions pour le terme bruxisme.  

 

Le bruxisme est décrit comme une parafonction orale caractérisée par des contacts 

occlusaux résultant d’activités motrices manducatrices non nutritives, répétitives, 

involontaires, le plus souvent inconscientes. [37] 

Le bruxisme est également défini comme une activité répétitive des muscles de la 

mâchoire caractérisée par le serrement ou le grincement des dents et/ou par le 

renforcement ou la poussée de la mandibule sans contact dentaire. Il présente deux 

manifestations circadiennes différentes que sont le bruxisme nocturne et le bruxisme 

d’éveil. [38] 

La 8ème édition du glossaire des termes prosthodontiques caractérise le bruxisme 

comme un grincement parafonctionnel des dents, une habitude buccale consistant 

en des grincements, des serrements ou des tapotements de dents involontaires, 

rythmés ou spasmodiques non fonctionnels, autres que les mouvements de 

mastication de la mandibule, qui peuvent entraîner un traumatisme occlusal. [39] 

 

On distingue alors du bruxisme d’éveil (BE) le bruxisme de sommeil (BS), différentes 

formes et catégories de bruxisme en corrélation avec les forces occlusales 

(serrement, balancement, grincement, tapotement).  

 

3.2 Classification 

3.2.1 Les types de bruxisme 

3.2.1.1 Le bruxisme d’éveil 
 

Egalement appelé bruxisme diurne, il apparaît au cours de la journée chez un sujet 

éveillé. Il est caractérisé par un serrement des dents engendré par des phénomènes 

de crispation de la mâchoire accompagnés d’une activité musculaire plus ou moins 

intense, consciente ou sub-consciente en corrélation avec le stress et l’anxiété [37] 

[40].  
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Reding et coll, en 1968, expliquent que c’est un bruxisme silencieux mais que des 

sons peuvent survenir si le sujet grince des dents. [41] Il peut également se 

manifester par l’habitude de garder les dents en contact pendant l’éveil. [42] 

 

Il existe plusieurs types de parafonctions orales diurnes qui peuvent affecter la cavité 

buccale, comme l’onychophagie, la mastication des joues ou d'autres muqueuses et 

la mastication des stylos ou d'autres objets. [39] 

On observe ce bruxisme d’éveil le plus souvent dans les bruxismes secondaires ou 

neuropathiques. 

3.2.1.2 Le bruxisme de sommeil 
 

Aujourd’hui, on préfère utiliser le terme « bruxisme de sommeil » (BS) au lieu de 

« bruxisme nocturne » car certaines personnes travaillent de nuit et dorment de jour. 

 

La prévalence est la plus élevée chez les enfants, entre 14% et 20% environ. Elle se 

stabilise autour de 8% à 12% chez les adolescents et les adultes et diminue ensuite 

chez les personnes âgées jusqu'à 3%. [43] 

Le bruxisme de sommeil est maintenant classé comme trouble du mouvement lié au 

sommeil (inclus dans la Classification internationale des troubles du sommeil ICSD-II 

et sa version révisée de 2014).  

Le sommeil est divisé en deux phases [44]: 

-­‐ Une phase orthodoxe ou NREM (Non Rapid Eye Movement) : sommeil lent, 

profond, sans rêve et très calme avec une baisse générale du métabolisme. 

-­‐ Une phase paradoxale ou REM (Rapid Eye Movement) : sommeil actif où se 

déroulent les rêves. On observe une hypotonie musculaire. 

 

L'électromyographie (EMG) caractéristique du bruxisme de sommeil montre une 

activité musculaire répétitive et rythmique (RMMA) des muscles masséters et 

temporaux qui sont généralement associés à des éveils du sommeil [45] et à des 

phénomènes sonores que le sujet est incapable de reproduire à l’état de veille. [46] 

En effet, le bruxisme se déclencherait dans une phase de transition du sommeil vers 

une phase d’éveil et apparaitrait comme une réaction d’éveil. [37] 
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Figure 2: Hypnogramme représentant la distribution schématique sur les cycles du 

sommeil des épisodes RMMA. 

(A) Il s’agit ici d’un hypnogramme d'une nuit complète illustrant la répartition des 
stades de sommeil sur 5 cycles de sommeil non REM / REM. Les lignes verticales 
vertes représentent les épisodes de RMMA. Comme indiqué schématiquement, les 
épisodes de RMMA sont observés plus fréquemment au cours des stades 1 et 2 du 
sommeil non REM, du changement de stade du sommeil et des périodes de sommeil 
pré-REM.  

(B) Exemple d'épisode RMMA, défini sur les canaux électromyographiques du 
masséter et / ou du temporal comme une activité d'au moins 3 sursauts 
électromyographiques consécutifs (fréquence 1 Hz) d'une durée de 0,25 seconde. 
[47] 

Pour le diagnostic clinique du bruxisme de sommeil, on observe [43]: 

-­‐ Une usure anormale des dents ; 

-­‐ Une hypertrophie des muscles masticateurs ; 

-­‐ Une tension des muscles au réveil ; 

-­‐ Des douleurs temporo-mandibulaires ; 

-­‐ Des maux de tête ; 

-­‐ Une somnolence ; 

-­‐ Des troubles de la respiration (ronflement, apnée). 
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Par ailleurs, selon une étude portant sur 1000 étudiants Israéliens âgés de 12 à 

18ans, il existerait une corrélation entre le bruxisme de sommeil et le bruxisme 

d’éveil. En effet, les participants qui ont déclaré avoir effectué un bruxisme de 

sommeil étaient cinq fois plus susceptibles de signaler un bruxisme d’éveil qu'un 

participant qui n'a pas déclaré de bruxisme de sommeil. [48] 

3.2.2 Les catégories de bruxisme 

3.2.2.1 Le bruxisme primaire 
 

Le bruxisme primaire est un bruxisme dit idiopathique, c’est-à-dire qu’il est créé par 

l’organisme lui-même. Il est caractérisé par des réactions musculaires de l’appareil 

manducateur à base physiologique, sans cause neuropathique. 

Il s’agit certainement d’une augmentation importante d’un réflexe physiologique 

« archaïque » du système nerveux autonome en lien avec des troubles anxieux, 

respiratoires ou encore des TOC. [37,49] 

3.2.2.2 Le bruxisme secondaire 
 

Le bruxisme secondaire est associé à l’effet neuropathique de certaines substances 

pharmaceutiques ou non, à une maladie neuropsychiatrique ou à des séquelles 

neuropathiques de conséquences médicales ou traumatiques. [37,49] 

 

Le bruxisme secondaire, peut être causé par différents troubles majoritairement 

neuropathiques, en voici une liste non exhaustive : 

-­‐ Lésion cérébrale post-traumatique ; 

-­‐ Syndrome de Stress Post-Traumatique ; 

-­‐ Certaines formes d’autisme, de démence ; 

-­‐ Epilepsie ; 

-­‐ Maladie de Huntington, de Parkinson ; 

-­‐ Effets de substances pharmaceutiques comme : les antidépresseurs, les 

neuroleptiques, la L-Dopa, les dopaminergiques, les antagonistes du calcium, 

les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine ; 

-­‐ Effets de substances addictives comme : la tabac, l’alcool, les drogues 

(cocaïne, amphétamines, ecstasy). 
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Pour conclure, voici un tableau récapitulatif (Tableau 5) des définitions du bruxisme : 

[44] 

 
 

Tableau 4 : Tableau récapitulatif des définitions du bruxisme. [44] 
 

 

3.2.3 Les formes de bruxisme 
 

Les formes de bruxisme représentent les différentes formes d’affrontement occlusal 

entre les dents. 

3.2.3.1 Le serrement (clenching) 
 

Le serrement est silencieux sans mouvement mandibulaire. On parle de crispation 

statique souvent réalisée en occlusion d’intercuspidie maximale (ICM) entrainant des 

contraintes verticales absorbées par les dents. Le serrement est plus fréquent de 

jour. [37] 

3.2.3.2 Le grincement (grinding) 
 

Il est provoqué par des contractions musculaires élévatrices phasiques 

accompagnées de déplacement de la mandibule. Il entraine un bruit via les 

frottements entre les dents, qu’un tiers peut entendre, et non productible de jour. 

Le grincement est essentiellement présent dans le bruxisme de sommeil. [37,46] 
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3.2.3.3 Le balancement (jiggling) 
 

Dans le cas du balancement, les patients parlent du fait de « faire bouger leurs dents 

avec les dents ». En effet, dents serrées, ils entrainent des micro-mouvements ou 

oscillations des dents. 

Ici, les contraintes sont envoyées en totalité au parodonte à travers des forces de 

compression et de distension, ou aux dents avec une concentration des contraintes 

au niveau cervical. [37] 

3.2.3.4 Le tapotement (Tapping) 
 

Il apparaît au cours du sommeil, pendant lequel des mouvements oro-faciaux sont 

réalisés via des contractions rythmiques des muscles masticateurs, entrainant ou 

non des contacts occlusaux qui lorsqu’ils se produisent, marquent une série 

d’affrontements dento-dentaires brefs à rythme rapide.  

Dans le langage courant, on parle de « claquement des dents ». [37] 

3.2.4 Etiologies du bruxisme 

3.2.4.1 Facteurs centraux 

3.2.4.1.1 Stress et anxiété 
 

On parle de facteur psychologique ou psychosocial [50].  En effet, le stress se 

caractérise comme une réponse générale d’un sujet à son environnement, et les 

tensions émotionnelles qui en découlent ont pour conséquence le bruxisme. [37] 

 

Il faut savoir que certaines structures du système nerveux central (SNC) comme le 

système nerveux végétatif, le tronc cérébral et le système limbique participent à 

l’induction des mouvements rythmiques de la mandibule. [51]  

Cependant, les structures anatomiques impliquées dans le mécanisme du stress 

sont le système nerveux végétatif ou sympathique et le système limbique à travers 

l’axe hypothalamo-hypophysaire (Figure 3). L’hypothalamus stimule l’hypophyse qui 

sécrète l’hormone corticotrope (ACTH) qui elle-même stimule les glandes surrénales 

à l’origine de la production d’hormone corticostéroïde. [51,52] 
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Figure 3 : Schéma explicatif de l’incidence du stress sur l’axe hypothalamo-

hypophysaire.  

(ACTH : Hormone Adreno Cortico Tropine / AVP : Arginine Vasopressine / CRF : 
Sécrétion de Corticotropine / GR : Récepteurs des Glucocorticoïdes / MR : 
Récepteurs des Mineralocorticoïdes / -ve : Rétrocontrôle négatif) [52] 

Ainsi, au cours d’une situation de stress, la stimulation de ces structures entraine la 

sécrétion d’hormones du stress, comme les catécholamines (dopamine, adrénaline, 

noradrénaline via les glandes surrénales), la corticolibérine CRH et la sérotonine.  

Ces hormones ont pour but d’activer les structures nécessaires à l’organisme pour 

faire face à la « menace » comme :  

-­‐ Une augmentation du tonus musculaire ; 

-­‐ Une augmentation de la fréquence cardiaque, vésicatoire. 

Les muscles de la face étant concernés, le stress provoque des tensions 

musculaires et une hyperactivité́ des muscles masséters et temporaux entrainant le 

bruxisme. [53].  

Une étude sur des étudiants universitaires montrent un bruxisme d’éveil et des 

niveaux de stress plus élevés par rapport à la population en général, et permet ainsi 

d’affirmer qu’il existe une corrélation entre le bruxisme d’éveil et le stress. [54] 
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3.2.4.1.2 Facteurs neurophysiologiques 
 

Le bruxisme est une réaction neurologique venant des couches sous-corticales du 

système nerveux central. Il correspond à une augmentation de l’activité du système 

nerveux autonome en corrélation généralement avec une déficience au niveau de 

l’inhibition corticale qui entraine des contractions musculaires anarchiques. 

Ce dysfonctionnement peut être induit par une anomalie de structure neurologique 

mais également de type chimique comme les médicaments ou les drogues. [37] 

 

Par ailleurs, les récentes recherches se portent plus sur la neurophysiologie pour 

ainsi expliquer les mécanismes d’apparition et d’entretien du bruxisme dont certains 

neuromédiateurs comme la dopamine et la sérotonine ont un rôle important 

notamment dans la sensation de « plaisir ».  

 

En effet, ce sont des neurotransmetteurs qui assurent la communication entre les 

neurones [37,42]: 

-­‐ la dopamine est impliquée dans le désir, le plaisir et le mouvement. On 

retrouve son déficit dans la maladie de Parkinson ou encore dans la 

schizophrénie. 

Le rôle de la dopamine dans le bruxisme s’appuie sur le fait que certains 

psychostimulants comme les amphétamines entrainent une aggravation du 

bruxisme. 

-­‐ La sérotonine est impliquée dans la régulation du sommeil, de l’appétit et de 

l’humeur. On retrouve son déficit en cas d’anxiété et dans les périodes de 

dépression. 

Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de sérotonine qui sont une classe 

d’antidépresseurs ont une influence sur le système dopaminergique ; s’ils sont 

utilisés à long terme, ils peuvent entrainer ou entretenir le bruxisme. 

3.2.4.1.3 Notion de praxie 
 

La praxie est un facteur comportemental qui correspond au fait d’acquérir par 

l’apprentissage et la répétition une boucle motrice automatisée, orientée par et vers 

une finalité. La répétition du geste renforce cette image cérébrale créée. 



 

45 
 

De plus, cette habitude s’installe plus facilement au niveau de la cavité orale car elle 

est un lieu privilégié de sensations agréables. Ainsi, dans le cas du bruxisme, l’image 

cérébrale créée par cette praxie serait le plaisir. [37][55] 

3.2.4.1.4 Facteurs pharmacologiques 
 

Certains traitements médicamenteux peuvent entrainer des mouvements 

dystoniques associés à des contractions des muscles manducateurs avec des 

grincements des dents.  

En effet, parmi eux sont retrouvés [49,56] : 

-­‐ Les amphétamines ; 

-­‐ Les anticonvulsivants ; 

-­‐ Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de sérotonine ; 

-­‐ Certains neuroleptiques ; 

-­‐ Des drogues dures. 

3.2.4.2 Facteurs périphériques 

3.2.4.2.1 Troubles du sommeil 
 

Le bruxisme du sommeil est un trouble du sommeil et appartient à la classification 

internationale des troubles du sommeil. On retrouve également les mouvements 

périodiques du corps, les syndromes d’apnée/hypopnée obstructive du sommeil 

(SAHOS). 

 

Le bruxisme du sommeil se déroule généralement au cours de la phase orthodoxe 

du sommeil et correspondrait à des réponses excessives liées à des bouffées de 

micro-éveils associées à une augmentation de l’activité du système nerveux 

sympathique .[37]  

 

Le micro-éveil est caractérisé par [44]:  

-­‐ Une augmentation de l’activité cardiaque autonome pendant 4 minutes ; 

-­‐ Une augmentation de l’activité cérébrale pendant 4 secondes ; 

-­‐ Une accélération du rythme cardiaque pendant 1 seconde ; 

-­‐ Une augmentation du tonus des muscles supra-hyoïdiens ; 

-­‐ Une augmentation de l’amplitude respiratoire ; 
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-­‐ Une augmentation de l’activité des muscles masséters et temporaux ; 

-­‐ Un grincement des dents ; 

-­‐ La déglutition. 

 

Ces micro-éveils ont tendance à se répéter 8 à 14 fois par heure de sommeil. [57] 

3.2.4.2.2 Troubles respiratoires du sommeil 
 

Parmi les troubles du sommeil en lien avec la respiration, on distingue [37] : 

-­‐ Le ronflement ; 

-­‐ La résistance de voies aériennes supérieures ; 

-­‐ L’apnée ou l’hypopnée obstructive du sommeil (AHOS) ; 

-­‐ Le syndrome d’hypoventilation/hypoxie du sommeil. 

 

Le bruxisme du sommeil a souvent été associé à des troubles respiratoires du 

sommeil avec environ 45% des patients adultes touchés par l’AHOS et présentant 

également une activité ARMM au cours du sommeil. [58] 

 

Il existerait une relation entre le bruxisme et l’apnée. Le but des chercheurs est de 

savoir s’il s’agit d’une relation de cause à effet ou d’une association temporaire entre 

deux pathologies courantes chez ces patients.  

L’une des hypothèses serait d’expliquer que le bruxisme de sommeil agirait comme 

un mécanisme de défense face à l’obstruction des voies aériennes supérieures.  

En effet, l’activité musculaire des muscles masséters et temporaux rétablirait la 

perméabilité des voies aériennes et ainsi la reprise de la respiration.  

Ce mécanisme serait impliqué dans des micro-éveils, déclenché par l’apnée du 

sommeil et entrainant le bruxisme du sommeil. [59] 

 

Par ailleurs, une étude sur le sommeil de 67 patients touchés par l’AHOS et 16 sujets 

témoins a été menée pour établir le lien entre les épisodes respiratoires, les micro-

éveils et les épisodes de bruxisme.  

Il a été prouvé que la probabilité d’observer du bruxisme de sommeil était 

significativement plus importante chez les patients présentant une AHOS que les 

patients témoins. [60] 
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3.2.4.2.3 Facteurs génétiques 
 

Actuellement, le bruxisme serait plus mimétique que génétique. En effet, on évoque 

plus des traits de caractère et de tempérament. 

De plus il n’existe pas encore d’étude soutenant de manière solide un lien entre le 

phénotype et le bruxisme. 

On parle plus d’une susceptibilité, prédisposition familiale ; selon une étude, si un 

des parents à un antécédent de bruxisme, l’enfant est 1,8 fois plus susceptible d’être 

sujet au bruxisme. [61] 
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4 Liens entre maladies psychiatriques et bruxisme 
 

Après avoir défini les différentes maladies psychiatriques et présenté le bruxisme, 

nous allons mettre en évidence la corrélation entre les deux. Ainsi nous nous 

arrêterons  sur les pathologies qui entrainent le bruxisme mais également les 

médicaments qui peuvent induire, exacerber, ou réduire voire stopper celui-ci. 

4.1 Les mécanismes de survenue du bruxisme en psychiatrie 

4.1.1 Stress/anxiété et bruxisme [62] 
 

Le stress et l’anxiété sont présents au quotidien chez n’importe quel individu de 

manière plus ou moins importante. Il peut ainsi se développer différentes pathologies 

comme les troubles anxieux, les troubles psychotiques, des troubles de l’humeur ou 

autres décrits dans la première partie. Le stress est régulé par l’axe hypothalamo-

hypophysaire et le système limbique, eux-mêmes pouvant largement influer sur la 

fonction manducatrice.  

4.1.1.1 Formation réticulaire  
 

La formation réticulaire est une structure nerveuse appartenant au tronc cérébral à 

l’interface des systèmes autonome, moteur et sensitif.  

Elle intervient dans la régulation des cycles de veille et de sommeil, de l’attention et 

de la vigilance mais également de la marche et du tonus postural. 

Elle se compose de deux régions ayant un rôle excitateur ou inhibiteur sur la 

motricité.  

C’est la formation réticulaire qui contrôle le tonus et le rythme des muscles 

masticateurs par les informations reçues du cortex cérébral et du thalamus. 

4.1.1.2 Le système limbique 
 

Le système limbique est en relation étroite avec la formation réticulaire. Il est situé au 

centre du cerveau et regroupe un complexe de structures diversifiées (le thalamus,  

gère les messages sensoriels ; l’amygdale, impliquée dans l’agressivité et la peur ; 

l’hippocampe, intègre les souvenirs et l’hypothalamus, manifeste la sensibilité 
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émotionnelle). Le système limbique est donc le centre des comportements 

émotionnels et motivationnels de l’individu. 

4.1.1.3 Le mCPG (masticatory Central Pattern Generator) 
 

Ainsi, lors de la mastication, le contrôle de la formation réticulaire va agir sur la 

contraction des muscles masticateurs : il s’agit du mCPG. 

En effet, quand un aliment est mis en bouche, un influx périphérique informe l’aire 

corticale masticatoire qui envoie, via le thalamus, un influx cortico-bulbaire à la 

formation réticulaire. Celle-ci régule cet influx et l’envoie au noyau moteur du V qui le 

convertit en influx moteur. 

 

 
Figure 4 : Le mCPG (masticatory Central Pattern Generator) 

 

(Th : Thalamus / SL : Système Limbique / FR : Formation Réticulaire / Ns du V : 
Noyau sensitif du Trijumeau / N mot V : Noyau moteur du Trijumeau / GT Ganglion 
Trigéminal / Vm : Racine Motrice du V3) [62] 
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4.1.1.4 Incidence du stress sur les dysfonctionnements cranio-
mandibulaires [62,63] 

 

Le stress a différents impacts sur le système nerveux.  

Tout d’abord, il induit une augmentation du taux de dopamine à l’origine de la 

dérégulation du mCPG conduisant à une activité musculaire anarchique qui se 

traduit par des mouvements mandibulaires parafonctionnels, qui conduisent au 

bruxisme. Cette hyperactivité musculaire peut générer des douleurs articulaires et/ou 

musculaires.  

 

De plus, un stress chronique active l’axe hypothalamo-hypophysaire et provoque une 

surproduction de cortisol par le cortex surrénalien qui inhibe la sécrétion de 

sérotonine, neurotransmetteur responsable du seuil algique. [64] Par conséquent, le 

sujet devient plus sensible à la douleur, et immunodéprimé de manière chronique 

favorisant la dépression. Une étude d’Evaluation Prospective et d’Evaluation du 

Risque de la Douleur Orofaciale (OPPERA) a révélé que les facteurs psychosociaux 

(détresse, amplification de la douleur et stress psychosocial) présentaient une 

prévalence significativement plus élevée chez les sujets atteints d’une dysfonction 

temporo-mandibulaire (TDM) que chez les sujets en bonne santé. [64] 

 

Le bruxisme est entretenu tant que les troubles psychiques ne sont pas réglés. Ceci 

est dû à l’hyperactivité du système limbique sur la formation réticulaire, qui par 

conséquent ne peut plus jouer son rôle de régulation de la contraction des muscles 

masticateurs. Le dysfonctionnement de l’axe HPA a été corrélé au TDM dans 

plusieurs études. [64] 

 

Il se met alors en place un cercle vicieux, l’activité émotionnelle accrue provoque des 

douleurs musculaires/articulaires masticatoires par le bruxisme, qui entraine à son 

tour un stress.  
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Figure 5 : Approche neurophysiologique de la douleur par TDM. [63] 

4.1.2 Schizophrénie et bruxisme. 
 

La schizophrénie et le bruxisme sont liés. En effet, les traitements utilisés chez les 

patients schizophrènes sont les antipsychotiques, des antidépresseurs, des 

anticonvulsivants ou autres en fonction du diagnostic précis, et de par ces 

traitements, le bruxisme peut se déclencher voire être exacerbé s’il est déjà existant. 

Nous le détaillerons par la suite. 

 

Néanmoins, il a été prouvé qu’une déficience de l’axe hypothalamo-hypophysaire 

existe chez les patients schizophrènes ou chez des sujets présentant des troubles 

psychotiques [52] pouvant entrainer une dérégulation du système dopaminergique et 

sérotoninergique [65] à l’origine de bruxisme.  

De plus, des études ont montré que les patients schizophrènes ont une probabilité 

plus importante de développer des dysfonctionnements temporo-mandibulaires 

comparés à des patients témoins en bonne santé. [66] 
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4.1.3 Addictions aux substances psychoactives et bruxisme 
 

Les stimulants (ou psychostimulants) sont une classe de substances psychoactives 

qui induisent des améliorations temporaires des fonctions mentales ou physiques en 

renforçant l'activité des systèmes nerveux central et périphérique. Les stimulants 

exercent leurs effets en renforçant l'activité cérébrale de la noradrénaline et / ou de la 

dopamine [26] pouvant être à l’origine du bruxisme [Figure 6]. 

 

Figure 6 : Schéma explicatif du rôle des psychostimulants sur le système 
dopaminergique et noradrénergique. (Illustration personnelle) [27] 

NB  : La voie mésocorticale est une voie du système dopaminergique [Figure 7] du 
système nerveux central qui régule les fonctions exécutives (= traitement de 
l’information et planification).  
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Figure 7 : Représentation anatomique des voies dopaminergiques du système 
nerveux central. [67] 

 
Les psychostimulants d'usage courant incluent l'amphétamine (ou 

méthamphétamine), la 3,4-méthylènedioxyméthamphétamine (ecstasy) et la cocaïne. 

Les amphétamines ont divers effets sur la santé bucco-dentaire. Ils incluent le 

mauvais état bucco-dentaire, le bruxisme, l’érosion et la xérostomie [68]. L'utilisation 

de l'ecstasy est également associée au bruxisme de par son action sur le système 

dopaminergique. [67,68] 

4.1.4 Facteurs pharmacologiques  

4.1.4.1 Antipsychotiques ou neuroleptiques 
 

Une première génération d'antipsychotiques, appelés antipsychotiques typiques, a 

été découverte dans les années 1950. Ces antipsychotiques «typiques» exercent 

leurs effets thérapeutiques par une liaison de haute affinité et un effet antagoniste au 

niveau des récepteurs D2 des voies dopaminergiques.  
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En revanche, les antipsychotiques «atypiques ou de deuxième génération» diffèrent 

des antipsychotiques typiques par leur liaison à des récepteurs de la dopamine  

«spécifiques au système limbique» et leurs interactions avec les récepteurs de la 

sérotonine. [26] 

 

Les antipsychotiques typiques inhibent la capture de dopamine au niveau de leurs 

récepteurs situés dans le ganglion basal, ce qui entraine une dérégulation de la voie 

nigrostriée impliquée dans la fonction motrice et la contraction des muscles 

manducateurs induisant une perte de contrôle de la fonction motrice qui conduit au 

bruxisme [Figure 8]. [26,70–73] 

Les antipsychotiques atypiques vont avoir deux actions [65,68–71,73]  : 

-­‐ Ils vont avoir un rôle agoniste du système dopaminergique du ganglion basal 

qui entraine une régulation de la voie nigrostriée favorisant le bon 

fonctionnement de la fonction motrice et supprime ainsi le bruxisme existant. 

-­‐ Par ailleurs, ils jouent un rôle au niveau du système sérotoninergique. En 

effet, ils vont avoir une action antagoniste au niveau des récepteurs de la 

sérotonine du noyau du raphé. On observe alors une augmentation de la 

concentration en sérotonine or la sérotonine exerce un tonus inhibiteur sur la 

transmission dopaminergique. Par le biais d’hétérorécepteurs présynaptiques, 

cet effet, paradoxalement, favorise la transmission dopaminergique par la voie 

mésocorticale qui conduit à la normalisation de la fonction motrice et donc la 

suppression du bruxisme. 	
  

La figure 8 représente de manière schématique le mode d’action des différents 

antipsychotiques sur l’apparition ou la suppression du bruxisme. 
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Figure 8 : Schéma explicatif du rôle des agonistes et antagonistes de la dopamine 
dans le bruxisme via le SNC. (Illustration personnelle) [27]                                                           

NB : La voie nigrostriée est une voie du système dopaminergique du système 
nerveux central qui régule la fonction motrice intervenant dans les contractions des 
muscles masticateurs. 

 

Par exemple, l’apparition d’un bruxisme nocturne est décrite chez deux patients 

comme un effet secondaire à court terme suite à la prise d’antipsychotiques typiques. 

[71]. De plus, Dans une étude comparative contrôlée, la comparaison entre un 

groupe de 77 patients atteints de pathologies psychiatriques traitées par des 

antipsychotiques et un groupe de 50 témoins montre la présence d’une prévalence 

augmentée de troubles de l’articulation temporo-mandibulaire dans le premier groupe 

(46,8 %) par rapport au second (20 %). [75] 
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Le bruxisme peut donc être considéré comme une affection des voies nerveuses 

centrales et être modulé par des médicaments agissant sur les neurotransmetteurs 

du SNC. Il peut alors être exacerbé par les antagonistes de la dopamine (= 

antipsychotiques typiques) ou supprimé par les agonistes des récepteurs de la 

dopamine (= antipsychotiques atypiques) par leurs effets sur les ganglions de la base 

et la voie nigrostriée des récepteurs de la dopamine. [73,74] 

4.1.4.2 Antidépresseurs 
 

Les antidépresseurs sont des médicaments utilisés pour le traitement de la 

dépression et d'autres troubles, notamment les troubles anxieux, les troubles 

obsessionnels compulsifs, les troubles de l'alimentation. 

Bien que de nombreuses classes d'antidépresseurs agissant sur différents 

récepteurs du cerveau soient présentes, les plus pertinentes pour notre sujet sont les 

inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS). 

 

Les antidépresseurs courants des ISRS comprennent: le citalopram, l’escitalopram, 

la paroxétine, la fluoxétine, la fluvoxamine et la sertraline.  

 

Partant de l'hypothèse que la dépression est causée ou associée à un 

dysfonctionnement de la neurotransmission sérotoninergique, les ISRS empêchent la 

recapture de la sérotonine (5-HT) par le neurone présynaptique, maintenant ainsi 

des niveaux plus élevés de 5-HT dans la synapse. [65,68] 
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Figure 9 : Schéma explicatif du rôle des ISRS dans l’induction du bruxisme. 
(Illustration personnelle) [27] 

 
SSRI : Inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine ; 
5-HT : Sérotonine 
DA : Dopamine 
 

Cependant, la physiopathologie du bruxisme nocturne associé aux ISRS n'est pas 

claire. Il a été suggéré que la relation étroite entre la sérotonine et la dopamine dans 

la régulation des voies motrices est à l'origine du bruxisme induit par les ISRS.  

En effet, le mécanisme supposé est [Figure 9]: 

-­‐ 1 : Une inhibition sélective de la recapture de la sérotonine dans l’espace 

présynaptique ; 

-­‐ 2 : On observe alors  un excès de 5-HT dans les synapses ; 

-­‐ 3 : Cela entraîne un effet inhibiteur sur la libération de dopamine au niveau de 

la voie mésocorticale ; 

-­‐ 4 : Celle-ci évolue dans des mouvements stéréotypés oraux, conduisant ainsi 

au bruxisme. [73,76] 
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Par exemple, deux cas de bruxisme nocturne secondaires au citalopram ont été 

rapportés. [77,78] 

Un autre cas de bruxisme nocturne a été rapporté secondairement la prise de 

fluoxétine. [79] 

Ainsi, ces cas montrent que le bruxisme nocturne peut survenir en réponse à l’un des 

ISRS et que l’induction peut être dépendante de la dose. 

 

Plus récemment, des effets similaires ont été rapportés avec d'autres ISRS courants. 

Les patients sous traitement par des ISRS d'usage commun (sertraline [78], 

paroxétine [80], duloxétine [81], venlafaxine [82,83], fluvoxamine [84]) ont présenté 

un bruxisme du sommeil [78,85], qui a été résolu en ajoutant de la buspirone et / ou 

en réduisant la dose d'antidépresseur. 

En effet, la buspirone est un agoniste du récepteur de la sérotonine qui augmente le 

déclenchement de neurones dopaminergiques dans la région tegmentale ventrale et 

augmente la libération synaptique de dopamine dans le cortex pré-frontal. Ces effets 

diminuent le bruxisme induit par un médicament. [73] 

 

L’annexe 1 renvoie à une représentation schématique de l’ensemble des 

mécanismes d’action des psychotropes sur le bruxisme. 

4.1.4.3 Les anticonvulsivants 
 

En 2018, une étude sur l’association entre les médicaments psychotropes et le 

bruxisme nocturne a été réalisée. Elle a mis en évidence le fait que pour les 

anticonvulsivants, seuls les barbituriques étaient associés au bruxisme du sommeil 

chez les enfants, alors que les probabilités n'étaient pas augmentées pour la 

benzodiazépine, la carbamazépine et le valproate. [86] 
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5 Conclusion 
 

Selon Hippocrate, « l’usure dentaire reflète le désarroi de l’esprit ». Cet adage 

démontre une toute autre dimension du problème qui se situe bien au-delà du cadre 

mécanique odontologique. 

 

Le stress et l’anxiété sont des composantes majeures des maladies psychiatriques 

telles que les troubles de l’humeur, les troubles anxieux, ou encore les troubles 

psychotiques. Nous avons pu démontrer le lien qui existe entre les 

neurotransmetteurs dopaminergiques et sérotoninergiques sécrétés en situation de 

stress et l’apparition du bruxisme.  

 

Les médicaments psychotropes utilisés pour traiter les maladies psychiatriques 

exercent sur le système nerveux des effets hétérogènes.  

D’une part, ils agissent sur les mécanismes neurobiologiques du cerveau afin 

d’améliorer les troubles ou les dysfonctionnements de l’activité psychique. Ils ont 

également comme autre effet positif la suppression du bruxisme par les 

antipsychotiques atypiques. 

Néanmoins, des effets indésirables peuvent survenir dont le bruxisme lors de 

l’utilisation d’antidépresseurs ou d’antipsychotiques typiques par exemple. 

 

Le bruxisme est redoutable pour l’odontologiste car celui-ci doit repérer le patient à 

risque, et si un traitement dentaire est indiqué, il ne peut être effectué sereinement 

dans cette situation. La prise en charge du patient atteint de maladies psychiatriques 

nécessite de la part du chirurgien-dentiste une surveillance accrue tant sur le plan du 

stress et de l’anxiété que sur la prise de médicaments psychotropes. Dès les 

premiers signes d’usures dentaires ou dysfonctionnement cranio-mandibulaire, signe 

alarmant d’un bruxisme avéré, le chirurgien-dentiste se doit d’entrer en contact avec 

le médecin spécialiste en charge du patient. L’objectif de cette relation 

pluridisciplinaire serait de décider collégialement d’une éventuelle modification de 

traitement, psychiatrique et/ou bucco-dentaire, afin d’optimiser la prise en charge du 

patient. 
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Annexe 
 

Annexe 1 : Effets des différentes classes de psychotropes sur 
le bruxisme et leurs mécanismes d’action. [27] 
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Maladies psychiatriques et bruxisme / CATTEAU Nicolas.- p. (67) : ill. (13) ; 
réf. (86). 

Domaines : OCCLUSODONTIE – PATHOLOGIES GENERALES 

Mots clés Rameau: Bruxisme,  Maladies mentales, Psychotropes 

Mots clés  FMeSH: Bruxisme, Troubles mentaux, Psychoanaleptiques 

Les maladies psychiatriques désignent un ensemble d’affections neurologiques 
d’origines variées causant des troubles chez un individu. Selon l’OMS, une 
personne sur quatre souffre de troubles mentaux dans le monde. Les 
traitements antipsychotiques associés agissent également sur l’activité 
cérébrale du patient.  
Cette altération du système nerveux peut avoir des répercussions sur la 
cavité  buccale, à l’instar du bruxisme. Le stress provoque des libérations 
successives de neurotransmetteurs à l’origine de contractions involontaires des 
muscles masticateurs. La prise en charge du patient atteint de maladies 
psychiatriques nécessite une surveillance particulière de la part du chirurgien-
dentiste. Celui-ci pourra entrer en contact avec le médecin spécialiste pour une 
adaptation de son traitement.  
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