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Introduction  
 

Dans notre pratique quotidienne, et plus précisément en odontologie pédiatrique, 

nous rencontrons fréquemment des parents nous questionnant sur l’état d’usure des 

dents de leur enfant, parfois associé à des bruits de grincement de dents nocturnes. 

Le chirurgien-dentiste est alors amené à penser à un bruxisme infantile.  

 

Il n’existe, à l’heure actuelle, aucun consensus concernant le diagnostic et 
la prise en charge du bruxisme chez l’enfant. 

 
Et pourtant, sa prévalence semble être plus importante que chez l’adulte. Cette 

pathofonction pouvant provoquer, dans les cas les plus extrêmes, des conséquences 

néfastes sur l’état bucco-dentaire, mais plus globalement sur l’état général enfants.  

L’origine du bruxisme se sait multifactorielle, sa prise en charge sera donc globale et 

pluridisciplinaire. Il chirurgien-dentiste peut alors être amené à adresser l’enfant vers 

d’autres professionnels de santé pour une thérapeutique optimale. 

 

Dans ce contexte, est-il possible de poser un diagnostic certain ? Comment des 

enfants peuvent-ils être amenés à bruxer, et pourquoi ? Quelles sont les réponses 

thérapeutiques que le chirurgien-dentiste peut apporter à l’enfant ? Sont-elles 

toujours nécessaires, surtout en denture lactéale ? 

 

La littérature offre beaucoup d’informations à ce sujet, néanmoins, les 

recherches restent à approfondir dans ce domaine. 

 

Ainsi, nous verrons dans cette thèse, après avoir présenté dans une première 

partie le bruxisme et ses différents états, quelles en sont ses origines. Puis, nous 

évoquerons son diagnostic et les conséquences multiples que cette fonction orale 

peut provoquer, avant de terminer enfin par les différentes solutions thérapeutiques 

que le chirurgien-dentiste peut apporter au patient et à sa famille. 
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1 Bruxisme : généralités 
 

Le bruxisme est globalement connu des chirurgiens-dentistes comme étant un 

serrement/grincement de dents inhabituel, détectable notamment par des surfaces 

d’usure dentaire.  

1.1 Définitions 
 

Le bruxisme se définit comme une parafonction orale caractérisée par des 

contacts occlusaux qui résultent d'activités motrices manducatives non-nutritives, 

répétitives, involontaires, le plus souvent inconscientes. Des types différents de 

bruxisme se distinguent : avec serrement, balancement, grincement, et tapotement 

des dents, et/ou par une crispation soudaine de la mandibule (1). 

 

On retrouve deux manifestations circadiennes distinctes : pendant le sommeil 

(on parle alors de bruxisme du sommeil BS), ou pendant l'éveil (bruxisme de 
l'éveil BE) (1). Le bruxisme peut se retrouver chez l’adulte et chez l’enfant, en 

denture temporaire, mixte et/ou définitive (2).  

 

On peut distinguer deux catégories de bruxisme (3,4): 

-le bruxisme primaire, idiopathique, sans cause médicale identifiable ou tout 

autre pathologie associée (5) 

-le bruxisme secondaire, dit iatrogène, qui peut être associé à une maladie 

neurologique ou psychiatrique, ou qui peut être lié aux effets secondaires de drogues 

ou de médicaments (3,6). 

 

Nous nous intéresserons ici surtout au bruxisme primaire.  
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1.2 Gradation 
 

Le bruxisme correspond à un ensemble d’activités  coordonnées qui 

n’aboutissent pas à une finalité fonctionnelle (comme la respiration, déglutition, 

nutrition, phonation), et serait donc considérée comme une activité parafonctionelle 

(7). 

On distingue le bruxisme « banal », qui peut s’apparenter à une fonction, du 

bruxisme « fréquent », qui correspond à une parafonction, et du bruxisme 

« excessif » qui est défini comme une pathofonction, et appartient aux dysfonctions 

orales (8) (Fig. 1).  

 

 
Figure 1 : Bruxisme : de la fonction à la pathofonction (3) 

 
Le bruxisme sévère se reconnait grâce à ces différents indices cliniques (3): 

-des larges facettes d’attrition associées à des plages d’érosion  

-des facettes d’attrition dans un contexte de ventilation orale, de ronflements 

nocturnes, associés à un maxillaire étroit 

-des signes de serrements diurnes fréquents plus ou moins associés à des 

signes de trismus.  
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1.3 Physiopathologie 
 

1.3.1 Bruxisme de l’éveil 
 

Le bruxisme de l’éveil, ou diurne, se manifeste par des serrements des arcades 

dentaires (2). Son diagnostic est posé grâce à une auto-évaluation, un examen 

clinique et par un enregistrement électromyographique. En effet, ce type de bruxisme 

est considéré comme une activité orale parafonctionnelle provoquée par des 

contractions soutenues des muscles manducateurs (9) (Fig. 2 et Fig. 3).   

 

 Cette activité parafonctionnelle est définie cliniquement par le serrement des 

dents (tooth clenching TC), et est exacerbée par l’anxiété et la mauvaise gestion du 

stress (10). 
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Muscles Origine Actions principales 

Masseter 
-chef superficiel (partie 

la plus volumineuse) 

Bord inférieur des 2/3 

antérieurs de l’arcade 

zygomatique 

Elève la mandibule 

Masseter 
-chef profond  

(partie la plus petite) 

Bord médial de l’arcade 

zygomatique 

Bord inférieur du 1/3 postérieur 

de l’arcade zygomatique 

Temporal Fosse temporale : au-dessus 

de la ligne temporale inférieure 

et fascia temporal 

Elève la mandibule 

Translate la mandibule 

vers l’arrière (fibres 

postérieures) 

Ptérygoïdien médial :  
-chef profond 

Face médiale de la lame 

latérale du processus 

ptérygoïde 

Elèvent la mandibule 

Translatent la mandibule 

vers l’avant 

Participent à la diduction Ptérygoïdien médial : 
-chef superficiel 

Tubérosité maxillaire 

Processus pyramidal de l’os 

palatin 

Ptérygoïdien latéral : 
-chef supérieur 

Grande aile du sphénoïde 

Crête infra-temporale 

Abaissent et translatent 

vers l’avant la mandibule 

Participent à la diduction Ptérygoïdien latéral : 
-chef inférieur 

Face latérale de la lame 

latérale du processus 

ptérygoïde 

 

Figure 2 : Origines et fonctions des muscles manducateurs (11) 
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Figure 3 : Schémas d’anatomie des muscles de la manducation (vue latérale) (11) 
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1.3.2 Bruxisme du sommeil 
 

Le bruxisme du sommeil est aussi défini par des épisodes d'activité rythmique 

musculaire (9). Les muscles masséters et temporaux sont responsables de cette 

fonction (Fig.2 et Fig. 3). Leurs activités sont visibles sur des enregistrements 

électromyographiques lors du sommeil (10), avec ou sans grincements de dents 

(12). Cette activité est retrouvée de manière physiologique chez 60 % de la 

population adulte générale, avec une basse fréquence d'apparition, et une faible 

force de contraction des muscles (13). 

 

Les patients souffrant d'un bruxisme du sommeil voient cette A.R.M.M (Rythmic 

Masticatory Muscle Activity : activité rythmique des muscles masticateurs) se 

développer avec une fréquence trois fois plus élevée, et une contraction musculaire 

de 40 % plus importante que les patients non-bruxeurs. On peut donc considérer le 

bruxisme du sommeil comme une manifestation extrême, jusqu’à pathologique, d'un 

comportement moteur orofacial physiologique pendant l'état de sommeil (14). 

 

Le signe pathognomonique du bruxisme du sommeil reste le bruit 
caractéristique engendré par le grincement de dents. Cependant, seulement 50 à 

60 % des épisodes de bruxisme du sommeil sont associés à ces bruits (rapportés 

par le patient ou son entourage) (9). 

 

On peut en partie expliquer l'étiologie du bruxisme du sommeil par une 

réactivation des systèmes nerveux autonome et cérébral pendant les périodes 

d'instabilité du sommeil (10). Ce phénomène s'appelle les micro-éveils (ou sleep 

arousal), et cela correspond au passage d'une phase profonde vers une phase de 

sommeil léger, sans retour à la conscience. Ces épisodes arrivent plusieurs fois en 

une nuit, et on note chez le patient, lors de ces micro-éveils, une augmentation 

relative de l'activité cérébrale, du rythme cardiaque et du tonus musculaire (9). 

 

Dans une nuit de sommeil, il existe différents cycles, avec une alternance de 

sommeil R.E.M (le sommeil paradoxal, avec des mouvements oculaires rapides : 

Rapid Eye Movement) et non R.E.M.  
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Chez l’Homme, le sommeil se décompose en cycles réguliers, environ toutes 

les 90 minutes. On retrouve 5 stades dans chaque cycle : 

-stade I : phase de l’endormissement, qui ne dure que quelques minutes, avec 

un ralentissement de l’activité cérébrale et de l’activité musculaire 

-stade II : phase où celui qui dort entend ce qu’on lui dit et peut répondre mais 

n’en aura aucun souvenir 

Ces deux premiers stades appartiennent au sommeil léger. 
 -stades III et IV : sommeil profond, au cours duquel l’activité enregistrée sur 

l’encéphalogramme (E.C.G) devient de plus en plus lente et ample. 

Ces quatre stades font partie du sommeil non-R.E.M. 

 -stade V : sommeil paradoxal avec une activité encéphalographique intense, 

les rythmes cardiaques et respiratoires sont irréguliers. On l’appelle phase 

« paradoxale » car l’activité du cerveau est très rapide, alors que les muscles 

squelettiques sont paralysés, à l’exception des muscles occulo-moteurs, qui 

entrainent des mouvements oculaires rapides : R.E.M  (15). 

 

Chez les enfants de 5 à 18 ans, 66 % des épisodes de bruxisme du sommeil 

sont en lien avec des micro-éveils encéphalographiques (9,12). Les micro-éveils sont 

représentés par une variation brusque et brêve du schéma d’activités du schéma 

d’ondes cérébrales.  

Ces micro-éveils apparaissent le plus souvent au stade II du sommeil non-

R.E.M et juste avant le sommeil R.E.M. Pendant ces moments-là, la succession de 

micro-éveils facilite les activités musculaires, dont ceux des muscles de la mâchoire 

(et des jambes, et d’autres muscles) (9). On note une dynamique d'apparition 

rythmique et cyclique pendant une nuit de sommeil. 

Un épisode de bruxisme du sommeil est souvent de courte durée. Il est 

présenté par 3 (ou plus) pics d'activité électromyographique phasique des muscles 

manducateurs pendant au moins 0,25 secondes, ou par une contraction tonique d'au 

moins 2 secondes (Fig. 4). Un patient bruxeur nocturne peut cumuler 8 à 10 minutes 

(en temps cumulé) de grincement par nuit de 8 heures. 
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L’hypnogramme (Fig. 4) est une représentation schématique d’une nuit de 

sommeil. On remarque 4 cycles du sommeil caractérisés par l’alternance du sommeil 

non-R.E.M (stades I et II de sommeil léger, et stades III et IV de sommeil profond) et 

du sommeil R.E.M. Les épisodes de bruxisme du sommeil (en vert sur la figure) 

surviennent classiquement dans le stade II du sommeil non R.E.M, surtout dans la 

période qui précède le sommeil R.E.M et plus rarement dans le sommeil R.E.M (9).  

 

 

 
Figure 4 : Hypnogramme (9)  
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1.4 Epidémiologie 
 

Le bruxisme du sommeil est classiquement retrouvé pendant l'enfance et 

l'adolescence, avec une prévalence générale entre 6 et 50 %, qui diminue à l'âge 

adulte (16). Ce grand écart épidémiologique est lié à la difficulté d’établir un 

diagnostic certain. De plus, la plupart des études épidémiologiques ne font pas la 

distinction entre bruxisme d’éveil et bruxisme du sommeil (9,16,17). Cette grande 

disparité des résultats est de plus liée à différents facteurs : 

-la difficulté du diagnostic 

-les nombreux biais dans les études (biais de mémorisation dans les enquêtes 

rétrospectives et « perdus de vue » dans les études de cohorte) 

-l'absence d'harmonisation des protocoles d'étude et des moyens diagnostiques 

(auto-questionnaires, questionnaires, examens cliniques et para-cliniques)(1). 

 

Chez les enfants, l'apparition du bruxisme pourrait techniquement se produire 

dès l'âge de 1 an (12), avec l'éruption des incisives temporaires maxillaires et 

mandibulaires. Mais il démarre plutôt entre 4 et 8 ans, souvent en denture temporaire 

stable (17). La fréquence du bruxisme du sommeil augmenterait avec l’âge, et serait 

la plus importante entre 10 et 14 ans, puis diminuerait à l’âge adulte (7). Une étude 

longitudinale (fondée sur des questionnaires dans lesquels les parents ont été 

interrogés sur l'histoire de la fréquence du bruxisme) donne une prévalence de    

10,4 % à 2,5 ans et 32,6 % à 6 ans. La probabilité d'avoir des enfants qui serrent les 

dents et qui grincent est de 1,8 fois supérieure si les parents sont conscients des 

signes et symptômes du bruxisme (9). 

 

La probabilité de bruxisme déclaré est de : 

-3,6 fois plus élevée si les enfants ont un trouble psychologique concomitant 

-1,7 fois plus élevée s'ils bavent pendant leur sommeil 

-1,6 fois plus élevée s'ils sont somnambules. 

Il a été relevé que les enfants qui présentent une angoisse de séparation avec les 

parents au moment du coucher ont plus tendance à développer un bruxisme du 

sommeil. De même pour les enfants dont les parents restent présents au moment du 

coucher (9).  
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Aucune différence de prévalence n'a été relevée entre les sexes (18). 

 

Chez environ un tiers des patients, le bruxisme du sommeil est concomitant 

avec le bruxisme de l'éveil (9). Ce type de bruxisme (de l’éveil) tend à augmenter 

avec l'âge, avec une prévalence estimée à 12 % chez les enfants, et plus de 20 % 

chez les adultes (14,17). 

 

Aujourd'hui, on ne retrouve pas de critères diagnostiques clairs 
permettant d'identifier la présence et l'intensité du bruxisme. Les données 

épidémiologiques sont donc à considérer avec prudence. 

 

Nous pouvons donc dire que le bruxisme chez l’enfant est un phénomène 

fréquemment retrouvé comme motif de consultation des parents. Ce mécanisme se 

définissant comme une fonction orale, oscillant entre la physiologie et la pathologie, 

nous allons maintenant essayer de définir son étiologie, afin de mieux comprendre 

ses circonstances d’apparition.   
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2 Facteurs étiologiques 
 

Aujourd'hui, l'étiologie du bruxisme reste définie de façon incertaine, mais 
surtout de manière multifactorielle. 

Les mécanismes du bruxisme seraient expliqués par des réactions des systèmes 

nerveux central et autonome (19). Ces réactions sont modulées par le sommeil, l'état 

psychique, et pour l'enfant, sa maturité cérébrale (20). En parallèle, des facteurs 

locaux seraient capables d'entretenir la parafonction, comme les troubles de la 

ventilation, de posture, et de sommeil (21). Cependant, les anomalies d'occlusion, 
en particulier l'occlusion inversée, ne font pas partie des facteurs étiologiques 
locaux du bruxisme, contrairement à ce qui a pu être évoqué auparavant (22).  

 

De nombreux facteurs de risque associés au bruxisme ont aussi été étudiés. 

Ainsi, l’étude de Guo et Al (2008) conclut que les facteurs de risque liés au 

bruxisme sont les suivants :  

-le sexe masculin (cette étude reste une des rares de la littérature à relever la 

différence de sexe sur l’incidence du bruxisme chez l’enfant, cette notion semble 

donc à considérer avec précaution)  

-l’âge  

-les gênes  

-les troubles du sommeil avec : la position (position mixte, nombreux 

mouvements), le ronflement bruyant, l’énurésie nocturne, le syndrome des jambes 

sans repos, le sommeil agité, le nombre d’heures de sommeil (inférieur à 8 heures), 

la présence de bruits et de lumière dans la chambre lors du sommeil 

-les troubles psychologiques avec les responsabilités, les réactions 

émotionnelles, le tic de mordillement d’objets  

-le tabagisme passif  

-les migraines  

-les troubles affectifs  

-les troubles sociaux  

-les troubles mentaux (23).  
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2.1 Causes centrales 
 

Les mécanismes d'action ne sont pas encore bien élucidés mais il y aurait deux 

grands facteurs en jeu : 

-les facteurs psychologiques associant le stress et l'anxiété (24,25) 

-les facteurs neurologiques comprenant la physiopathologie du système nerveux 

central et autonome (19). 

2.1.1 Facteurs psychologiques : stress et anxiété 

2.1.1.1 Evènements de la vie courante 
 

Des évènements du quotidien, potentiellement capables de bouleverser les 

enfants, seraient susceptibles d'être reliés au bruxisme. Parmi les parents 

questionnés, 34% relient le bruxisme de leur enfant à l'un des évènements suivants : 

-naissance d’un frère/d’une sœur 

-apprentissage de la propreté 

-débuts à l’école (26). 

2.1.1.2 Environnement familial 
 

L'environnement familial aurait aussi un rôle dans le bruxisme chez l’enfant.  

Par exemple, certaines situations augmenteraient l'auto-perception de bruxisme 

du sommeil chez l'enfant comme : 

-le divorce des parents 

-les difficultés d’endormissement (liées à un sentiment d’insécurité ou d’abandon) 

-le statut socio-économique pourrait aussi avoir un rôle dans la mesure ou une 

situation de précarité peut être ressentie par l’enfant et lui paraître anxiogène (27). 

2.1.1.3 Troubles de déficit de l’attention et d’hyperactivité  
 

Le trouble du déficit de l’attention, avec ou sans hyperactivité (T.D.A.H) se 

définit comme un trouble neurodéveloppemental (28).  

Ce trouble se reconnait chez les patients qui présentent trois grands symptômes : un 

déficit attentionnel marqué, une forte impulsivité et une hyperactivité (29). 
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L’étude de Chiang et Al (2010) conclut que les problèmes de sommeil les plus 

liés au T.D.A.H incluaient l’insomnie, les terreurs nocturnes, le bruxisme, et le 

ronflement (30). 

Dans le cas de ce syndrome, le bruxisme est principalement relié à l’hyperactivité et 

à l’impulsivité (30). 

 

La probabilité du bruxisme pourrait être jusque 4 fois plus élevée chez les 

enfants porteurs de troubles de déficit de l'attention et d'hyperactivité, ainsi que chez 

les patients souffrant de stress et d’anxiété (1,27). 

 

2.1.1.4 Traits de personnalité 
 

Les enfants fragiles et émotionnellement instables auraient une plus grande 

tendance à exprimer leurs angoisses à travers un bruxisme du sommeil (3). Chez les 

enfants, il y aurait une forte corrélation entre bruxisme, haut-niveau de stress, et un 

trait de personnalité   « tendu » (anxieux, plus facilement colérique et énervé) (31) .  
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2.1.2 Facteurs neurologiques : physiopathologie 
 

Le bruxisme serait un moyen d'activer le freinage parasympathique, ce qui 

permettrait d’équilibrer l'activité orthosympathique de l'organisme (25). L'implication 

du système nerveux central dans le bruxisme a lieu de deux manières : à la fois par 

l'activation inconsciente des muscles masticateurs, et aussi par l'inhibition des 

réflexes protecteurs de l'appareil manducateur (19). 

 

Il semblerait aussi que des structures anatomiques soient impliquées dans la 

levée d'inhibition des réflexes protecteurs, comme : 

-le système limbique (qui appartient aux structures impliquées dans les réponses 

émotionnelles) (32) 

-le noyau de l'amygdale : par méthode d'Imagerie par Résonnance Magnétique 

(I.R.M) cérébrale fonctionnelle, une activation anormale de l'amygdale a été mise en 

évidence lors de la présence de troubles anxieux chez le patient qui bruxe (19). 

-les neurones dopaminergiques : la sécrétion de dopamine (neurotransmetteur 

appartenant à la famille des catécholamines) est augmentée en cas de stress 

émotionnel. Une sécrétion à forte dose de catécholamines, mesurables dans les 

urines lors d'un stress, serait responsable d'une activité motrice des muscles 

masticateurs et d'une inhibition des réflexes protecteurs (33). Selon l’étude de  

Vanderas, et Al (1999), l’épinéphrine et la dopamine seraient en forte corrélation avec 

l’apparition du bruxisme (24). 

 

Une autre hypothèse de l'étiologie du bruxisme serait l'hypersensibilité des 

récepteurs pré-synaptiques D2 dopaminergiques. Il y aurait une densité plus forte de 

ces récepteurs dans la région frontale chez les bruxeurs et une asymétrie 

droite/gauche particulièrement marquée (34). Un déséquilibre hémisphérique de 

l'activité dopaminergique pourrait donc engendrer le déclenchement du bruxisme (3).  
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2.2 Causes locales 

2.2.1 Posture 
 

Une position antérieure et basse de la tête serait associée au bruxisme du 

sommeil chez l’enfant (35,36). En effet, on peut considérer que cette posture réduirait 

indirectement l’espace des voies aériennes supérieures (3). 

De plus, l’usage excessif des téléphones portables, tablettes et autres appareils 

électroniques chez les « Générations Alpha » (enfants nés entre 2010 et 2025) aurait 

tendance à provoquer une position antéro-inférieure de la tête (Fig.5). 

 
Figure 5 : Photographies des jeunes « génération alpha » avec une position antéro-
inférieure de la tête liée à l’usage excessif des écrans et appareils électroniques 
(Source : Google Images) 
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D’autre part, il aurait été  suggéré que le dysfonctionnement musculo-articulaire 

du rachis cervical pourrait être une étiologie du bruxisme du sommeil en pédiatrie (9). 

Un soulagement complet des symptômes subjectifs aurait été observé chez des 

patients bruxeurs après des manipulations cervicales supérieures guidées, même si 

cette conclusion reste à confirmer (12). 

 

2.2.2 Malocclusions et dysfonctions orales 
 

Des anomalies des tissus durs (hypoplasie du maxillaire, micrognathie 

mandibulaire) ou des tissus mous (macroglossie) engendrent une réduction de 

l’espace des voies aériennes supérieures, et peuvent être considérées comme des 

facteurs de risque indirects du bruxisme (9,10). 
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2.2.3 Facteurs ventilatoires 
 

D’après l’étude d’Archbold et Al (2002), la prévalence des problèmes 

respiratoires est plus élevée chez les enfants bruxeurs (16%) par rapport aux enfants 

non-bruxeurs (9%) (21). 

 

L’hypoxie (favorisée par des problèmes de ventilation) activerait un système 

d’alerte, ce qui provoquerait davantage de micro-éveils lors du sommeil (3). 

Pendant ces micro-éveils, l’activité des muscles masticateurs est facilitée, ce 

qui favorise le bruxisme du sommeil (3). 

 

2.2.3.1 Hypertrophie des amygdales et végétations 
 

L’hypertrophie des amygdales et végétations se retrouve de manière très 

fréquente chez l’enfant, c’est la deuxième cause d’obstruction des voies aériennes 

supérieures (37). On peut voir chez ces enfants une réduction de l’espace 

rétropharyngé, cliniquement visible à la téléradiographie de profil (Fig.6).  

 

C’est donc l’une des causes principales de désordres respiratoires durant le 

sommeil. L’enfant atteint d’hypertrophie propulserait sa mandibule pour maintenir le 

passage d’air ouvert. Le bruxisme serait alors la conséquence de la stimulation des 

récepteurs des voies aériennes supérieures et de l’augmentation du tonus des 

muscles masticateurs (3). 
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Figure 6 : Téléradiographie de profil avec hypertrophie des végétations et diminution 
du carrefour aérodigestif (Iconographie personnelle du Centre Abel Caumartin- C.H 

Lille)  

 

2.2.3.2 Allergies 
 

D’après l’étude de Marks et Al (1980), le bruxisme du sommeil est trois fois plus 

fréquent chez les enfants allergiques (38). Un enfant allergique respire par la cavité 

orale durant son sommeil (suite à l’obstruction des cavités nasales), ce qui 

provoquerait une sécheresse buccale et une augmentation du besoin de déglutir. 

Or, même si elle est ralentie pendant le sommeil, la déglutition serait la seule 

fonction encore présente pendant le sommeil qui permet d’équilibrer les pressions 

dans les cavités du tympan. Ainsi, le bruxisme serait un moyen de dégager la trompe 

d’Eustache et de rééquilibrer ces pressions au cours du sommeil (3,38). 
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Lors d’une étude en 2003 par Miyawaki et Al, des patients bruxomanes ont été 

observés pendant leur sommeil (39). Un lien a été établi entre le bruxisme, la 

position du corps et la déglutition. En effet, pendant leur sommeil, les patients 

bruxeurs déglutissent deux fois plus fréquemment que les sujets témoins. Ces 

déglutitions surviennent de manière quasi exclusivement lors des phases de 

contractions prolongées des muscles masticateurs (et donc des serrements de 

dents) (40). Ils ont donc remarqué que la plupart des épisodes de bruxisme nocturne 

sont associés à la déglutition (40,41).  

2.2.3.3 Syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil 
 

Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil, S.A.H.O.S, 
serait le plus gros facteur de risque de déclenchement du bruxisme (42). 
 

Ce syndrome se caractérise par la survenue d’épisodes répétés d’obstructions 

des voies aériennes, complets ou partiels durant le sommeil chez l’enfant (43). Ces 

épisodes provoquent des apnées et hypopnées (3). Sa prévalence se situe entre 1 à 

5% chez l’enfant (42). Ce syndrome apparait surtout chez les jeunes enfants entre 2 

et 8 ans, âge pendant lequel les amygdales et végétations sont les plus 

volumineuses, car en pleine croissance. 

 

Plus de 50% des enfants qui présentent un S.A.H.O.S ont aussi un bruxisme du 

sommeil (9,44). Un lien a bien été établi entre bruxisme du sommeil et S.A.H.O.S 

(45). 

Les épisodes d’apnées du sommeil ont lieu aussi lors des phases de micro-éveils, 

tout comme le bruxisme du sommeil, et ces deux troubles surviennent dans la même 

position, à savoir le décubitus dorsal (45). 

 

On pourrait alors considérer le bruxisme comme un réflexe de survie face à 

l’apnée : pour dégager les voies aériennes supérieures (afin de mieux respirer), 

l’organisme active les mouvements mandibulaires. Cette activation « non-contrôlée » 

pourrait engendrer les phases de bruxisme. Ce réflexe de survie est retrouvé dans 

les troubles respiratoires du sommeil liés à l’hypertrophie des amygdales et 

végétations, comme il a été expliqué précédemment (3). 
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D’autre part, il a été vu précédemment que le bruxisme du sommeil se produit 

lors des phases de micro-éveils. Or les patients atteints de S.A.H.O.S voient leur 

sommeil perturbé, et présentent un plus grand nombre de micro-éveils. Le nombre 

d’évènements de bruxisme du sommeil est supérieur chez les enfants qui présentent 

un S.A.H.O.S (3,17). 

 

Il revient donc au chirurgien-dentiste de penser à rechercher les signes 

indicateurs de S.A.H.O.S chez un enfant porteur de bruxisme. 

Ce syndrome a été reconnu comme l’une des maladies chroniques les plus 

fréquentes sous-diagnostiquées. Cette pathologie est responsable de plus de 

mortalité et comorbidités associées que les autres troubles du sommeil. Ses 

répercussions sur la qualité de vie du patient et son état général se montrent 

particulièrement néfastes, ce qui fait de ce syndrome un véritable enjeu de santé 

publique. Ces conséquences peuvent être facilement détectables par les chirurgiens-

dentistes, avec notamment la présence d’une respiration buccale : fatigue, cernes, 

visage allongé, incontinence labiale…  Le dépistage précoce de ce syndrome se doit  

alors de faire partie de nos compétences en tant qu’acteur de santé (46). 
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2.3 Facteurs génétiques 

2.3.1 Théorie phylogénétique 
 

Lors de leur étude (2017), Every et Al se sont appuyés sur la phylogénèse pour 

comprendre et expliquer le grincement de dents chez l’Homme (3). La phylogénèse 

s’intéresse à l’étude de l’évolution des espèces. Le phénomène de bruxisme serait 

un réflexe physiologique archaïque hérité de l’animal. L’appareil manducateur 

s’active (hors alimentation) lorsque l’individu est en situation menaçante ou 

stressante. De nombreuses espèces animales en effet serrent, tapent, ou grincent 

des dents en réponse face à une situation de danger vital, comme les rongeurs (36). 

2.3.2 Facteurs héréditaires 
 

La littérature suggère qu’il pourrait exister un caractère familial à la transmission 

du bruxisme, sans pour autant qu’il soit supporté par un gène en particulier (3). 

D’après Hublin et Kaprio (2003), aucun marqueur génétique du bruxisme n’a été 

identifié (47). Cependant, 21 à 50 % des patients étudiés qui présentent un bruxisme 

du sommeil ont un parent qui a grincé des dents durant l’enfance. Ce facteur 

héréditaire est aussi souligné par la plus grande prévalence de bruxisme du sommeil 

chez les jumeaux monozygotes que dizygotes (3,48).  

 

La prévalence du bruxisme reste donc plus élevée au sein d’une même famille, 

sans qu’aucun gêne, ou groupe de gênes, n’ait été identifié dans l’implication de 

cette parafonction orale. L’étude de Restrepo et Al (2008) a montré qu’un enfant, 

dont un des parents bruxe, a 1,8 fois plus de susceptibilité de devenir bruxomane 

aussi (49). Cette composante familiale peut aussi s’expliquer par un phénomène de 

praxie mimétique inconscient (3). Les facteurs environnementaux sont donc aussi à 

prendre en compte dans l’apparition et le développement du bruxisme (9). 
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2.4 Bruxisme et handicap 
 

Les enfants porteurs de handicap présentent très souvent un bruxisme 

excessif, avec des surfaces d’usure fortement marquées. Cette pathofonction 

apparait nettement audible chez ces patients, de manière importante. On retrouve ce 

type de bruxisme chez les patients porteurs de handicaps qui les privent de parole. 

On pourrait considérer cette réaction comme une manière corporelle d’exprimer un 

état d’agitation, d’anxiété, ou comme un mouvement stéréotypé. 

 

Par ailleurs, la salivation normale protège les dents contre les acides 

intrinsèques et extrinsèques qui initient l’érosion dentaire, grâce au pouvoir tampon, 

la clairance, la formation de la pellicule, la capacité de reminéralisation. Or certains 

syndromes génétiques provoquent un dysfonctionnement congénital des principales 

glandes salivaires, comme par exemple le syndrome de Prader Willi, ou le syndrome 

de Sjögren. L’étude de Yound et Al (2000) a référencé 500 patients avec une usure 

dentaire excessive. Parmi les sujets étudiés, 4 patients porteurs de syndromes 

génétiques (sans lien) ont été recensés. La seule caractéristique commune de ces 4 

syndromes est le dysfonctionnement des glandes salivaires. Ces syndromes, sans 

lien entre eux, soulignent le fait que la salivation normale est importante pour la 

protection de l’usure dentaire par érosion, attrition et abrasion (50). 

 

Le syndrome de Rett se présente comme un trouble neurologique qui affecte 

plus souvent les jeunes filles. Ces patients souffrent d’une forme d’autisme poussé, 

d’une perte de leur usage moteur volontaire, et une forte épilepsie. Des rapports 

dentaires suggèrent un bruxisme fréquent chez ces patients. L’étude de Takamori et 

Al (2008) démontre le statut du bruxisme chez les patients Rett avec une analyse 

EMG (51). 

 

Le bruxisme s’illustre particulièrement dans les cas du syndrome de Down 

(trisomie 21). Le bruxisme pourrait être associé à un hypo-développement du 

maxillaire et de la mandibule, avec une macroglossie relative (17). En effet, ces 

anomalies de tissus réduisent l’espace des voies aériennes supérieures et favorisent 

les troubles respiratoires du sommeil, ce qui participe au développement du 

bruxisme (10). 
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 Ce qui expliquerait pourquoi on retrouve le bruxisme chez l’enfant atteint de 

trisomie 21 (9). En effet, le syndrome de trisomie 21 provoque des troubles 

neuropathiques qui provoquent : 

-une dysfonction linguale (avec notamment une déglutition primaire et une position 

basse) 

 -une dysfonction labiale (hypotonie des muscles labiaux) 

-une dysfonction ventilatoire (ventilation orale) 

-un mauvais contrôle des réflexes archaïques mandibulaires (3). 

 

Exemple : Cas clinique, autorisation de représentation d’image en annexe 

(Annexe 1) 

Patiente Manon L, née le 06/03/2003 (16 ans), reçue en consultation handicap le 

23/05/2019 au CESD de Boulogne-sur-Mer. 

Manon est atteinte de polyhandicap. 

Ses parents rapportent un important grincement de dents chez Manon, visible et 

audible en journée. La patiente présente en effet des surfaces d’usure sur chaque 

bord libre des dents en secteur antérieur (Fig. 7 et Fig.8). A l’examen clinique, on 

devine les cuspides aplaties des dents postérieures. L’examen clinique a été difficile, 

en effet Manon était très agitée et non-coopérante le jour du rendez-vous. La 

réalisation des photographies intrabuccales s’est avérée complexe, ce qui explique 

les clichés intrabuccaux incomplets. 
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Figure 7 : Photographie endobuccale centrée sur l’arcade maxillaire       
(Photographie personnelle) 

 

 
Figure 8 : Photographie endobuccale centrée sur l’arcade mandibulaire 

(Photographie personnelle) 
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Le bruxisme est donc multifactoriel et nécessite une vision globale de notre patient, 
ainsi qu’une anamnèse précise (Fig. 9). 
 

 

 
 

 

 

 

 

Figure 9 : Etiologies du bruxisme (Figure personnelle) 

Handicap 
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3 Diagnostic et répercussions cliniques 
 

L’anamnèse apparait en effet cruciale dans la recherche du bruxisme, elle sera 

étayée par des signes cliniques retrouvés en exo et endobuccal. De nombreux 

indices peuvent apparaître comme des preuves de bruxisme, mais seuls les 

examens complémentaires permettent de confirmer de manière certaine le 

diagnostic. Lors de l’examen clinique de l’enfant, de nombreux signes cliniques sont 

à rechercher pour confirmer le diagnostic. Ces signes sont des conséquences du 

bruxisme, et c’est un ensemble de plusieurs de ces signes cliniques et de nombreux 

autres facteurs de risque (retrouvés grâce à l’anamnèse), qui orienteront le 

diagnostic. 

 

3.1 Comment poser le diagnostic ? 
 

Le dépistage du bruxisme chez l’enfant se réalise à la fois grâce aux 

observations des parents, de l’entourage de l’enfant (enseignants, personnes 

familières, professionnels de santé, etc…) et du chirurgien-dentiste. Le diagnostic de 

bruxisme se pose à la suite d’un examen clinique étoffé de plusieurs témoignages et 

observations, puis confirmé par des examens complémentaires. 

A l’heure actuelle, aucun consensus n’a été établi concernant le 
diagnostic du bruxisme chez l’enfant (3,6).  

 

Les facteurs étiologiques du bruxisme étant nombreux et multifactoriels, il est 

difficile d'établir avec certitude le diagnostic exact.   

Ainsi, une gradation dans la terminologie a été proposée (Fig. 10) : 

-le diagnostic de bruxisme est qualifié de « possible » quand il est basé sur 

une auto-évaluation au moyen de questionnaires et/ou sur l'anamnèse obtenue lors 

de la consultation ; 

-il est « probable » lorsque le diagnostic repose sur une auto-évaluation et un 

examen clinique ; 
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-il est « défini » quand le diagnostic est posé à partir d'une auto-évaluation, 

d'un examen clinique et 

 *pour le bruxisme de l'éveil : d'un enregistrement électromyographique 

 *pour le bruxisme du sommeil : d'un enregistrement polysomnographique 

(1,9) 

 

La polygraphie du sommeil enregistre plusieurs variables physiologiques chez 

le patient endormi; en plus de l’électromyogramme, peuvent être ajoutés un 

encéphalogramme, un électrocardiogramme, des enregistrements du rythme 

respiratoire… La polysomnographie reste l’outil « gold standard » pour le 
diagnostic du bruxisme (1,52). Cependant, cela reste une méthode onéreuse, et 

complexe à mettre en mettre en place en pratique. Il peut aussi en découler des faux 

négatifs si l’enfant ne bruxe pas lors de la nuit étudiée (3) . 

 

 

Figure 10 : Certitude du diagnostic du bruxisme selon son investigation                  
(Figure personnelle) 
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3.1.1 Interrogatoire des parents 

3.1.1.1 « Bruit » de grincement de dents nocturne 
 

Les parents peuvent rapporter des épisodes de grincement de dents durant le 

sommeil de leur enfant, ce qui peut orienter le diagnostic (53). Cependant, pour les 

détecter, cela implique une proximité nocturne entre l’enfant et les parents (ce qui 

peut se produire mais de manière occasionnelle, lors de moments de vacances ou 

de nuits ou l’enfant serait malade ou en proie à des cauchemars, etc…). 

Ce bruit entendu pendant la nuit, peut aussi être détecté par des frères et sœurs qui 

dormiraient avec l’enfant bruxeur, rapporté aux parents. 

 

Par ailleurs, le serrement de dent, aussi provocateur de bruxisme, reste 

complètement silencieux (à la différence du grincement), et donc indétectable (15). 

Les parents peuvent cependant rapporter des anecdotes de dents serrées pendant 

l’éveil, avec une position mandibulaire crispée (au lieu d’une position buccale neutre 

de repos). 

 

3.1.1.2 Myalgies et céphalées au réveil 
 

Des myalgies (temporales et manducatrices) et céphalées au réveil peuvent 

être rapportées chez les enfants atteints de bruxisme du sommeil, avec une limitation 

d’ouverture buccale (54). La présence d’acouphènes chez l’enfant fait aussi partie 

des signes à rechercher, conséquence du bruxisme nocturne. 

 

Ces signes sont à rechercher en questionnant l’enfant et/ou ses parents et 

entourage proche. C’est au chirurgien-dentiste d’orienter son questionnement dans 

le sens du bruxisme si d’autres signes conduisent vers ce diagnostic. 
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Voici quelques questions que le chirugien-dentiste peut alors poser aux parents 

lors de l’interrogatoire : 

-avez-vous déjà entendu votre fils/fille grincer ou serrer des dents pendant la 

nuit ? 

-votre fils/fille a-t-il déjà ressenti des douleurs et/ou une fatigue mandibulaire au 

réveil ? 

-votre enfant a-t-il déjà ressenti des douleurs au niveau des dents et/ou 

gencives le matin au réveil ? 

-avez-vous observé des maux de tête pendant la journée chez votre enfant ? 

-avez-vous déjà vu votre enfant serre/grincer des dents pendant la journée ? 
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3.1.2 Antécédents médicaux 
 

L’étiologie du bruxisme reste multifactorielle avec des causes centrales (stress 

et anxiété liés au tempérament de l’enfant, mais aussi à ses conditions de vie, 

troubles du sommeil), et des causes locales (développement des maxillaires, 

ventilation, déglutition, allergies, hypertrophie des amygdales et végétations). Ces 

signes sont donc à rechercher chez un enfant suspecté de bruxisme. 

Chez l’enfant, ces informations relèvent souvent de la connaissance des 

parents, et peuvent donc être biaisées. Il faut aussi rechercher des antécédents de 

grincement de dents chez les parents (puisqu’on reconnait une composante familiale 

au bruxisme). 

 

Afin de définir le niveau d’anxiété d’un patient, le chirurgien-dentiste peut s’aider 

de l’échelle de Venham modifiée, qui définit différents stades d’anxiété : de 0 (patient 

détendu) à 5 (patient totalement déconnecté de la réalité du danger) (Annexe 2)(55). 

Même si cette échelle se réfère à l’anxiété lors des soins dentaires, cela peut donner 

un indice quand à l’état d’anxiété du patient dans la vie courante. 
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3.1.3 Examen clinique  
 

Suite aux informations récoltées lors de l’anamnèse, des signes cliniques 

indicateurs de bruxisme peuvent être retrouvés lors de l’examen clinique de l’enfant. 

Tous ces signes restent cependant des conséquences du bruxisme. 

  

3.1.3.1 Examen exobuccal  

3.1.3.1.1 Typologie faciale 
 

Une typologie faciale hypodivergente et euryprosope : face courte, carrée, et 

large, est un signe d’enfant « serreur ». 

 

Attention, à l’inverse, une typologie hyperdivergente et leptoprosope (face 

longue) se présente comme un signe d’enfant ventilateur oral (qui présente alors 

plus probablement des pathologies d’ordre oto-rhino-laryngologique (17). 

3.1.3.1.2 Hyperdensité des muscles élévateurs de la mandibule 
 

On peut trouver une hyperdensité des muscles masticateurs, à rechercher à la 

palpation exobuccale (3). La présence des muscles masséters hypertrophiés peut se 

retrouver comme signe indirect du bruxisme (12). 

3.1.3.1.3 Auscultation exobuccale 
 

- Palpation de la tête et du cou, afin d’éliminer des douleurs liées à des 

dysfonctionnements de l’appareil manducateur ou d’autres douleurs 

articulaires (9).  

 

- Auscultation de l’A.T.M pour déceler éventuellement des claquements 

et/ou craquements, des blocages, voir un trismus associé. 
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3.1.3.2 Examen endobuccal  

3.1.3.2.1  Examen de la muqueuse buccale 
 

 L’examen de la muqueuse buccale se doit d’être rigoureux afin de chercher 

des signes d’empreinte des dents à l’intérieur des joues ou sur la langue (9). 

 

Par ailleurs, il est intéressant de réaliser un examen des amygdales et 

végétations afin de rechercher une hypertrophie.  Le score modifié de Mallampati  
(Fig 11.) permet une estimation de la perméabilité oro-pharyngée. Cet indice est 

utilisé en anesthésie afin de déterminer la difficulté de l’intubation oro-trachéale selon 

le niveau d’obstruction pharyngée. Il se détermine par une observation de l’anatomie 

de la cavité orale (43). 

Classe 1 : la luette et les loges amygdaliennes sont visibles 

Classe 2 : la luette est partiellement visible 

Classe 3 : le palais membraneux est visible 

Classe 4 : seul le palais osseux est visible 

 

 
Figure 11 : Score modifié de Mallampati (43) 

3.1.3.2.2 Examen de la sécrétion salivaire 
 

L’examen de la sécrétion salivaire est à réaliser, car en l’absence de salive ou 

de diminution de son débit, le risque d’usure dentaire est augmenté (9). 

3.1.3.2.3  Exostose de l’os alvéolaire et basal  
 

Des exostoses de l’os alvéolaire et basal sont à rechercher à la palpation 

endobuccale (3). Cependant, le diagnostic différentiel est à faire avec les tauris 

maxillaires et mandibulaires. 
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3.1.3.2.4 Examen de l’usure dentaire 
 

L’examen de l’usure dentaire comprend l’analyse de sa sévérité ainsi que 

l’étude de son évolution dans le temps. Dès qu’une usure dentaire pathologique est 

détectée, l’évaluation de sa cinétique devient prioritaire (56) : réalisation de 

photographies et de moulages d’études. 

 

L’attrition se définit comme une usure mécanique causée par la friction de deux 

corps en mouvement. L’attrition dentaire se définit par la perte de substance par 

contacts dento-dentaires. Ces lésions sont caractérisées par des surfaces d’usure 

lisses, brillantes, à angles aigus. Les surfaces d’usure se correspondent, et le niveau 

d’usure est généralement identique entre des tissus et/ou des matériaux 

restaurateurs de duretés différentes (56). L’attrition occlusale pathologique est le plus 

souvent associée à certaines parafonctions de l’éveil et bruxisme du sommeil. 

 

Le signe d’appel du bruxisme est représenté par des usures dentaires 

marquées. On peut donc retrouver des facettes d’attrition, principalement localisées 

au niveau des bords libres incisifs et des pointes canines (Fig.12).  

 
Figure 12 : Dentition d’un patient atteint de bruxisme :                                                        

usure des incisives et canines maxillaires (3) 

 

En secteur postérieur, l’usure dentaire peut effacer les reliefs cuspidiens. 

Ces usures ne sont pas forcément symétriques, mais concernent toujours un 

groupe de dents antagonistes, avec des surfaces d’usure qui se correspondent 

(Fig.13) (3). 
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Figure 13 : Dentition d’un patient atteint de bruxisme :                                            

usure des dents antagonistes correspondantes (3) 

 

Le signe pathognomonique du bruxisme étant le bruit provoqué par le 

grincement de dents, c’est cet indice qui est à rechercher en priorité auprès du jeune 

et/ou des parents et entourage du patient.  

 

Exemple cas clinique : Autorisation de représentation d’image en annexe 

(Annexe 3) 

Matthéo L, né le 25/07/2003 (16 ans), reçu en consultation au CESD de 

Boulogne-sur-Mer le 24/04/2019 pour un bilan et reprise de soins par suite d’un 

déménagement.  

A l’examen endobuccal, on découvre la présence des quatre canines lactéales 

résiduelles, avec des surfaces d’usure des bords libres très prononcées. On observe 

aussi des facettes d’usure sur les bords libres des incisives antérieures 

mandibulaires définitives.  (Fig.14).  

En occlusion, on voit des surfaces d’usure se correspondant avec les dents 

antagonistes au niveau des canines lactéales (Fig.15).  

Après discussion avec Matthéo et son papa, on apprend que le jeune patient se 

considère comme anxieux. Le déménagement fait suite à une séparation des parents 

de Matthéo, contexte qui peut être vécu de manière anxiogène chez un jeune.  

Après lui avoir demandé, ils se souviennent que la maman avait déjà rapporté 

des bruits de grincements de dents nocturnes (en ayant dormi avec son enfant lors 

de vacances) pendant l’enfance de Matthéo. 
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Ainsi, plusieurs signes cliniques poussent le diagnostic vers un bruxisme chez 

Matthéo. 

 
Figure 14 : Photographie endobuccale des arcades bimaxillaires en ouverture 

buccale (Photographie personnelle) 

 
Figure 15 : Photographies exobuccales des arcades en occlusion à droite et à 

gauche (Photographies personnelles) 

 

3.1.3.2.5 Examen de l’occlusion 
 

L’occlusion est à examiner avec minutie, afin de détecter la présence 

d’éventuelles malocclusions. Auparavant, on estimait que le bruxisme était provoqué 

principalement par des interférences occlusales. Mais aujourd’hui, on considère que 

l’occlusion exerce une part mineure sur le bruxisme par rapport aux facteurs 

psychologiques (19). 
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3.1.4 Examens complémentaires  
 

Des signes de bruxisme exagéré chez l’enfant « serreur » (comme des usures 

dentaires très rares, et des hypertrophies musculaires et exostoses à la palpation) 

doivent inciter le chirurgien-dentiste à réaliser des examens complémentaires.  

3.1.4.1 Enregistrement électromyographique ou polysomnographique 
 

Un électromyogramme des muscles masséters et temporaux et/ou une 

polysomnographie peuvent être indiqués afin d’évaluer le degré d’hypertonie 

musculaire, et dans le but de préciser s’il est en rapport avec la parafonction. 

La polysomnographie se réalise en laboratoire en même temps que des 

enregistrements audios et vidéos, le tout sous un éclairage infrarouge. Il faut ajouter 

des enregistrements électromyographiques d’au moins un muscle masséter, un 

montage des voies respiratoires, un électroencéphalogramme, une électrode à la 

jambe.  

La réalisation de ces examens permet surtout de confirmer le caractère 

« défini » du diagnostic du bruxisme. 

 

3.1.4.2 Examens radiographiques 
 

La réalisation de clichés radiographiques est une aide au diagnostic. 

Le bruxisme pouvant avoir des répercussions sur l’articulation temporo-

mandibulaire, des examens radiographiques des condyles peuvent être réalisés. 

L’exploration par imageries par résonnance magnétique (I.R.M) des articulations 

temporo-mandibualaires apportent des indices au diagnostic, ou aussi l’imagerie par 

tomodensitométrie (coupes scanner) des condyles mandibulaires (Fig.16). 
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Figure 16 : Coupe frontale par IRM de l’ATM (57) 

 

Le bruxisme peut provoquer de nombreuses répercussions au sein de la sphère 

orale, avec des fractures et usures dentaires, des atteintes du ligament parodontal et 

du parodonte, des hypercémentoses, des inflammations gingivales, des résorptions 

de l'os alvéolaire. 

Ainsi, le chirurgien-dentiste peut s’aider de clichés rétro-alvéolaires et des 

clichés panoramiques (l’orthopantomogramme) pour mieux objectiver ces atteintes. 

 

3.1.4.3 Modèles d’étude 
 

En cas de suspicion de bruxisme sévère, la réalisation de moulages et modèles 

d’étude apparait utile afin d’évaluer et quantifier la cinétique d’usure. 

Ce suivi permet aussi d’objectiver l’arrêt et/ou la stabilisation du bruxisme suite 

à la mise en place des solutions thérapeutiques. 
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3.2  Bruxisme iatrogène 
 

Nous avons abordé les étiologies et la manière de diagnostiquer le bruxisme 

primaire. Il ne faut pourtant pas oublier qu’un bruxisme peut être dit secondaire, 

lorsqu’il est iatrogène, c’est-à-dire provoqué par une action médicale, et plus 

spécialement par un médicament.  

 

Selon certains articles, l’entretien clinique devrait inclure aussi des questions 

sur les médicaments consommés, tels que les anti-dépresseurs ou les anti-

psychotiques, et les drogues récréatives (9). Les médicaments qui induisent une 

sécheresse salivaire, et donc augmentent le besoin de déglutir, peuvent alors 

favoriser l’apparition du bruxisme. Cependant, ce type de traitement est rarement 

retrouvé chez l’enfant.  

Quand à la consommation de drogues, les usures dentaires peuvent être un 

signal d’alerte dépisté par le chirurgien-dentiste chez l’adolescent, et le rôle de 

prévention et de prise en charge pluridisciplinaire est primordial. 

 

Cas particulier de l’atomoxetine dans le traitement pharmacologique pour les 

troubles de déficit de l’attention et d’hyperactivité : 

D’après une étude de Restrepo et Al (2008), les enfants traités 

pharmacologiquement pour des troubles de déficit de l’attention et d’hyperactivité 

(DATH) ont une occurrence supérieure de bruxisme par rapport aux enfants atteints 

du même trouble mais non traités,  et aussi par rapport au groupe témoin (9,20). 

L’atomoxetine est un médicament utilisé pour traiter les troubles de déficit de 

l’attention avec ou sans hyperactivité, c’est un inhibiteur puissant et très sélectif du 

transporteur pré-synaptique de la noradrénaline. Ce traitement serait considéré 

comme un facteur de risque associé au bruxisme.  
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Ainsi, de nombreux indices sont à rechercher afin d’orienter le diagnostic de 

bruxisme chez l’enfant (Fig.17). L’interrogatoire se doit d’être complet et rigoureux, 

tant auprès des parents que du patient. L’examen clinique minutieux viendra apporter 

d’autres preuves de ce comportement, ainsi que les examens complémentaires. 

 
Figure 17 : Indices au diagnostic du bruxisme (Figure personnelle)  
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3.3 Répercussions 

3.3.1 Qualité de vie 

3.3.1.1 Trouble de l’articulation temporo-mandibulaire 
 

D’après l’étude de Carra et Al (sur 604 sujets de 7 à 17 ans), il apparait dans 

les résultats que les jeunes patients avec serrement de dent pendant l’éveil ont plus 

de risques de voir apparaitre des troubles de l’articulation temporo-mandibulaire 

(ATM) avec :  -Claquements articulaires 

  -Blocages 

  -Limitation de l'ouverture buccale (comme lors du bâillement, avec 

une difficulté à ouvrir largement la mâchoire). 

Ces signes montrent que le bruxisme de l’éveil apparait comme une activité 

orale pénible pour l’appareil manducateur.  

 

L’étude de Reis et Al (2019) a montré que les enfants qui présentent un 

bruxisme ont de plus grande chance de développer des troubles de développement 

temporo-mandibulaires. C’est l’analyse qualitative des études individuelles qui le 

prouve, malgré un haut risque de biais (58). 

Le bruxisme du sommeil peut aussi contribuer à l’apparition d’acouphènes (3). 

 

3.3.1.2 Troubles musculaires 

3.3.1.2.1  Douleurs musculaires des masséters et temporaux/céphalées 
 

Les patients qui présentent un bruxisme du sommeil rapportent des douleurs 

musculaires au niveau des masséters et des temporaux, souvent décrites comme 

des maux de tête (10,14). 

3.3.1.2.2 Fatigue musculaire au réveil 
 

A ces myalgies et céphalées est souvent associée une fatigue musculaire 

ressentie principalement le matin et au réveil (10,14). 
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3.3.1.3 Trouble du sommeil 
 

Dans l’étude de Carra et Al (2011), les deux groupes de sujets étudiés (atteints 

de bruxisme de l’éveil et ceux de bruxisme du sommeil) rapportent plus fréquemment 

des plaintes sur la qualité de leur sommeil que les groupes témoins. Ils se plaignent 

de sensation de sommeil non reposant, de somnolence diurne, de réveils fréquents 

pendant la nuit, et d’une longue latence pour s’endormir (10). 

 

3.3.2 Répercussions cliniques dento-faciales 
 

L’occlusion est connue pour influencer la croissance et le développement du 

complexe cranio-facial. La fonction masticatoire joue en effet un rôle prédominant 

dans la formation de l’os alvéolaire, ainsi que dans son maintien et remodelage, de 

part les stimulis mécaniques. Une hypofonction occlusale entraine alors une 

diminution de la masse osseuse alvéolaire et une résorption osseuse. L’hypofonction 

occlusale résulte de la perte d’une fonction occlusale normale (due à une perte de 

dents précoce, ou des malocclusions) (59). Par ailleurs, de nos jours, l’alimentation 

se retrouve plus molle qu’auparavant, ce qui stimulerait moins la croissance 

osseuse. Le bruxisme serait alors un réflexe qui augmenterait le stimulus mécanique, 

afin d’obtenir une croissance alvéolaire adaptée (60). 

 

L’usure par bruxisme entraîne des surfaces occlusales aplaties, et favorise les 

mouvements occlusaux verticaux, provoque un élargissement des procès alvéolaires 

et donc davantage de place pour l’alignement dentaire (9,61). 

 

Les répercussions du bruxisme peuvent se retrouver au niveau de la cavité 

buccale dans les 3 sens de l’espace (T.V.A) : transversal, vertical et antéro-

postérieur. 

 

Le bruxisme peut en outre provoquer une perte de dimension verticale 

d’occlusion (D.V.O) de part la perte de hauteur de surface dentaire. 
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3.3.3 Répercussions cliniques dentaires  
 

Les conséquences du bruxisme chez les enfants que l’on peut retrouver 

en bouche sont (14): 

-Fractures dentaires 

 -Sensibilités dentaires accrues 

 -Usures dentaires (Fig. 18) 

 -Hypermobilités dentaires 

 -Atteintes du ligament parodontal et du parodonte 

 -Hypercémentoses 

 -Cuspides fracturées 

 -Pulpites et nécroses pulpaires 

 -Récessions et inflammations gingivales 

 -Résorptions de l'os alvéolaire 

 -Lésions cervicales non-carieuses 

 

 

 
Figure 18 : Photographie intrabuccale d’usures dentaires des                              

dents lactéales antérieures (Photographie personnelle) 
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Le bruxisme chez l’enfant provoque de nombreuses répercussions, tant dans la 

qualité de vie, qu’au niveau de la sphère orale, avec de multiples conséquences 

dentaires (Fig. 19). 

 
Figure 19 : Répercussions du bruxisme (Figure personnelle) 
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3.4 Diagnostics différentiels 

3.4.1 Les autres facteurs d’usure 
 

Les usures dentaires peuvent être provoquées par de nombreux 

phénomènes, tels que l’attrition, l’abrasion, l’abfraction, et l’érosion, qui viennent 

provoquer des lésions sur les tissus dentaires calcifiés (Fig.20).  

 

Dans le cas du bruxisme, c’est principalement l’attrition dentaire qui est 

retrouvée, puisque cette dynamique résulte de contacts dento-dentaires. 

L’abfraction et l’abrasion sont, tout comme l’attrition, des mécanismes d’usure 

mécanique. L’abfraction est provoquée par une charge occlusale anormale, mal 

supportée par la dent concernée. Ces forces de tension ou de compression 

peuvent provoquer des microfissures dans l’émail, dans la région du collet. 

L’abrasion résulte des forces de frottements entre les tissus durs de la dent et un 

corps étranger (aliments, brosse à dents, dentifrice abrasif…). 

 

A l’inverse, l’érosion se définit comme un processus purement chimique de 

dissolution des tissus durs de la dent, par des acides et/ou des chélateurs de 

calcium. Ces agents de dissolution peuvent être intrinsèques ou extrinsèques et ne 

sont pas produits dans la cavité buccale (62).  

 

D’autre part, certaines pathologies de structure peuvent aussi fragiliser les 

tissus dentaires, et favoriser leur usure. 
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Figure 20 : Les différents types d’usures dentaires (62) 
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3.4.2 L’érosion  
 

La présence d’usure dentaire en bouche chez l’enfant ne doit pas faire 
porter le diagnostic de bruxisme systématiquement (47). Certaines usures 

dentaires peuvent être secondaires à des phénomènes érosifs (9). 

 

En cas d’érosion, les surfaces d’usure sont brillantes, larges, et peuvent 

concerner toutes les faces dentaires (linguales et vestibulaires) (63) (Fig. 21). 

Souvent, ces plages larges ne correspondent pas à un groupe de dents 

antagonistes correspondantes (3). Ces érosions peuvent être accentuées par une 

diminution de la quantité et de la qualité de la salive, en particulier chez l’enfant 

(54).  

 
Figure 21 : Photographie intrabuccale de lésions érosives sur dents lactéales chez 

un patient de 7 ans qui présente un reflux gastro-oesophagien (9) 
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L’acidité participant au processus d’érosion peut être d’origine endogène, 

exogène ou mixte (Fig.22).  

 

Origines Causes 

 Débit salivaire faible Médicaments 

Déshydratation 

Pathologies des glandes 

salivaires 

Intrinsèques Reflux gastro-oesophagien  

Troubles alimentaires Boulimie 

Anorexie 

Rumination 

Reflux, vomissements Alcoolisme 

Grossesse 

Obésité 

Extrinsèques Alimentation et boissons 

acides 

Lactovégétarisme 

Sodas, agrumes et autres fruits 

acides, boissons gazeuses, jus 

de fruits, vin blanc, bonbons 

acidulés, sauces vinaigrées… 

Médicaments Tranquillisants, antihistaminiques, 

anti-émétiques, 

antiparkinsoniens, 

bêta-bloquants… 

Toxicomanie Cocaïne, ecstasy… 

Environnements particuliers Sportifs et boissons 

énergétiques, 

Nageurs avec le pH et chlore de 

l’eau des piscines, exposition à 

certains produits chimiques dans 

des conditions professionnelles… 

 

Figure 22 : Origines des érosions dentaires (64) 
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Il revient alors au chirurgien-dentiste de rechercher ces causes potentielles 

d’acidité s’il observe ce type de lésion en bouche.  

 

Exemple : Traitements médicamenteux par aérosols  

 

Chez les patients asthmatiques, le traitement des crises peut être pris en 

charge par des aérosols. La poudre de certains de ces produits peut favoriser les 

usures dentaires érosives (56). Par exemple, on peut voir des lésions d’usure chez 

une patiente de 8 ans qui utilise ces aérosols dans le traitement de ses crises 

d’asthme (Fig. 23). 

 

 
Figure 23 : Usures dentaires liées à la poudre des aérosols(9) 

 
Chez l’enfant, les habitudes alimentaires (la présence d’une 

alimentation particulièrement acide), les troubles de l’alimentation 
(rumination pendant l’enfance, anorexie et boulimie lors de l’adolescence) et 
la présence d’un reflux gastro-oesophagien seront à explorer lors du 
questionnaire médical. 
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En cas de douleurs rétrosternales après les repas, de sensations de brûlures, 

et d’acidité en bouche associés à ces usures, il parait judicieux de demander un 

avis spécialisé auprès d’un gastro-entérologue. 

 

Un nouveau système de score, le B.E.W.E (Basic Erosive Wear Examination) 

a été défini afin de qualifier et quantifier les lésions d’usure érosive dentaires 

(Annexe 4) (65). 

 

Exemple : cas clinique : Lylou D, née le 24/08/2010 (8 ans) 

La petite Lylou est reçue en consultation au CESD de Boulogne-sur-Mer pour 

des soins carieux. A l’examen endobuccal, on note des surfaces d’usure sur les 

bords libres de dents lactéales, comme sur la 53, la 83, et sur les cuspides des 

dents 84 et 85 (Fig 24). 

Après un interrogatoire dirigé dans le sens de recherches de signes 

indicateurs de bruxisme, le papa nous décrit sa fille comme une enfant détendue et 

épanouie, ne consommant pas de boissons acides, et ne rapporte pas de bruit de 

grincement de dents. Après avoir questionné la petite patiente, Lylou nous indique 

en effet avoir souvent des brulures et remontées acides œsophagiennes après les 

repas.  

Cependant, le papa nous signale que le médecin généraliste de Lylou l’a déjà 

orienté vers un gastro-entérologue pour un éventuel dépistage de R.G.O. Ce 

dernier aurait conclu suite à la consultation que Lylou n’avait pas besoin de 

pHmétrie. 

 

 
Figure 24 : Photographie intrabuccale des cuspides des dents                                             

83, 84 et 85 avec des usures érosives (Photographie personnelle) 
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3.4.3 Les dysplasies héréditaires 
 

Des usures dentaires, et des atteintes des tissus dentaires peuvent aussi être 

retrouvées en cas d’amélogénèse (Fig. 25) et dentinogénèse imparfaites (Fig 26), 

et sont donc à différencier d’attrition liée au bruxisme (34). 

 

Il faut cependant accorder une attention particulière aux enfants porteurs de 

ces anomalies de structure, car en présence de bruxisme, leurs dents étant plus 

fragiles, ils deviennent alors à risque de voir des usures sévères détériorer 

fortement leur dentition.  

 

Ainsi, lors de consultation avec ce type de patients, une recherche minutieuse 

d’indices de bruxisme est fortement recommandée, afin de pouvoir donner tous les 

conseils nécessaires aux parents et à l’enfant pour éviter cette pathofonction. Et en 

cas de nécessité, de pouvoir prodiguer de manière précoce des solutions 

thérapeutiques pour protéger les structures fragiles et stabiliser la situation. 

 

De nombreux articles s’accordent pour conclure que la prise en charge 
du bruxisme chez l’enfant est nécessaire en cas de bruxisme sévère, ou 
associé des structures dentaires fragiles, ce qui est le cas quand on retrouve 
ces dysplasies héréditaires (2). 

 

Les amélogenèses imparfaites se définissent comme des groupes 

d’affections cliniquement et génétiquement hétérogènes, qui affectent l’émail 

dentaire. D’autres tissus dentaires, oraux et extra-oraux peuvent être 

conjointement atteints, avec des troubles biochimiques et/ou morphologiques. 

Cette pathologie affecte la structure et l’apparence clinique de l’émail sur toutes les 

dents ou presque, de manière plus ou moins équivalente. Ce trouble de l’émail est 

caractérisé par une hypominéralisation et/ou une hypoplasie (Fig.25) (66).  
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Figure 25 : Photographies intrabuccales d’un patient atteint d’amélogenèse 

imparfaite de type hypoplasique (67) 

 
La dentinogenèse imparfaite est un trouble d’origine génétique affectant la 

dentine. La dysplasie dentinaire fait aussi partie des troubles de structure. 

Plusieurs syndromes, comme l’ostéogenèse imparfaite, ou le syndrome d’Ehlers-

Danlos sont associés à des défauts de structure de la dentine. L’aspect clinique 

des dents est décrit comme opalescent avec une teinte allant du gris au marron, 

avec des stries bleutées (Fig.26). L’émail s’écaille de la dentine jusqu’à la jonction 

émail-dentine. La dentine se retrouve alors exposée avec une couleur brunâtre, et 

les dents s’abrasent plus rapidement (68). 

 



 

67 
 

 
 

Figure 26 : Photographies intrabuccales d’une patiente de 20 ans atteinte de 
dentinogenèse imparfaite de type II (69) 

 

3.4.4 Autres troubles du sommeil 
 

          Les enregistrements polysomnographiques et électromyographiques 

permettent de différencier des autres troubles du sommeil tels que l’apnée du 

sommeil, l’insomnie, l’épilepsie du sommeil, ou le mouvement périodiques des 

jambes pendant le sommeil (9,18). Cependant ces troubles du sommeil peuvent 

aussi favoriser l’apparition de micro-éveils pendant le sommeil, et donc engendrer 

des périodes de bruxisme nocturne.  

Les syndromes de jambes sans repos, d’énurésie nocturne, de somnanbulisme 

viennent perturber le sommeil, et favorisent aussi ces micro-éveils. 
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4 Prise en charge et propositions thérapeutiques 
 

La prise en charge des enfants souffrant de bruxisme est encore mal définie à 

ce jour. Le bruxisme chez l’enfant parait physiologique quand il reste modéré et 

léger, et participerait à l’évolution normale de la cavité buccale, notamment en 

denture mixte, lors du passage de la denture lactéale à celle définitive. 

Le bruxisme serait probablement bénéfique au développement de l’appareil 

manducateur, à l’organisme en général et participerait à l’équilibre de l’individu. Cette 

parafonction est en effet considérée comme une « soupape au stress », permettant 

une stabilité psychologique (25).  

Par ailleurs, le bruxisme a l’avantage de déverrouiller l’occlusion, et ainsi libérer 

les mouvements mandibulaires. Ainsi, par l’application de forces de charge/décharge 

sur les dents, le grincement stimulerait la croissance mandibulaire (3). 

 

On peut alors considérer le bruxisme banal de l’enfant comme physiologique, et 

donc adopter une surveillance et une prise en charge non-interventionnelle (16). 

 

Il faut donc bien évaluer la situation clinique, et savoir détecter la présence de 

bruxisme (selon tous les facteurs étiologiques vus précédemment et grâce aux 

signes cliniques engendrés). Quand le bruxisme se présente de manière exagérée 

ou dans un contexte particulier, il revient au chirurgien-dentiste d’adopter une prise 

en charge dentaire, mais aussi globale et pluridisciplinaire. 

 

Le bruxisme doit être pris en charge en cas de : 

-limitation nette de l’ouverture buccale par forte densité des muscles élévateurs 

(serreur sévère) 

-phénomène d’attrition sur les dents permanentes surtout sur les premières 

molaires définitives, ou en cas d’attrition sévère sur les canines et molaires 

déciduales (avec asymétrie des surfaces d’usure). 

-structures dentaires fragiles 

-troubles psycho-émotionnels, stress et anxiété responsable du bruxisme 

-troubles de la ventilation nasale responsables du bruxisme (3). 
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Aucune thérapie n’a prouvé son efficacité pour le traitement du bruxisme 
du sommeil chez l’enfant (14). Les approches thérapeutiques disponibles ont 

montré différents niveaux d’efficacité dans la gestion des conséquences aggravantes 

du bruxisme (17).  
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4.1 Prise en charge des facteurs étiologiques 

4.1.1 Syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil 
 

Dans le cas d’apnées hypopnées du sommeil, l’expansion palatine rapide 

semble très efficace pour diminuer le bruxisme. Ce traitement est réalisé par nos 

confrères d’orthopédie-dento-faciale. L’expansion palatine rapide pourrait jouer sur le 

diamètre des voies aériennes supérieures (70). 

 

Par ailleurs, l’utilisation d’orthèse d’avancée mandibulaire diminue l’index du 

bruxisme du sommeil (16). Une orthèse d’avancée mandibulaire (O.A.M) est un 

appareil d’origine orthodontique, activateur de classe II qui permet de maintenir la 

mandibule en propulsion pour libérer l’espace rétro-basi-lingual. Cette position 

permet, pendant le sommeil, de retrouver une ventilation normale (71). 

4.1.2 Allergies  
 

Chez un patient qui présente des allergies chroniques, associées à des 

ronflements, une somnolence diurne, des troubles de la ventilation, il faudra 

l’adresser vers un oto-rhino-laryngologiste (O.R.L) pour un bilan. 

4.1.3 Facteurs liés au stress 
 

Dans un contexte où le patient qui bruxe est un enfant de nature anxieux, 

facilement stressé, cet aspect est à prendre en compte en premier lieu. Certains 

enfants peuvent ne pas se rendre compte de leur anxiété, et il peut arriver aussi que 

des parents ne soient pas conscients du tempérament stressé de leurs enfants. 

 

Chercher à comprendre les situations qui engendrent des angoisses afin de les 

éviter ou de les changer aidera à diminuer le stress, et ainsi diminuer le bruxisme.  

En cas d’anxiété sévère, il est du ressort du chirurgien-dentiste d’orienter le patient 

vers le médecin généraliste pour une prise en charge des angoisses (par un suivi 

auprès d’un psychologue, accompagné ou pas d’un traitement médicamenteux)    
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4.2 Informations aux parents et conseils comportementaux 
 

Les conseils hygiéno-diététiques sont destinés à favoriser un sommeil de 

meilleure qualité et à diminuer les épisodes de bruxisme (2). 

Certains conseils peuvent donc être donnés aux parents et aux jeunes patients 

(Annexe 5). 

4.2.1 Hygiène alimentaire 
 

• Eviter les chewing-gum, puisque les mouvements des muscles 

masticateurs peuvent générer un réflexe reproduit pendant la nuit (20) 

 

• Eviter la prise d’excitants comme les soft-drinks, ces boissons qui créent 

un facteur d’érosion qui aggravent les usures (20), éviter les boissons 

riches en hydrates de carbone avant le coucher (jus de fruits, sodas…). 

 

4.2.2 Hygiène du sommeil 
 

• Dormir sans oreiller, pour obtenir une meilleure posture et garder une 

bonne dimension de la lumière des voies aériennes supérieures (V.A.S) 

(20). 

 

• Appliquer de la chaleur humide sur les muscles de la mâchoire avant 

d’aller dormir pour favoriser la détente musculaire (20) 

 

• Eviter la télévision, la radio, le téléphone portable et les jeux-vidéos 

avant le coucher, éviter toute activité stimulante. 

 

• Faire une petite sieste au moins une fois par jour chez l’enfant  

 

• Faire lire une histoire par les adultes avant de les coucher (plutôt que de 

regarder la télévision avec eux)  

 

• Faire dormir les enfants seuls (9,20,72). 
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4.3 Approche cognitivo-comportementale 

4.3.1 Modification du comportement des parents et des enseignants 

 
        Restrepo et Al ont proposé une technique combinée de relaxation musculaire 

dirigée et « competence reaction » sur une période de 6 mois. En combinant ces 

deux aspects, l’anxiété des enfants a diminué de plus de 65%, et la diminution de 

leur bruxisme a été significative.  

 

Cette étude a testé une technique de « competence reaction » chez les enfants 

atteints de bruxisme. Cette technique consiste à modifier les habitudes des parents 

et professeurs qui provoquent des réactions anxieuses chez l’enfant. Cette technique 

est désignée pour chaque parent et professeur par un psychologue, et un entretien 

individuel a lieu avec le psychologue une fois par semaine. Cette technique a été 

essayée pendant 6 mois, combinée à une technique de relaxation musculaire 

dirigée. Une diminution du niveau d’anxiété a été observée à l’issue de cette étude 

(73). 

4.3.2 Techniques de relaxation musculaire dirigée 
 

La relaxation est un état psychophysiologique qui contrôle le tonus musculaire. 

C’est aussi un procédé qui aide à maitriser ses émotions, et à réduire l’anxiété. 

Par cet état, le patient peut alors obtenir une sensation de calme, et de bien-être.  

L’anxiété et le stress sont toujours en lien avec des réactions corporelles de défense, 

dont des réactions musculaires de crispations.  

 

La relaxation est considérée comme un état hypométabolique d’éveil, à 

différencier du sommeil (74).  

 

Cette méthode thérapeutique se définit comme une technique qui apprend au sujet à 

contrôler plusieurs paramètres physiologiques, afin d’obtenir un état de sédation 

centrale. Les méthodes de relaxation amènent l’individu à se concentrer sur son 

propre corps, et donc inverser la direction de l’attention vers le milieu extérieur, qui 

est source de stress.  
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Des critères physiologiques fondamentaux invariants apparaissent lors de la   

« réponse de relaxation » dont : 

-une diminution de la tension musculaire (ce qui est recherché pour la prise en 

charge du bruxisme), du rythme cardiaque, de la tension artérielle, et du rythme 

respiratoire 

-une réduction de la consommation d’oxygène, de l’acide lactique sanguin avec une 

stabilisation du flux sanguin musculaire 

-une augmentation de la résistance galvanique de la peau, des ondes alpha et thêta 

Afin de réussir à obtenir cette réponse, il est nécessaire que le sujet soit dans un 

environnement calme, avec une attitude passive, qu’il se concentre sur un mot, une 

image mentale ou un son, et qu’il diminue son tonus musculaire par une position 

corporelle adéquate. 

L’objectif de la relaxation est de rendre le patient capable d’auto-contrôler les 

situations qui déclenchent le bruxisme en accédant à la réponse de relaxation (75). 

 

La relaxation musculaire dirigée vise à apprendre à l’enfant à reconnaitre ses 

états musculaires de tension et de relâchement (73). 

4.3.3 Biofeedback et auto-enregistrement 
 

Le biofeedback est un traitement qui se base sur une méthode utilisant un 

appareillage électronique. Cet outillage permet de faire prendre conscience au 

patient d’une information physiologique qui habituellement n’est pas ou peu perçue. 

Le but de cette méthode est d’apprendre au patient à faire varier par lui-même, des 

paramètres physiologiques.  

 

Afin d’obtenir cette rétro-action biologique de la part du patient, le processus se 

déroule en trois étapes : 

-enregistrement de l’information physio-pathologique grâce à un capteur spécifique 

adapté au paramètre à mesurer (dans le cas du bruxisme : le grincement de dents) 

-transformation de cette information en signaux électriques proportionnels à l’activité 

captée 

-restitution de ces signaux électriques en signaux compréhensibles pour le patient 

(signaux auditifs, visuels, tactiles) (75). 

 



 

74 
 

Dans le cas du bruxisme, le biofeedback favorise un réapprentissage de la 

perception et du contrôle de la zone musculaire mise en jeu par cette parafonction 

orale. Lors d’études plus anciennes, de nombreux auteurs avaient déjà remarqué 

l’intérêt du biofeedback dans le traitement du bruxisme. Cette méthode, couplée à un 

électromyogramme (EMG), permet l’autorégulation de la tension musculaire des 

masséters (75). Il existe en effet deux grands types de biofeedback : celui couplé à 

un EMG, et celui couplé à un électrodermogramme, qui mesure l’activité des glandes 

sudoripares (74).  

 

L’auto-enregistrement est une méthode basée sur l’observation que fait le 

patient sur son propre comportement. Le but de cette sensibilisation est à la fois de 

rendre les patients attentifs à la manifestation du trouble (ici le bruxisme), et aussi de 

préciser alors les circonstances d’apparition. Cette prise de conscience amène déjà 

la personne vers une modification positive de la fréquence du comportement cible. Il 

existe alors de multiples manières de schématiser cet auto-enregistrement, en 

faisant faire un processus au patient quand il se rend compte qu’il serre des dents 

(fiche d’évaluation quotidienne par exemple) (74,75). 

 

Dans un exemple de cas de technique cognitivo-comportementale expliquée au 

patient, c’est un système de gommettes qui est mis en place. 

Le but est d’optimiser la prise de conscience du tic de serrement dentaire dans la 

journée. Ainsi il est proposé au patient d’utiliser des gommettes (qu’il vient coller sur 

ses fiches quotidiennes) afin de créer une alerte sensorielle, pour rappeler de se 

mettre en position de repos mandibulaire : lèvres en contacts, dents sans contact, 

pointe de la langue en arrière des incisives maxillaires. 

L’objectif de cet exercice est de dompter le cerveau « reptilien », pour le rééduquer, 

en créant des alertes sensorielles, qui déclenchent l’activité de repos mandibulaire 

(2). 
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4.3.4 Hypnose  
 

L’hypnose se définit comme une technique amenant le patient dans un état de 

conscience modifiée. Dans le premier stade de l’hypnose, l’état hypnoïde, on 

observe une relaxation physique complète. Cet état fondamental de repos s’observe 

par une baisse du tonus résiduel et une augmentation du diamètre des vaisseaux 

sanguins périphériques (74). 

 

Nous avons vu que l’un des facteurs étiologiques principaux du bruxisme était 

le stress. Apprendre à contrôler le niveau d’anxiété chez l’enfant par des méthodes 

de relaxation et d’hypnose fait partie des stratégies thérapeutiques à proposer chez 

les patients. 

 

Ces méthodes ont montré leur efficacité, et elles ont l’avantage ne pas provoquer 

d’effets indésirables contrairement aux thérapeutiques médicamenteuses. 
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4.4 Approche odontologique 

4.4.1 Restaurations directes et indirectes 

 
La perte excessive de tissus dentaires à cause du bruxisme peut pousser le 

chirurgien-dentiste à adopter une prise en charge thérapeutique interventionnelle.  

 

Nous pouvons alors réaliser des soins avec des restaurations coronaires en 

technique directe (résines composites, ciment verre ionomère…) ou indirecte (onlay 

en composite collé, ou coiffes pédiatriques préformées) (3). 

 

4.4.2 Traitement d’orthopédie-dento-faciale 

 
Les facteurs de risque du bruxisme de « type dento-facial » apparaissent 

comme les mal-occlusions tels que les béances antérieures ou endognathie 

maxillaire (et non pas les problèmes d’occlusion, comme il a pu être pensé par le 

passé). Ces anomalies faciales ont un impact sur la ventilation, et donc sur le 

bruxisme. 

Ces anomalies sont alors à corriger précocement afin de limiter le risque d’apparition 

du bruxisme. 

Seule l’expansion maxillaire très rapide semblerait très efficace pour diminuer le 

bruxisme. Ce traitement permet en effet l’ouverture des voies aériennes supérieures, 

ce qui provoquerait une diminution du bruxisme. 

C’est ce même traitement qui peut être proposé dans le cas du syndrome 

d’apnées hypopnées obstructives du sommeil. 

 

L’expansion maxillaire rapide apparait comme un des piliers des traitements 

orthodontiques, qui induit une modification de la perméabilité des voies aériennes. Il 

existe des techniques et des dispositifs très variés pour la réalisation de cette 

thérapeutique, avec des ancrages dento ou ostéo-portés (Fig. 27) (70). 
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Figure 27: Dispositifs d’expansion maxillaire rapide a) à ancrage osseux b) à ancrage 

dentaire (70)                                              

 

4.4.3 Gouttières occlusales 
 

A ce jour, l’utilisation de gouttières occlusales chez l’enfant serait à proscrire (3). 

Même si certains auteurs préconiseraient leur usage, elles n’ont pas démontré à 

l’heure actuelle de réelle efficacité sur le bruxisme (76). Leur utilisation pourrait 

même avoir des effets délétères sur la croissance des maxillaires, et freiner l’éruption 

des dents temporaires. Ce traitement serait à envisager seulement dans les cas les 

plus sévères, et sous condition d’un suivi rapproché du patient (3,17). 
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Dans  les cas les plus sévères, des orthèses occlusales temporaires peuvent 

être préconisées afin de protéger les surfaces occlusales de l’usure dentaire. 

Néanmoins, cette stratégie thérapeutique nécessite un suivi strict chez ces patients 

(9). Les petits patients suivis en odontologie pédiatrique sont en pleine période de 

croissance, et le suivi régulier permet d’ajuster les gouttières à l’évolution de leurs 

dentures. 

 

Le port de gouttières est davantage un moyen de protection contre l’usure des 

dents qu’une solution thérapeutique à proprement parler. La croissance des bases 

osseuses fait partie des difficultés à prendre en compte lors de ce type de traitement 

chez l’enfant (2). 

 

4.4.4 Dispositif d’éducation fonctionnelle  
 

Le dispositif d’éducation fonctionnelle (E.F) TMJ (Temporo-Mandibular Joint : 

Articulation-Temporo-Mandibulaire) permet une action sur le bruxisme.  

 

Les dispositifs d’Education Fonctionnelle Orthoplus® font appel à des 

techniques combinées dans ces appareils, en tenant compte de chaque type de 

patient et chaque objectif de traitement. Ces dispositifs ont été mis en place selon le 

concept du Dr Daniel Rollet. Ces appareils peuvent avoir des actions sur le 

positionnement lingual, l’éducation labiale, la libération de la croissance mandibulaire 

et le préalignement dentaire (Fig.28). Il existe différents systèmes d’education 

fonctionnelle, selon le traitement visé chez le patient, et selon son âge (Annexe 6) 

(77). 



 

79 
 

 
Figure 28: Dispositif d’’education fonctionnelle 

 
Dans le cas du bruxisme chez l’enfant, c’est l’EF-TMJ qui est préconisé. 

Cet appareil souple de double gouttière possède une épaisseur intermolaire 

augmentée, un marquage dentaire de 3 à 3 maxillaire et mandibulaire, avec une 

plage de positionnement maxillaire des incisives pour aider le patient à trouver sa 

position de confort (Fig. 29). 

L’envoi d’un signal de rebond aide à désengrener le réflexe de serrage. Ce 

dispositif libère les arcades des tensions musculaires par étirement. Cet appareil a 

pour spécificité d’avoir une liberté de positionnement mandibulaire. Le praticien ne 

guide pas le patient mais l’aide à trouver sa position de confort. 

L’EF-TMJ provoque alors une action sur le bruxisme, mais aussi la roncopathie 

(les ronflements), la ventilation et le tonus musculaire.  

Ce dispositif possède plusieurs indications : 

- diagnostic différentiel : afin de déterminer si les douleurs de l’ATM sont 

d’origine musculaire, occlusale ou structurale (os ou ménisque) ou non, suite au port 

du dispositif sur une période courte 

-déverrouillage du condyle dans le cas de luxation du ménisque, des problèmes 

d’occlusion (le patient va trouver sa position de confort et le praticien intervient) 

-centrage et équilibration des ATM (78). 
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Figure 29: Dispositif EF-TMJ (78) 

 

4.4.5 Nouvelles approches « proprioceptives » 

 
Une manière de prendre en charge le bruxisme se développe récemment par 

un aspect proprioceptif. 

La modification des comportements du bruxisme peut être provoquée par des 

collages de résines composites. Ainsi, l’enfant doit utiliser des nouvelles informations 

proprioceptives dentaires pour diminuer et réorienter les activités parafonctionnelles 

manducatrices. Le but de ces collages est de modifier la proprioception et donc les 

voies réflexes (8). 
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Un article publié dans la Revue Francophone d’Odontologie Pédiatrique 

(R.F.O.P) en 2017 explique à travers un cas clinique détaillé la mise en place de 

cette stratégie thérapeutique. 

Un petit patient de 6 ans est présenté à la consultation par sa maman, qui s’inquiète 

des grincements entendus pendant la nuit quand son fils est endormi. 

Des examens complémentaires sont réalisés : radiographies, moulages d’étude (qui 

confirment l’usure dentaire), et utilisation d’un Bruxchecker® (cet élément est 

découpé après thermoformage, et porté par l’enfant pendant une nuit) (Fig 30). 

Suite à l’anamnèse, et à l’examen clinique renforcé d’examens complémentaires, le 

diagnostic formel de bruxisme ne peut être établi de manière certaine, puisqu’un 

enregistrement polysomnographique n’a pas été réalisé. Cependant, de nombreux 

critères de diagnostic sont établis, qui poussent à confirmer le bruxisme. 

Une prise en charge globale est alors proposée à l’enfant, avec des conseils 

comportementaux, une orientation vers le médecin généraliste (afin de prendre en 

charge l’anxiété), une approche cognitivo-comportementale, et enfin des collages 

occlusaux en résine composite. 

Ces collages vont renforcer la stabilité occlusale de manière à alerter le système 

neuro-musculaire de la présence de ces contacts, et donc l’éveiller pour une 

régulation. Les collages créent ainsi des alertes proprioceptives. Quand le patient va 

serrer des dents (de manière inconsciente la plupart du temps), il va cette fois sentir 

quelque chose d’inhabituel d’un point de vue dentaire, ce qui va lui rappeler de se 

mettre en position de repos (lèvres en contact, dents sans contact, et la pointe de la 

langue en arrière des incisives maxillaires) (2). 

 

 
Figure 30: Photographie du Bruxchecker®(2)  
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4.5 Approche chirurgicale : l’adénotonsillectomie 
 

Nous avons vu que l’activité de bruxisme du sommeil pourrait aider à la 

réinstallation de la perméabilité des voies aériennes (en ouvrant ces voies), après un 

phénomène d’obstruction respiratoire pendant le sommeil (10). 

En cas d’hypertrophie des amygdales et végétations, les voies aériennes se 

voient alors diminuer leur perméabilité, ce qui peut donc pousser le corps à réagir 

par bruxisme du sommeil. Ainsi, agir sur cette obstruction pourrait venir limiter le 

bruxisme.  

Pour jouer sur l’hypertrophie amygdalienne et/ou adénoïdienne, l’approche 

chirurgicale est l’adénotonsillectomie. 

Cette opération, qui vise l’ablation des amygdales et des végétations adénoïdes est 

une thérapie qui a été proposée chez des patients présentant une hypertrophie 

amygdalienne et adénoïdienne, associée à un bruxisme exagéré et à un syndrome 

d’apnées hypopnées obstructives du sommeil. D’après l’étude de DiFrancesco et Al 

(2004), trois mois après l’opération le bruxisme aurait diminué, en passant de 45 à 

11% (79,80).  

 

L’adénoïdectomie et l’amygdalectomie sont deux interventions chirurgicales à 

finalités différentes, avec des indications distinctes. L’agence nationale 

d’accréditation et d’évaluation en santé (ANAES) a diffusé les recommandations qui 

permettent de préciser les indications des techniques (Annexe 7). Ces interventions, 

d’indication fréquente chez l’enfant, peuvent avoir des complications graves, 

principalement à cause des hémorragies post-opératoires. Pour éviter tout incident, 

la bonne installation de l’enfant est primordiale, avec une anesthésie générale 

adaptée, une hémostase réglée, et une surveillance post-opératoire accrue. De 

nombreuses techniques récemment décrites existent, visant le concept de « chirurgie 

minimale invasive ». Même si ces deux interventions sont souvent pratiquées dans le 

même temps opératoire, elles ont des indications différentes, et peuvent être 

réalisées chacune de manière isolée (81).  

L’adénoïdectomie consiste en l’ablation des végétations adénoïdes. Son objectif 

est à la fois mécanique, en supprimant l’obstruction rhino-pharyngée (ce qui nous 

intéresse dans le cas du bruxisme) et biologique (en supprimant le tissu altéré par 

une inflammation chronique autoentretenue, ce qui relève des indications ORL) (81). 
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Parmi les Recommandations de l'ANAES (Annexe 7) concernant les indications 

de l'adénoïdectomie, on retrouve celle-ci : 

- En cas d'obstruction chronique des voies aériennes supérieures 

responsables de troubles fonctionnels persistants en rapport avec une 

hypertrophie adénoïdienne, l'adénoïdectomie est recommandée. 

 

L’amygdalectomie consiste quant à elle en l’ablation des amygdales palatines, 

qui jouent un rôle dans le système immunitaire. Leur ablation peut être une solution 

envisagée surtout en cas d’infection chronique, de complications loco-régionales (à 

type de phlegmon, d’adénopathie), ou de complications à distance. Il existe la 

technique de dissection extracapsulaire et intracapsulaire (81).  

La technique intracapsulaire consiste en une amygdalectomie partielle, 

appelée aussi amygdalotomie (à différencier de l’ablation partielle du noyau de 

l’amygdale dans le cas des patients souffrant d’un syndrome neuro-agressif 

réfractaire). L’étude d’Ericsson et Al (2009) compare les comportements des enfants 

et la qualité de vie avant et après une amygdalectomie par rapport à une 

amygdalotomie. Cette étude conclut que le traitement par amygdalotomie par 

chirurgie avec radio-fréquence entraine moins de douleur et de morbidité post-

opératoire que le traitement par amygdalectomie. L’effet sur les ronflements et les 

infections récurrentes est équivalent avec les deux techniques opératoires. Les 

enfants atteints d’hypertrophie amydgalienne et de troubles respiratoires obstructifs 

du sommeil voient leur qualité de vie s’améliorer considérablement, tout autant après 

l’amygdalectomie et l’amygdalotomie. L’amygdalotomie apparait alors comme la 

technique à privilégier (82). 

 

L’ANAES a défini parmi ses recommandations (Annexe 7) : 

- En cas de syndrome d'apnées obstructives du sommeil en rapport avec 

une hypertrophie adénoïdoamygdalienne, le traitement de référence 

chez l'enfant est l'adénoïdoamygdalectomie. Si d'autres causes 

(malformations, troubles neurologiques, par exemple) s'associent à 

l'obstacle que constitue l'hypertrophie adénoïdoamygdalienne, il s'agit 

d'un autre problème. L'adénoïdoamygdalectomie peut être, alors, une 

des composantes d'un traitement médicochirurgical plus complexe. 
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- Des ronflements isolés sans signes d'obstruction ou de complication ne 

sauraient constituer à eux seuls une indication opératoire. 

- Compte tenu du risque de complications postopératoires, la réalisation 

ambulatoire de l'amygdalectomie est contre-indiquée chez les enfants 

atteints d'un syndrome d'apnées obstructives du sommeil. 

 

Ainsi, l’amygdalectomie est surtout pratiquée lors de problèmes infectieux. 

 

Pour conclure, dans un contexte d’hypertrophie des tissus avec des 

conséquences majoritairement mécaniques, l’adénoidectomie seule est à privilégier, 

favorisant des chirurgies moins invasives. 
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4.6 Approche pharmacologique  
 

Les traitements faisant référence à une pharmacologie quelconque ne sont pas 

des solutions thérapeutiques de choix dans la situation de bruxisme, le rapport 

bénéfice/risque étant faible de par les effets indésirables de ces médicaments (2). 

 

4.6.1 Injection de toxine botulique 
 

La toxine botulique est une neurotoxine puissante, produite par la bactérie 

Clostridium botulinum. Cette neurotoxine inhibe la libération d’acétylcholine dans les 

jonctions présynaptiques (83). 

 

Plusieurs études de cas ont prouvé que des injections de toxine botulique de 

type A sont efficaces pour contrôler les mouvements involontaires orofaciaux, ainsi 

que le bruxisme secondaire chez les patients avec des troubles moteurs et un 

bruxisme de l’éveil (84). 

 

L’étude de Shim et Al (2014) a été menée pour rechercher l’effet de l’injection 

de toxine botulique de type A (BoNT-A) dans les muscles manducateurs chez des 

patients atteints de bruxisme du sommeil (85). 20 sujets ont été étudiés, 10 ont reçu 

des injections bilatérales de BoNT-A uniquement dans les muscles masséters, et les 

10 autres ont reçu des injections bilatérales dans les masséters et temporaux. Un 

enregistrement polysomnographique a été réalisé avant et 4 semaines après 

l’injection. L’activité rythmique des muscles manducateurs (RMMA) ainsi que l’activité 

orofaciale ont été évaluées et analysées selon plusieurs paramètres (fréquence des 

épisodes d’activité, durée des épisodes, intensité…). L’amplitude maximale d’activité 

électromyographique a aussi été mesurée dans les deux types de muscles. 

Les résultats ont montré que les injections ne réduisaient pas la fréquence, le 

nombre de contractions, ni la durée des épisodes des épisodes RMMA dans les deux 

groupes. Cependant les injections ont diminué l’amplitude maximale d’activité 

électromyographique par contraction dans les épisodes RMMA, dans les muscles 

injectés.  
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Un mois après l’injection, 9 sujets ont remarqué une diminution de grincement 

de dents, et 18 des patients ont noté une diminution des douleurs des muscles 

manducateurs au réveil. Une simple injection musculaire de toxine botulique réduit 

donc l’intensité des contractions des muscles manducateurs, et permet un effet 

bénéfique sur les symptômes ressentis. Cependant, cette injection n’a pas 

d’influence sur la génération de ces contractions (85). Des recherches et études plus 

approfondies (plus large échantillon, plus grande durée dans le temps, évaluation de 

la sureté…) sont nécessaires avant d’établir un réel lien entre l’injection de toxine 

botulique et la prise en charge du bruxisme. 

 

Ces études ont par ailleurs été réalisées chez l’adulte, des recherches chez 

l’enfant pourraient être intéressantes. Cette solution pourrait éventuellement être 

envisagée afin de venir en aide au patient dans la prise en charge des symptômes 

provoqués par le bruxisme du sommeil (douleurs musculaires au réveil…). 

4.6.2 Dépresseurs dopaminergiques 
 

Les thérapies pharmacologiques n’ont fait l’objet de recherches que chez 

l’adulte et paraissent encore décevantes. Ces solutions thérapeutiques peuvent 

sembler à priori efficaces sur la résolution de certains symptômes chez les enfants 

avec des troubles neuropathiques associés (85). 

4.6.3 Hydroxyzine 
 

L’hydroxyzine fait partie de la première génération des antagonistes H1- 

piperazine. Cette molécule, 2-[2-[4-[(4-chlorophenyl)-phenylmethyl]-piperazin-1-yl]-

ethoxy]-ethanol (Fig.31), est commercialisée sous différentes formes, et dont le nom 

le plus commun est l’Atarax. Ce médicament est utilisé comme antihistaminique, 

mais aussi dans la prise en charge à court terme de l’anxiété chez l’adulte, et encore 

en prémédication sédative pré-opératoire (86). 

 
Figure 31: Molécule de l’hydroxyzine (86) 
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L’étude de Ghanizadeh et Al (2013) a été menée pour comparer l’utilisation 

d’hydroxyzine face à un placebo chez des enfants atteints de bruxisme du sommeil, 

reporté par les parents.  Il a été conclu que la molécule, plus que le placebo, diminue 

le score évalué de bruxisme. Même si ce traitement est décrit comme bien toléré, 

sans effets indésirables reportés, il s’est adressé uniquement à 15 patients suivis 

pendant un mois (87). Les résultats sont donc à prendre en considération avec 

précaution. 

 

La prescription d’hydroxyzine est retrouvée dans la pratique d’odontologie 

pédiatrique en prémédication sédative en cas d’anxiété sévère, mais reste de 

manière occasionnelle, en amont des séances de soin.   

 

Ce traitement pharmacologique dans le cadre du bruxisme serait à envisager 

uniquement dans le cadre d’une prise en charge pluridisciplinaire, en cas de 

bruxisme sévère chez des patients présentant un niveau d’anxiété élevé (3). 
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Au vue des multiples propositions thérapeutiques envisageables, une aide à 

l’orientation de la prise en charge pluridisciplinaire a alors été proposée (Fig.32) (3). 

 

 
 

 

Figure 32: Orientation pour la prise en charge pluridisciplinaire (3)
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Conclusion 
 

Le bruxisme chez l’enfant apparait comme un trouble oral commun, capable de 

provoquer de nombreuses conséquences, tant sur la sphère stomatognathique, que 

dans le quotidien et la qualité de vie de nos patients.  

 

Le bruxisme léger et modéré serait physiologique, et bénéfique à la croissance 

orale. Il serait probablement nécessaire au développement de la face, et jouerait un 

rôle dans l’équilibre émotionnel, en étant une manière d’évacuer l’anxiété.  

Il semble judicieux de favoriser une surveillance non-interventionnelle dans ce cas.  

 

Cependant, dans les cas les plus extrêmes, ou en cas de structures dentaires 

fragiles, le bruxisme apparait comme une activité orale pénible pour l’appareil 

manducateur. 

Cette parafonction pourrait avoir un rôle comme facteur étiologique ou contributif 

dans les composantes musculosquelettiques des troubles de l’ATM et entrainer des 

répercussions bucco-dentaires importantes chez l’enfant et l’adolescent.   

 

Le chirurgien-dentiste doit donc pouvoir être en mesure de gérer les 

conséquences sur la sphère orale, aider l’enfant à changer son comportement 

buccal, tout en rassurant les parents.  

 

Cependant, des consensus chez nos jeunes patients peinent encore à être 

établis, de nouvelles études doivent être menées afin de pouvoir proposer aux 

praticiens une thérapeutique claire, reproductible, et la plus efficiente possible. 
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Annexes 

Annexe 1 : Autorisation de représentation d’image (Manon) 
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Annexe 2 : Echelle de Venham modifiée (55) 
 

= 

Score Echelle de VENHAM modifiée 
0 Détendu, souriant, ouvert, capable de converser, meilleures conditions de travail 

possible. Adopte le comportement voulu par le dentiste spontanément, ou dès 
qu’on le lui demande. 

1 Mal à l'aise, préoccupé. Pendant une manœuvre stressante, peut protester 
brièvement et rapidement pour montrer son inconfort. Les mains 
restent baissées ou sont partiellement levées pour signaler l'inconfort. Le patient 
est disposé à – et capable de – exprimer ce qu'il ressent quand 
on le lui demande. Expression faciale tendue. Respiration parfois retenue. 
Capable de bien coopérer avec le dentiste. 

2 Tendu. Le ton de la voix, les questions et les réponses traduisent l'anxiété. 
Pendant une manœuvre stressante, protestations verbales, pleurs (discrets), mains 
tendues et levées, mais sans trop gêner le dentiste. Le patient interprète la 
situation avec une exactitude raisonnable et continue d'essayer de maîtriser son 
anxiété. Les protestations sont plus gênantes. Le patient obéit encore lorsqu'on lui 
demande de coopérer. La continuité thérapeutique est préservée. 

3 Réticent à accepter la situation thérapeutique, a du mal à évaluer le danger. 
Protestations énergiques, pleurs. Utilise les mains pour essayer de bloquer les 
gestes du dentiste. Protestations sans commune mesure avec le danger ou 
exprimée bien avant le danger. Parvient à faire face à la situation, avec beaucoup 
de réticence. La séance se déroule avec difficultés. 

4 Très perturbé par l'anxiété et incapable d'évaluer la situation. Pleurs véhéments 
sans rapport avec le traitement. Importantes contorsions, 
nécessitant parfois une contention. Le patient peut être accessible à la 
communication verbale et finir, après beaucoup d'efforts et non sans 
réticence, à essayer de se maîtriser. La séance est régulièrement interrompue par 
les protestations. 

5 Totalement déconnecté de la réalité du danger. Pleure à grands cris, se débat ; 
inaccessible à la communication verbale. Quel que soit l'âge, 
présente des réactions primitives de fuite. Tente activement de s'échapper. 
Contention indispensable. 
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Annexe 3 : Autorisation de représentation d’image (Matthéo)  
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Annexe 4 : Indice BEWE (65) 
 

L’indice BEWE (Basic Erosive Wear Examination) est un indice d’évaluation de 

l’usure dentaire par érosion. 

Le but de ce système d’évaluation est d’être simple, reproductible, et utilisable dans 

les recherches cliniques, afin d’orienter la prise en charge des lésions érosives 

dentaires. Ce système de notation partielle enregistre le score de la surface la plus 

atteinte pour chaque sextant :  

Critères de classement de l'érosion de l'indice BEWE  

Score 0 Absence d’érosion dentaire 

Score 1 Perte initiale de tissus de surface (émail) 

Score 2 Perte tissulaire visible ˂ à 50% 

Score 3 Perte tissulaire visible ≥ à 50% 

 

Pour les scores 2 et 3, nous considérons que la dentine est atteinte. 

 

L'examen est ainsi répété pour toutes les dents d’un sextant, mais on enregistre 

uniquement la surface avec le score le plus élevé. Quand tous les sextants sont 

évalués, il faut calculer la somme des scores : 

Score le plus élevé du sextant de 17 à 14 a 

Score le plus élevé du sextant de 13 à 23 b 

Score le plus élevé du sextant de 24 à 27 c 

Score le plus élevé du sextant de 34 à 37 d 

Score le plus élevé du sextant de 33 à 43 e 

Score le plus élevé du sextant de 44 à 47 f 

Score total a+b+c+d+e+f 

 

 

Selon le score obtenu, une prise en charge adaptée a été définie pour l’aide à la 

gestion de l’érosion dentaire.  
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Annexe 5 : Fiche de conseils pour les parents 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Votre enfant grince des dents ? 
 

Pas de panique ! 
Quelques conseils pour les parents : 

 
Gérer le stress et les facteurs étiologiques  
 
Hygiène alimentaire 
 
Eviter les chewing-gums 
 
Eviter les soft-drinks et excitants 
 
Hygiène du sommeil 
 
Dormir sans oreiller 
 
Appliquer de la chaleur humide sur les muscles de la mâchoire avant 
d’aller dormir 
 
Eviter la télévision, la radio, le téléphone portable et jeux-vidéos avant 
le coucher, toute activité stimulante 
 
Faire une petite sieste au moins une fois par jour  
 
Lire une histoire par les adultes avant de les coucher  
 
Faire dormir les enfants seuls 
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Annexe 6 : Guide de sélection des dispositifs d’education 
fonctionnelle (77) 
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Annexe 7 : Recommandations de l’ANAES concernant les 
adénoïdectomies et amygdalectomies 

 
Recommandations de l'ANAES concernant les indications de l'amygdalectomie 

•L'otite moyenne aiguë n'est pas une indication d'amygdalectomie. 

•Les otites moyennes récidivantes (survenue d'au moins trois épisodes d'otite moyenne aiguë, en 

moins de six mois, séparés chacun par un intervalle libre d'au moins trois semaines) ne sont pas une 

indication d'amygdalectomie. 

•L'otite séromuqueuse n'est pas une indication d'amygdalectomie, sauf cas particulier de 

comorbidité pouvant l'imposer. 

•En cas d'amygdalite aiguë récidivante ayant résisté à un traitement médical bien conduit et bien 

suivi, l'amygdalectomie est recommandée. 

•En cas d'amygdalite chronique (amygdalite dont les signes inflammatoires locaux et régionaux 

persistent 3 mois ou plus) ne répondant pas à un traitement médical bien conduit et bien suivi, 

l'amygdalectomie peut être proposée. 

•En cas de tuméfaction unilatérale d'une amygdale, suspecte de malignité, l'amygdalectomie 

s'impose sans délai pour réaliser les examens histologiques nécessaires. 

•Une hypertrophie amygdalienne bilatérale isolée, sans signe d'obstruction, sans phénomène 

inflammatoire et/ou infectieux récidivant ou chronique, non suspecte de malignité, n'est pas une 

indication d'amygdalectomie. 

•L'amygdalectomie n'est pas recommandée pour traiter les troubles du développement 

staturopondéral, les troubles du développement orofacial, les troubles dentaires, les troubles de la 

mastication et du langage, s'il n'y a pas d'obstruction symptomatique des voies aériennes. 

•En cas d'abcès périamygdalien, le caractère systématique de l'amygdalectomie ne saurait s'imposer 

au décours ou à distance de l'épisode aigu étant donné l'efficacité du drainage, de l'antibiothérapie 

initiale et le faible taux de récidives ultérieures. 

•En cas de syndrome d'apnées obstructives du sommeil en rapport avec une hypertrophie 

adénoïdoamygdalienne, le traitement de référence chez l'enfant est l'adénoïdoamygdalectomie.       

Si d'autres causes (malformations, troubles neurologiques, par exemple) s'associent à l'obstacle que 

constitue l'hypertrophie adénoïdoamygdalienne, il s'agit d'un autre problème. 

L'adénoïdoamygdalectomie peut être, alors, une des composantes d'un traitement médicochirurgical 

plus complexe. 

•Des ronflements isolés sans signes d'obstruction ou de complication ne sauraient constituer à eux 

seuls une indication opératoire. 

•Compte tenu du risque de complications postopératoires, la réalisation ambulatoire de 

l'amygdalectomie est contre-indiquée chez les enfants atteints d'un syndrome d'apnées obstructives 

du sommeil. 
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Recommandations de l'ANAES concernant les indications de l'adénoïdectomie 

•L'otite moyenne aiguë n'est pas une indication d'adénoïdectomie. 

•En cas d'otite moyenne aiguë récidivante (survenue d'au moins trois épisodes d'otite moyenne 
aiguë, en moins de 6 mois, séparés chacun par un intervalle libre d'au moins 6 semaines), 
l'adénoïdectomie ne peut se concevoir qu'après échec des autres thérapeutiques (antibiothérapie 
curative des épisodes aigus, fer en cas de carence notamment) et lorsque le caractère récidivant de 
l'otite moyenne aiguë est mal toléré par l'enfant et/ou sa famille, ou lorsqu'il est responsable d'un 
retentissement scolaire, familial ou social notable. 

•En cas d'otite séromuqueuse non compliquée, asymptomatique, sans retentissement fonctionnel 
significatif sur l'audition, il est inutile d'engager une procédure thérapeutique médicale et/ou 
chirurgicale. Sauf cas particuliers, lorsqu'une otite séromuqueuse chronique n'est pas compliquée et 
n'est pas récidivante, compte tenu de la probabilité croissante des résolutions spontanées avec l'âge 
et les mois précédant l'été, une attitude attentiste est recommandée chez le grand enfant, en 
première intention. Lorsqu'une otite séromuqueuse est d'emblée compliquée (perte d'audition avec 
retentissement sur la vie courante, surinfections fréquentes, rétraction tympanique), il est 
recommandé de débuter une prise en charge thérapeutique médicale et/ou chirurgicale sans délai. 
Après échec du traitement médical, un traitement chirurgical doit être envisagé chez un enfant ayant 
une otite séromuqueuse compliquée ou symptomatique responsable d'une perte d'audition 
significative et d'un retentissement sur la vie courante (troubles du comportement, douleurs 
récurrentes, troubles du langage, difficultés d'apprentissage, récidives d'otites moyennes aiguës). 
Chez l'enfant de plus de deux ans, la thérapeutique la plus efficace en termes de résolution de 
l'épanchement est l'association adénoïdectomie + pose d'aérateurs transtympaniques. En l'absence 
de données comparatives, d'autres choix sont cependant possibles et raisonnables : adénoïdectomie 
seule ou couplée avec une myringotomie-aspiration, pose d'aérateurs transtympaniques seuls. 

•En cas d'obstruction chronique des voies aériennes supérieures responsables de troubles 
fonctionnels persistants en rapport avec une hypertrophie adénoïdienne, l'adénoïdectomie est 
recommandée. 

•Sauf cas particuliers, en l'absence de preuves concernant les effets de l'adénoïdectomie sur 

certaines pathologies (troubles du développement staturopondéral, troubles du développement 

orofacial, troubles dentaires, troubles de la mastication et du langage), l'adénoïdectomie n'est pas 

recommandée en l'absence d'obstruction symptomatique des voies aériennes. 
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Contre-indications de l'adénoïdectomie et de l'amygdalectomie 

Il n'existe pas de contre-indication absolue à l'adénoïdectomie ou à l'amygdalectomie.  
Les contre-indications relatives doivent être examinées au cas par cas : 

•Les troubles de la coagulation peuvent être dépistés, en général, et ne sont pas une contre-

indication lorsque la chirurgie est impérative ; 

•Les fentes palatines et les divisions sous-muqueuses doivent être recherchées cliniquement ; elles 

représentent une contre-indication relative à l'adénoïdectomie à cause du risque de décompensation 

d'une insuffisance vélaire potentielle masquée par l'hypertrophie adénoïdienne ; elles ne contre-

indiquent pas l'amygdalectomie ; 

•Un état fébrile (température > 38 °C) reporte l'intervention de quelques jours. 

Un terrain allergique et/ou un asthme préexistant ne constituent pas une contre-indication à 

l'adénoïdectomie ou à l'amygdalectomie. 
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Résumé de la thèse : 

Le bruxisme chez l’enfant est un motif de consultation fréquent en odontologie pédiatrique.  
A l’heure actuelle, la littérature ne propose pas de critères de diagnostic précis, et aucun 
consensus n’a été établi concernant la prise en charge thérapeutique des enfants souffrant de 
bruxisme.  

Cet ouvrage propose une revue de littérature permettant de faire un état des lieux sur les 
données actuelles de la science et d’élargir sur les particularités de l’enfant. A travers cette thèse, 
nous aborderons les multiples étiologies qui mènent à cette fonction orale, les différents signes 
cliniques pouvant alerter le chirurgien-dentiste, et les répercussions bucco-dentaires qu’elle 
entraine chez l’enfant. Enfin, une prise en charge globale et pluridisciplinaire est suggérée, avec 
plusieurs solutions thérapeutiques pouvant aider le chirurgien-dentiste. 

Il apparait alors que, tant qu’il reste modéré, le bruxisme chez l’enfant serait physiologique et 
bénéfique à la croissance orale. Il est cependant important de savoir détecter les signes d’alerte 
et prendre en charge rapidement les cas les plus sévères. Différentes solutions thérapeutiques 
existent, cependant la prise en charge de l’enfant doit s’avérer globale, et l’orientation vers 
d’autres spécialités reste parfois indispensable. 
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