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Introduction 
 

 
Les dysfonctionnements temporo-mandibulaires (DTM) ont déjà été très largement 
décrits dans la littérature, que ce soit au niveau des facteurs étiologiques ou des 
relations entre les différentes structures anatomiques. On peut retrouver également 
dans certains articles, le terme d’algo-dysfonctions de l’appareil manducateur (ADAM). 
 
Cependant, la relation entre les DTM et les troubles du sommeil est encore très peu 
évoquée.  
 
Les troubles du sommeil tels que le bruxisme nocturne ou encore le syndrome d’apnées-
hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) sont quant à eux bien documentés et de 
nombreuses études ont pu être réalisées sur le comportement des patients atteints de 
ces pathologies notamment grâce aux différentes techniques et technologies 
permettant une analyse précise du sommeil et de ses variables biologiques. 
 
L’objectif de cette thèse sera donc dans un premier temps de mettre en lumière les 
différentes techniques permettant d’analyser la qualité du sommeil, et de faire le point 
sur les principaux troubles du sommeil. 
Puis, en se basant sur des études qui ont pu être réalisées par le passé, d’étudier les 
relations entre les positions de sommeil et les dysfonctionnements temporo-
mandibulaires. 
Enfin, nous étudierons les relations entre insomnie, stress et DTM ainsi que les mesures 
hygiéno-diététiques à appliquer pour améliorer la qualité de vie et le sommeil de nos 
patients. 
 
Le but étant de repérer les comportements pouvant être néfastes pour les patients 
atteints de ces troubles et ainsi de les informer sur les bonnes habitudes de sommeil à 
adopter. 
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1 Généralités sur l’articulation temporo-mandibulaire 
 

1.1 Définition 

 
 
L’articulation temporo-mandibulaire (ATM) est une articulation en suspension, 
composée d’une partie mobile et convexe qu’est le condyle mandibulaire et d’une partie 
fixe et concave, la fosse mandibulaire de l’os temporal. Le disque articulaire est une 
structure biconcave qui s’interpose entre ces deux parties. Lorsque ce dernier est mal 
positionné, l’articulation est plus sujette à l’apparition de dysfonctions.  
 
Une autre particularité est que ces articulations droite et gauche sont les seules de 
l’organisme à travailler obligatoirement de façon couplée. 
 
Les articulations temporo-mandibulaires font partie intégrante de l’appareil 
manducateur, qui est un système complexe composé d’éléments musculaires, 
ligamentaires, osseux, et nerveux. 
 
Ils permettent d’effectuer les fonctions de préhension, de mastication, de déglutition et 
de phonation. 
 
L’ATM est issue du mésenchyme du premier arc branchial lié au territoire d’innervation 
du nerf trijumeau. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

11 

1.2 Structures squelettiques 

 

1.2.1 Le condyle mandibulaire 

 
Au niveau de l’os mandibulaire, c’est la tête du condyle, aussi appelée processus 
condylaire qui entre dans la composition de cette articulation. 
Cette dernière a une forme ovoïde d’environ 2 cm par 1 cm, et répond au disque 
articulaire. Le pôle antérieur du condyle est recouvert de cartilage et fait face à l’os 
temporal. Le versant postérieur est, lui, plus vertical et constitue le prolongement du col 
du condyle. On retrouve plus en avant le processus coronoïde, séparé du condyle par 
l’incisure mandibulaire (1) (Figure 1). 
 

 
 

Figure 1 :  Vue dans le plan horizontal de la mandibule (photographie personnelle). 
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1.2.2 Surface articulaire de l’os temporal 

 
La surface articulaire de l’os temporal se divise en deux parties : 
 

- Le tubercule articulaire de l’os temporal, en avant, aussi appelé éminence 
articulaire, de forme cylindrique. Il est entièrement recouvert de fibrocartilage. 
 
 

- La fosse mandibulaire, en arrière, de forme concave. Elle est limitée en arrière 
par le méat acoustique externe et en avant par le tubercule articulaire de l’os 
temporal (1) (Figure 2). 
 

 
 

Figure 2 : Vue latérale de l’articulation temporo-mandibulaire (photographie personnelle). 

 
 

1.2.3 Le disque articulaire 

 
Le disque articulaire a la forme d’une lentille biconcave, amincie en sa partie centrale et 
un peu plus épaisse en sa périphérie. C’est une structure de fibrocartilage susceptible 
de subir des remodelages au cours du temps. Il favorise la congruence des surfaces 
articulaires. Il est placé entre le condyle mandibulaire et le tubercule articulaire. Il sépare 
l’articulation en deux parties : 

- Une partie supérieure ou disco-temporale 
- Une partie inférieure disco-mandibulaire (2). 
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1.3 Insertions musculaires 

 
La région temporo mandibulaire comprend essentiellement 4 muscles, pairs et 
symétriques. 
Dans le plan superficiel on retrouve les muscles masséter et temporal. 
Dans le plan profond, le ptérygoïdien médial et le ptérygoïdien latéral. 
Le muscle masséter est un muscle élévateur de la mandibule. Il s’étend de l’angle 
goniaque à l’arcade zygomatique. Il est le plus puissant muscle du corps humain en 
rapport avec sa masse, d’où son importance dans les dysfonctionnements articulaires.  
 
Les fibres musculaires du temporal ont la forme d’un éventail qui occupe l’espace de la 
fosse temporale. C’est un muscle élévateur et rétro-pulseur de la mandibule. Il prend 
son insertion sur le processus coronoïde. 
 
Le muscle ptérygoïdien médial est un muscle puissant qui s’étend de la lame médiale du 
processus ptérygoïde jusqu’à la face interne de l’angle goniaque. C’est un muscle 
élévateur, propulseur et diducteur de la mandibule. 
 
Le muscle ptérygoïdien latéral est un muscle court et épais, formé de deux chefs 
distincts. Il est un propulseur de la mandibule lorsqu'il se contracte conjointement avec 
son homologue controlatéral, seul, il est diducteur (Figure 3). 
À distance, on retrouve les muscles abaisseurs de la mandibule, séparés par l’os hyoïde 
(2). 
 

 
Figure 3 : Vue latérale des insertions musculaire de la région mandibulaire (schéma personnel d’après 
Netter). 

 



 
 

14 

1.4 Insertions ligamentaires 

  

1.4.1 Ligaments intrinsèques 

 
Ils sont de trois types :  

- les ligaments discaux collatéraux, peu extensibles 
- le ligament latéral : il est puissant et recouvre la capsule articulaire en limitant le 

mouvement de la mandibule en latéralité, rétropulsion et abaissement (Figure 
4).  

- le ligament médial : il est moins résistant, faible et triangulaire.  
 

1.4.2 Ligaments extrinsèques 

 
Ils sont constitués du ligament stylo-mandibulaire, du ligament sphéno-mandibulaire, 
du ligament ou raphé ptérygo-mandibulaire, et du ligament tympano-mandibulaire 
(Figure 4). Ils sont également appelés ligaments accessoires et interviennent peu dans 
la régulation des mouvements mandibulaires (1). 
 

 
Figure 4 : Vue latérale de l’articulation temporo-mandibulaire (schéma personnel d’après Netter). 
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1.5 Vascularisation et innervation 

 
La vascularisation des ATM est assurée par des artères collatérales des artères 
temporales superficielle et profonde, ainsi que par l’artère tympanique. Le disque 
articulaire est quant à lui, avasculaire.  
 
L’innervation motrice des quatre muscles de la région temporo-mandibulaire est 
assurée par le nerf mandibulaire.  
On retrouve parmi ses rameaux, le nerf massétérique qui assure l’innervation du muscle 
masséter et le ptérygoïdien latéral. Les nerfs temporaux profonds antérieur, moyen et 
postérieur assurent l’innervation du muscle temporal. Le nerf mandibulaire donne 
également naissance à un tronc commun innervant les muscles ptérygoïdien médial, 
tenseur du voile du palais et tenseur du tympan.  
L’innervation sensitive des ATM est sous la dépendance du nerf auriculo-temporal, une 

branche du nerf mandibulaire (V3) (2) (Figure 5). 

 

Figure 5 : Vue médiale de la vascularisation et de l’innervation de la région mandibulaire (schéma 
personnel d’après Netter). 
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Figure 6 : Tableau récapitulatif des principaux muscles de la région de l’ATM. 

 
 

1.6 Cinématique mandibulaire 

 
Le fonctionnement d’une ATM ne dépend pas seulement de ses propres conditions 
fonctionnelles mais aussi du fonctionnement de l’ATM contro-latérale. C’est pourquoi 
en cas de déficit d’amplitude à l’ouverture  d’une articulation, l’ATM controlatérale va 
essayer de le compenser par une amplitude plus importante (1). 
 

1.6.1 Ouverture buccale 

 
Lors du mouvement d’ouverture buccale, on estime que le condyle effectue dans un 
premier temps un mouvement de rotation pure contre la face inférieure du disque puis 
dans un second temps, un mouvement de translation en avant et en bas. 
Le mouvement est progressif en fonction de l’amplitude d’ouverture buccale, la rotation 
et la translation s’associent (1). 
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1.6.2 Diductions 

 
Lors des mouvements de diduction, il convient de différencier le condyle travaillant 
(dans le sens du déplacement), du condyle non-travaillant (dans le sens opposé du 
déplacement). 
Du coté travaillant, le condyle effectue une légère translation en dehors, dans le cône 
de guichet appelée mouvement de Bennett (chez le sujet avec laxité ligamentaire), ou 
un mouvement de rotation pure (chez le sujet sans laxité ligamentaire). 
Le condyle non-travaillant se déplace légèrement en avant, en dedans et en bas selon 
un angle avec le plan sagittal en projection sur un plan horizontal nommé angle de 
Bennett (chez le sujet sans laxité ligamentaire). Lorsque les ATM sont saines, les deux 
processus condylaires, côté travaillant et non-travaillant, entrainent chacun leur disque 
respectif qui leur sont solidaires dans leurs déplacements (1).  
 
 

1.6.3 Propulsion 

 
Lors de mouvements de propulsion, la mandibule se dirige par mouvement de 
translation du complexe condylo-discal en avant et en bas, le long de la surface 
postérieure du tubercule articulaire. 
Au niveau dentaire, les incisives mandibulaires glissent sur les versants palatins des 
incisives maxillaires (Figure 7). 
La rétropulsion est un mouvement qui est limité physiologiquement (par les fibres 
postérieures du muscle temporal) (1).  

 
Figure 7 : À gauche, mouvement de diduction droite dans le plan horizontal, T pour condyle travaillant 
et NT pour condyle non-travaillant. À droite, mouvement de propulsion dans le plan sagittal, 
mouvement de la mandibule (A), trajet des incisives (B). 
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1.7 Positions de référence 

 

1.7.1 Position de repos 

 
Au repos, les muscles masticateurs sont inactifs hormis leurs tonus. Il n’y a pas de 
contact dento-dentaire, et un équilibre musculaire est observé́. Un espace libre inter-
occlusal, appelé « espace libre d’inocclusion », persiste, de 1 à 3 millimètres (1).  
 

1.7.2 L’occlusion d’intercuspidation maximale 

 
L’occlusion d’intercuspidie maximale (OIM) est définie par les contacts dento-dentaires 
occlusaux les plus nombreux, avec une répartition équilibrée des forces appliquées. Elle 
est en constant remaniement (éruptions dentaires, phénomènes d’usure,  pathologies, 
soins dentaires) (1,3). 
 

1.7.3 Relation centrée 

 
Actuellement, la relation centrée (RC) est toujours controversée malgré la dernière 
définition du glossaire des termes prothétiques (GPT-9) (4) : « La RC est une relation 
maxillo-mandibulaire, indépendante du contact dentaire, dans laquelle les condyles 
s’articulent en position antéro-supérieure contre les versants postérieurs des 
éminences articulaires. Dans cette position, la mandibule est purement limitée à un 
mouvement de rotation. À partir de cette relation maxillo-mandibulaire, sans 
contrainte, physiologique, le patient peut effectuer des mouvements verticaux, latéraux 
ou de propulsion. Il s’agit d’une position de référence reproductible et cliniquement 
utile pour le montage de moulages. » 
Il en ressort qu'il s'agit de la position la plus haute des condyles, et que cette position 
est considérée comme reproductible par le guidage du praticien.  
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1.8 DTM 

 

1.8.1 Définition 

 
Les dysfonctionnements de l’appareil manducateur aussi appelés algies et 
dysfonctionnements de l’appareil manducateur (ADAM) ou dysfonctionnements 
temporo-mandibulaires (DTM) regroupent plusieurs entités dont les principales sont les 
arthralgies, les myalgies, les déplacements discaux, les pathologies dégénératives de 
l’ATM ainsi que les subluxations.  
 

1.8.2 Classification des principaux DTM 

 
Pour dépister plus efficacement ces troubles et adopter la conduite à tenir, il est 
nécessaire de préciser les critères diagnostiques. 
En l’absence d’une version française validée à ce jour, il faut se référer à la publication  
d’un regroupement d’experts de 2014 qui sert actuellement de référence : les DC/TMD 
(Diagnostic Criteria/Temporo-Mandibular Disorders). 
La classification qui suit est une traduction française non officielle de cette publication, 
pour plus de simplicité, on se contentera de donner une description des principaux DTM 
(4,5,6). 
 

1.8.2.1 Arthralgie 

 

Douleur d’origine articulaire ressentie lors d’un mouvement de la mâchoire, une 
fonction ou une parafonction et qui peut être mise en évidence  par les tests de l’examen 
clinique des ATM (palpations, mouvements assistés ou non d’ouverture, diductions et 
propulsion) (5). 

1.8.2.2 Myalgie 

Douleur d'origine musculaire qui est affectée par le mouvement, la fonction ou la 
parafonction de la mâchoire, et la reproduction de cette douleur se produit lors de la 
stimulation des muscles masticateurs (5). 

 
 
 
 
 



 
 

20 

1.8.2.3 Dysfonctionnements articulaires 

 

1.8.2.3.1 Déplacement discal réductible (DDR) 

 
Trouble biomécanique intra-capsulaire impliquant le complexe condylo-discal. Bouche 
fermée, le disque est dans une position antérieure relative par rapport à la tête 
condylienne et le disque est replacé lors de l’ouverture de la bouche. Des déplacements 
médiaux et latéraux peuvent également être présents. Un claquement ou ressaut peut 
se produire lors de la réduction discale. Il peut être partiel ou total (5) (Figure 8). 
 
 

 
 

Figure 8 : Photographies de coupes de deux IRM dans le plan sagittal avec à gauche une ATM avec 
déplacement discal réductible partiel et à droite une ATM avec déplacement discal réductible total. En 
haut en position de repos et en bas à l’ouverture. En orange, le disque articulaire et en bleu les surfaces 
articulaires de l’ATM (8–10). 
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1.8.2.3.2 Déplacement discal irréductible avec limitation de 

l’ouverture buccale 

 
Trouble biomécanique intracapsulaire impliquant le complexe condylo-discal. Bouche 
fermée, le disque est dans une position antérieure relative par rapport à la tête 
condylienne et n’est pas replacé lors de l’ouverture de la bouche. Des déplacements 
médiaux et latéraux peuvent également être présents. Ce dysfonctionnement est 
associé à une ouverture limitée persistante qui ne peut être réduite par des 
manipulations du praticien ou du patient (5) (Figure 9). 
 

 
 

Figure 9 : Photographies de coupes de deux IRM dans le plan sagittal avec à gauche une ATM saine et à 
droite une ATM avec déplacement discal irréductible. En haut en position de repos et en bas à 
l’ouverture. En orange, le disque articulaire et en bleu les surfaces articulaires de l’ATM (8–10). 
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1.8.2.3.3 Déplacement discal irréductible sans limitation de 

l’ouverture buccale 

Trouble biomécanique intra-capsulaire impliquant le complexe condylo-discal. Bouche 
fermée, le disque est dans une position antérieure relative par rapport à la tête 
condylienne et n’est pas replacé lors de l’ouverture de la bouche. Des déplacements 
médiaux et latéraux peuvent également être présents. Ce dysfonctionnement n’est pas 
associé avec la limitation de l’ouverture buccale (5). 

1.8.2.4 Pathologie dégénérative de l’ATM 

 
Trouble dégénératif de l'articulation caractérisé par une détérioration du disque 
articulaire et des changements osseux concomitants dans le condyle et/ou le tubercule 
articulaire (5) (Figure 10). 

 
 

Figure 10 : Photographies de coupes de deux IRM dans le plan sagittal avec à gauche une ATM saine et 
à droite une ATM atteinte d’arthrose. En haut en position de repos et en bas à l’ouverture. En orange, 
le disque articulaire et en bleu les surfaces articulaires de l’ATM (8–10). 
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2.8.2.5 Luxation/subluxation 

Un trouble d'hypermobilité impliquant le complexe condylo-discal et le tubercule 
articulaire. En position de bouche ouverte, le complexe condylo-discal est positionné en 
avant du tubercule articulaire et est incapable de revenir à une position normale de 
bouche fermée sans une manœuvre de manipulation. La durée de la dislocation peut 
être momentanée ou prolongée. Lorsque le patient peut réduire lui-même la 
dislocation, on parle de subluxation. Quand le praticien doit intervenir (manœuvre de 
Nelaton) pour réduire la dislocation, on parle de luxation (5). 

 

Figure 11 : Tableau récapitulatif des principaux DTM selon la classification DC/TMD. 
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1.8.3 Modèle étiopathogénique 

Introduit par Orthlieb en 1996 il s’inscrit dans la continuité des travaux de Gola. 

Ce modèle s’appuie sur 3 dimensions :  

-  La dimension biologique : aspect somatique général (systémique). Elle influence le 
terrain musculo-articulaire. 

-  La dimension psychosociale : aspect psychique de l’individu dans son contexte 
environnemental et culturel. Elle influence son interprétation des facteurs psycho-
émotionnels et son comportement manducateur.  

-  La dimension mécanique ou structurelle : aspect somatique local comprenant 
l’organisation musculo-squelettique, les articulations temporo-mandibulaires (ATM) et 
l’occlusion (5,7) (Figure 12).  

 

 
Figure 12 : Modèle étiopathogénique des DAM, ADAM ou DTM en trois axes (Orthlieb). 
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2 Impact des troubles du sommeil sur les DTM 
 

2.1 Rappels physiologiques sur le sommeil 

 
Le sommeil correspond à un état de quiescence physique et psychique, il occupe environ 
un tiers de notre vie. Il est caractérisé par un isolement partiel de l’environnement ce 
qui permet la mise en place d’activités physiologiques.  Celles-ci permettent d’une part 
le repos et d’autre part la restauration des fonctions essentielles au fonctionnement du 
corps telles que : la cognition, la régulation psychique, émotionnelle (rêves), la sécrétion 
hormonale, la réparation et la restauration de l’organisme, la régulation synaptique, la 
maturation cérébrale, la régulation des systèmes monoamines (neuro-régulation), la 
régulation du système immunitaire… La régulation de l’alternance entre sommeil et 
éveil est essentielle. On retrouve deux grands principes :  

 -  L’homéostasie qui permet un équilibre entre veille et sommeil 
 -  La régulation circadienne ajustée selon l’alternance jour/nuit.  

 
Schématiquement, le sommeil correspond à 3 à 6 cycles consécutifs, d’une durée de 60 
à 120 minutes chacun qu’un hypnogramme permet de mettre en évidence (12).  
Ceux-ci se décomposent en : 
- État de veille qui précède le sommeil paradoxal 
- Une phase de sommeil REM (Rapid Eye Movement), c’est le sommeil actif, appelé 
paradoxal car il se caractérise par une diminution du tonus musculaire et des 
mouvements oculaires rapides. Ceux-ci peuvent être enregistrés par 
électrooculographie (EOG). C’est lors de cette phase que se produit la majeure partie de 
l’activité onirique. 
- Une phase de sommeil Non-REM : c’est le sommeil lent, caractérisé par une absence 
de mouvements oculaires rapides et un ralentissement des activités végétatives.  
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Chez l'homme, la phase de sommeil Non-REM se compose de trois stades, chacun 
caractérisé par un schéma d'ondes cérébrales spécifique :  
• Stade N1 : phase d’endormissement.  
• Stade N2 : phase de sommeil lent léger.  
• Stade N3 : phase de sommeil profond (Figure 13). 
 

 
 
Figure 13 : Hypnogramme avec les différents stades du sommeil (schéma personnel). 

 
Par ailleurs, à l’intérieur de ces cycles, différents épisodes de micro-éveils (éveils 
électroencéphalographiques d’une durée comprise entre 3 et 15 secondes) et d’éveils 
intra sommeil (éveils > 15 s) sont retrouvés de manière physiologique. 
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2.2 Évaluation de la qualité du sommeil 
 

2.2.1 Les questionnaires  
 

2.2.1.1 PSQI 
 
On retrouve dans beaucoup d’études, l’utilisation des questionnaires comme moyen 
pour évaluer la qualité du sommeil, notamment l’indice de qualité PSQI Pittsburgh Sleep 
Quality Index (10,11,12,13). 
Ces questionnaires ont pour l’avantage d’être facile à réaliser, même à grande échelle 
et sont peu couteux. 
Contrairement à la polysomnographie, l’inconvénient ici est que cette méthode est 
soumise à la subjectivité des patients. 
Le PSQI comprend 19 items et sept composantes, dont la qualité subjective du sommeil, 
la latence du sommeil, la durée du sommeil, l'efficacité du sommeil, les troubles du 
sommeil, la consommation de somnifères et les dysfonctionnements diurnes. Ces 
derniers sont évalués au cours du dernier mois. La plupart des éléments sont notés sur 
une échelle de réponse en 4 points, de 0 = pas au cours du dernier mois à 3 = trois fois 
ou plus par semaine ou de 0 = très bon à 3 = très mauvais. Les scores des composantes 
spécifiques sont calculés selon des règles définies et les scores des sept composantes 
sont additionnés pour obtenir le score global du PSQI. Le score global PSQI varie de 0 à 
21 points, les scores les plus élevés signifiant une moins bonne qualité du sommeil (17).  
 

2.2.1.2 Échelle de somnolence d’Epworth 

 
Il s'agit d'un auto-questionnaire assez simple, qui permet de mesurer le niveau général 
de somnolence diurne d’un sujet. Il évalue la probabilité de s’assoupir dans 8 situations 
de la vie courante (6 passives et 2 actives) (18) (Figure 14) : 
 

 
 
Figure 14 : Échelle de somnolence d’Epworth (version française). 



 
 

28 

2.2.2 La polysomnographie (PSG) 

C’est l’examen de référence. Il est pratiqué dans des laboratoires du sommeil, par des 
techniciens qualifiés et formés spécifiquement mais présente l’inconvénient d’être 
coûteux et chronophage avec des délais d’attente parfois de plusieurs mois. 

La polysomnographie comporte l’enregistrement des 6 signaux de quantification des 
stades du sommeil, avec au minimum : 

- 3 Électroencéphalogrammes (les signaux neurologiques pour déterminer les 
différentes phases de sommeil) 

- 2 Électro-oculographies (enregistrement des mouvements des yeux avec des 
électrodes placées aux angles externes des yeux) 

- 1 Électromyogramme mentonnier, auquel doit être ajouté l’enregistrement 
d’autres signaux en fonction de la pathologie connue ou suspectée (19). 

La polysomnographie permet de calculer un index correspondant au nombre d’apnées 
et d’hypopnées par heure de sommeil (index d’apnées-hypopnées [IAH]/h) et de 
préciser l’origine de l’apnée (obstructive, centrale ou mixte).  

 

Figure 15 : Schéma qui représente la technique de diagnostic par polysomnographie (20). 
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2.2.3 La polygraphie respiratoire 

 
La polygraphie respiratoire est définie dans la plupart des cas comme étant une 
polysomnographie simplifiée. 
On mesure ici un nombre inférieur de signaux (mais au minimum 2), le plus souvent sans 
les paramètres neurophysiologiques, et qui sert surtout à investiguer les troubles 
respiratoires du sommeil.  
L’assurance maladie française définit la polygraphie respiratoire nocturne comme 
incluant : « la réalisation simultanée des examens suivants : mesure de la saturation 
sanguine en oxygène par oxymétrie et flux aérien nasobuccal, et/ou quantification des 
ronflements avec enregistrement des bruits trachéaux, et/ou détection des efforts 
respiratoires, et/ou analyse de la position corporelle, sur une période nocturne d'au 
moins 6 heures ».  
Dans les pays anglosaxons, la polygraphie respiratoire est aussi appelée étude cardio-
respiratoire du sommeil (cardiorespiratory sleep study) lorsqu’elle comporte un 
minimum de 4 signaux enregistrés (21).  
 

 
 

Figure 16 : Schéma qui représente la technique de diagnostic par polygraphie respiratoire (20). 
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2.2.4 L’oxymétrie nocturne 

 
L’oxymétrie est la mesure transcutanée de la saturation artérielle en oxygène en temps 
réel. C’est un outil facile d’utilisation, peu coûteux et très utile dont il faut cependant 
connaître les indications et les limites afin d’éviter des erreurs diagnostiques.  
L’oxymétrie nocturne informe sur :  
- La saturation en oxygène moyenne sur la nuit 
- Les variations de cette saturation nocturne, estimées par l’index de désaturations par 
heure d’enregistrement (la valeur seuil considérée comme significative pouvant être 
généralement déterminée par l’utilisateur), orientant vers un trouble respiratoire 
nocturne.  
- La gravité du trouble respiratoire nocturne, estimée par la saturation minimale et le 
temps passé avec une saturation inférieure à 90 % (T90);  
- L’aspect de la courbe peut éventuellement orienter vers l’étiologie du trouble 
respiratoire nocturne. Il est donc indispensable de regarder l’aspect du tracé pour 
interpréter une oxymétrie et d’intégrer tout ou partie de la courbe dans le compte rendu 
à donner au patient (22) (Figure 17). 
 
 

 
 

Figure 17 : Courbe oxymétrique d’une mesure nocturne chez une personne en bonne santé. Lors des 20 
premières minutes après le début de la mesure surviennent des désaturations irrégulières, expressions 
d’artéfacts de mouvements à l’état de veille. 
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2.2.5 L’enregistrement des mouvements mandibulaires 

 
Plus récemment, l’évaluation de la position et des mouvements mandibulaires comme 
une aide pour le diagnostic de l’apnée du sommeil a été proposée. 
Les enregistrements de la position mandibulaire avec un magnétomètre haute 
résolution peuvent identifier avec précision les éveils corticaux, l'effort respiratoire (et 
les éveils liés à l’effort respiratoire). De plus, l'analyse des mouvements mandibulaires 
donne une estimation proche de la réalité de la durée du sommeil et détecte l'ouverture 
de la bouche comme substitut de la respiration orale. Il est important de noter que 
quelle que soit la position de la tête,  les mouvements mandibulaires ont pu être 
enregistrés avec fiabilité. Le signal est donc détecté de manière fiable et cohérente tout 
au long du sommeil (23). 
 

2.3 Le bruxisme du sommeil 

 

2.3.1 Définition 

 
Le bruxisme du sommeil  est un trouble du sommeil dentaire auquel les dentistes sont 
régulièrement confrontés dans leur pratique quotidienne. Il peut être associé à de 
nombreux troubles du sommeil (16,17). On distingue les formes primaires et 
secondaires. En l'absence d'étiologie médicale sous-jacente, le bruxisme du sommeil est 
considéré comme primaire, ou idiopathique, alors qu’on le définit comme secondaire 
lorsqu’il est associé à une pathologie (on retrouve notamment les pathologies 
neurologiques telle que la maladie de Parkinson) ou la prise de certains médicaments 
(antidépresseurs, neuroleptiques) . La distinction entre ces deux formes est importante, 
car leur prise en charge peut être différente. Dans les cas où la forme primaire du 
bruxisme du sommeil a des conséquences néfastes, sa prise en charge est souvent 
nécessaire. Cependant, lorsque c’est une comorbidité d'autres troubles du sommeil, la 
gestion des conséquences médicales associées par un spécialiste, devrait être la priorité. 
Il faut s'attendre à ce que la prise en charge du trouble du sommeil puisse prévenir ou 
réduire le bruxisme du sommeil et ses conséquences sur la santé dentaire et générale. 
 
En 2013, Lobbezoo et un groupe d’experts internationaux proposent une définition 
consensuelle du bruxisme, comme étant « une activité musculaire répétitive des 
muscles masticateurs caractérisée par un serrement (clenching) ou un grincement 
(grinding) des dents et/ou un mouvement tonique (bracing) ou de poussée (thrusting) 
de la mandibule ». Il peut se produire pendant le sommeil (bruxisme du sommeil, 
bruxisme nocturne ou encore sleep bruxism) ou pendant la veille (bruxisme de l’éveil, 
bruxisme diurne ou encore awake bruxism) (26). 
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2.3.2 Impacts sur les DTM 

 
Le bruxisme est considéré comme un facteur déclenchant mais aussi d’entretien des 
DTM (27) (Figure 18). 
 

 
Figure 18 : Facteurs étiopathogéniques des DTM (Laplanche, Ehrmann, Rev ODF 2012). 

 
Les épisodes de bruxisme du sommeil surviennent essentiellement lors des micro-éveils 
et en particulier lors du stade N2 du sommeil Non-REM (Rapid eye-movement, voir page 
19). En revanche, seuls 10% des épisodes se retrouvent lors du sommeil REM (28). 
 
D’après les résultats d’une étude, tous les symptômes cliniques du bruxisme du sommeil 
représentent différents aspects de l'activité motrice des mâchoires pendant le sommeil 
(29). 
 
Lavigne GJ et al. donnent une explication sur la façon dont le bruxisme du sommeil peut 
déclencher des douleurs au niveau des ATM :  
Pendant le sommeil la position du buste et de la tête entraine un déplacement de la 
mandibule supprimant toute stabilité occlusale lors de la déglutition. Des contacts 
occlusaux non travaillants apparaissent du côté de l’arcade en appui, et des douleurs 
articulaires du côté opposé peuvent apparaître. En effet, comme le représente le 
schéma ci-dessous, lorsque la tête est en appui sur le côté droit, cette position provoque 
un déplacement mandibulaire forcé vers la gauche. Ceci entrainant un déplacement 
externe du condyle gauche, une surcharge et un étirement de son ligament latéral 
externe. L’application de mouvements de grincement dans une telle position peut 
aboutir à des douleurs de l’ATM gauche (30) (Figure 19).  
Les douleurs que décrivent ces patients sont souvent des douleurs le matin, au réveil. 
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Figure 19 : Déplacement de la mandibule pendant le sommeil lorsqu’elle est en appui sur le côté droit. 
a) surcharge et étirement du côté gauche, b) apparition de contacts occlusaux non travaillant du côté 
droit, chez le patient bruxomane (schéma personnel) (30). 

 
2.4 Syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil 

 

2.4.1 Définition 

 
Le syndrome d’apnées du sommeil (SAS), ou plus précisément syndrome d’apnées-
hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) se manifeste par des interruptions 
répétées et incontrôlées de la respiration pendant le sommeil. Elles entrainent des 
micro-réveils incessants dont le patient n’a pas conscience. Il en résulte des 
somnolences diurnes, des difficultés de concentration ou de mémoire. Avec aussi pour 
conséquences, des complications cardiovasculaires qui peuvent être sources de 
surmortalité. 
 

2.4.2 Sévérité  

 
Pour évaluer la sévérité, il faut prendre en compte deux critères :  
 
- L’index d’apnées hypopnées ou IAH 
 
- Le niveau de somnolence diurne après exclusion d’une autre cause.  
 
La sévérité sera évaluée en fonction de l’élément le plus grave.  
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2.4.2.1 IAH  

 
L’indice d’apnées-hypopnées calcule le nombre d’apnées (arrêt de la ventilation) et 
d’hypopnées (réduction de l’amplitude respiratoire) par heure de sommeil. 
Il peut être mesuré soit par analyse polygraphique (au domicile du patient), soit, si 
besoin, par analyse polysomnographique (en laboratoire du sommeil).  
 
- Léger : 5 ≤ IAH < 15/h  
- Modéré : 15 ≤ IAH < 30/h  
- Sévère : IAH ≥ 30/h 
 

2.4.2.2 Somnolence diurne  

 
- Légère : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire ayant peu de 
répercussions sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant pendant des activités 
nécessitant peu d’attention (regarder la télévision, lire, être passager d’une voiture).  
- Modérée : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire ayant une 
répercussion modérée sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant pendant des 
activités nécessitant plus d’attention (concert, réunion).  
- Sévère : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire perturbant de 
façon importante la vie sociale ou professionnelle et apparaissant lors d’activités de la 
vie quotidienne (manger, tenir une conversation, marcher, conduire) (31). 
 

2.4.3 SAHOS positionnel 
 
Parmi les patients souffrant d’un SAHOS, plus de la moitié présenteraient une 
augmentation de leur index d’apnées/hypopnées (IAH) en position dorsale pendant le 
sommeil. De plus, chez une partie de ces patients, l’obstruction des voies aériennes 
supérieures (VAS) survient exclusivement en position dorsale. Il a été proposé d’utiliser 
le terme de « SAHOS positionnel » pour désigner l’augmentation de l’IAH en position 
dorsale.  
On distingue le SAHOS positionnel « prédominant » qui présente en position non 
dorsale un IAH>5/h et le SAHOS positionnel « isolé » qui présente un IAH en position 
non dorsale <5/h (32). 
Néanmoins, il semble que la sévérité d’un SAHOS ne peut pas être attribuée en premier 
lieu à un sommeil en position de décubitus dorsale car on observe pendant le sommeil 
des changements fréquents et aléatoires de la position du corps (33). 
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2.4.4 Association avec le bruxisme du sommeil 

 
Une découverte intéressante avance la preuve d’une possible association entre le 
bruxisme du sommeil et le SAHOS.  

En 2015, Durán-Cantolla et al. ont réalisé l’étude suivante, en recrutant 31 patients 
ayant des lésions d’usure dentaire et porteurs d’une gouttière de protection. Ces 
derniers ont été repartis en 3 groupes selon la sévérité des lésions : usure légère si seul 
l’émail était atteint, usure modérée si la dentine était touchée et que l’usure ne se 
limitait pas aux surfaces occlusales tout en ne dépassant pas un tiers de la surface 
totale de la dent, et usure sévère si l’usure concernait au moins un tiers de la surface 
de la dent. Parmi les 31 patients recrutés, 30 ont poursuivi l’étude et seulement 2 ne 
présentaient pas de SAHOS. L’étude a mis en évidence qu’il y avait une haute 
prévalence de patients atteints de SAHOS chez les patients ayant des usures dentaires. 
Cependant, le diagnostic du SAHOS a été réalisé par polysomnographie mais pas le 
diagnostic de bruxisme du sommeil. Cette étude ne nous permet donc pas d’établir un 
lien entre le bruxisme du sommeil et le SAHOS. En effet les lésions d’usure présentées 
par les patients n’étaient pas forcément dues au bruxisme du sommeil. Toutefois, 
cette étude montre une association significative entre la sévérité des lésions d’usure et 
la sévérité du SAHOS (34). 

Aussi, les patients bruxomanes durant le sommeil pourraient présenter des 
symptômes communs à ceux des patients présentant un SAHOS, tels que les 
céphalées. Cette similitude dans les symptômes a permis aux chercheurs d’émettre 
des hypothèses sur la nature de la relation bruxisme-SAHOS dans le but de savoir s’il 
s’agit d’une relation de « cause à effet » ou d’une association temporelle entre ces 
deux troubles très fréquents chez les mêmes patients (35).  
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2.4.5 Traitements du SAHOS et impacts sur les DTM 

 
2.4.5.1 Ventilation nasale par pression positive continue 

 
La ventilation en pression positive continue (PPC) est le traitement de première 
intention dans la plupart des cas de SAHOS. C’est en réalité une respiration assistée. 
Pendant le sommeil, ce respirateur maintient les voies respiratoires supérieures 
continuellement ouvertes. Il empêche le blocage du pharynx et des autres éléments 
composant les voies aériennes supérieures lors de la respiration.  
Elle est indiquée chez les patients ayant des apnées/hypopnées obstructives du 
sommeil, en présence à la fois de certains symptômes cliniques (au moins 3 des 
symptômes suivants : somnolence diurne, ronflements sévères et quotidiens, 
sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil, fatigue diurne, 
nycturie, céphalées matinales) et d’un indice d’apnées-hypopnées (IAH) élevé (36). 
 
 

2.4.5.2 Orthèse d’avancée mandibulaire et DTM 

 
Néanmoins, l’orthèse d’avancée mandibulaire (OAM) est indiquée, en première 
intention, lorsque l’IAH est compris entre 15 et 30 en l’absence de comorbidité 
cardiovasculaire grave associée. Elle est indiquée, en deuxième intention, en cas de 
SAHOS sévère (IAH supérieur à 30/heure) s’il y a refus ou intolérance à la PPC (37). 
De plus, ce traitement semble avoir un effet bénéfique sur le bruxisme nocturne. On a 
pu mettre en évidence à l’aide de la polysomnographie, une réduction de l’activité 
rythmique des muscles masticateurs (38,39). 
 
Cependant, dans un certain nombre de situations clinique le port d’une OAM peut être 
à l’origine du déclenchement ou de l’apparition de douleurs au niveau des muscles 
masticateurs ainsi que des ATM. 
 

2.4.5.2.1 Cas d’une ATM saine 

 
Sur une ATM saine, le disque articulaire accompagne le condyle mandibulaire tout au 
long du mouvement de propulsion induit par l’OAM. Dans ce cas-là, l’orthèse ne 
participe pas à l’apparition de douleurs ou d’une pathologie articulaire (40). 
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2.4.5.2.2 Cas d’une luxation discale réductible totale 

 
En revanche dans le cas d’un patient atteint d’une luxation discale réductible avec 
désunion totale du complexe condylo-discale, le port d’une OAM a des effets bénéfiques 
ou des effets défavorables en fonction du degré de propulsion provoquée par l’OAM 
mais aussi de l’importance du déplacement du disque articulaire. 
 
En effet, l’OAM peut avoir le même effet qu’une orthèse de repositionnement 
mandibulaire, en permettant au condyle de venir se repositionner sous le disque 
articulaire, permettant ainsi dans cette situation-là de diminuer la compression de 
l’articulation (Figure 20). Il est important de souligner que cette action se produit 
seulement pendant le port de l’orthèse (la nuit), lors de son retrait le condyle reprend 
sa position initiale, derrière le disque. Les claquements sont à nouveau ressentis par le 
patient. 

 
Figure 20 : Schéma d’après l’article de Dr SAVIGNAT M. et Dr GRAUX F. (40): Effet bénéfique possible 
lors du port d’une OAM dans le cas d’une luxation discale réductible totale. 
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Dans ce même schéma clinique, l’OAM peut déclencher des douleurs articulaires, ou 
aggraver une symptomatologie existante, lorsque le mouvement de propulsion induit 
par l’orthèse ne permet pas une recapture totale du disque par le condyle, provoquant 
ainsi une compression de la partie rétro-discale (40) (Figure 21). 
 
 

 
Figure 21 : Schéma d’après l’article de Dr SAVIGNAT M. et Dr GRAUX F. (40): Effet défavorable possible 
lors du port d’une OAM dans le cas d’une luxation discale réductible totale. 
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2.4.5.2.3 Cas d’une luxation discale irréductible  

 
La propulsion induite par le port de l’orthèse ne permet pas ici au condyle de recapturer 
le disque et induit une compression supplémentaire à l’origine de douleurs articulaires 
ou de leurs amplifications. Les conséquences sont ici semblables dans le cas d’une 
pathologie dégénérative de l’ATM (arthrose) (40) (Figure 22). 
 

 
Figure 22 : Schèma d’après l’article de Dr SAVIGNAT M. et Dr GRAUX F. (40): Effet défavorable lors du 
port d’une OAM dans le cas d’une luxation discale irréductible 

 
2.4.5.3 Cas particulier du SAHOS positionnel 

 
Le traitement par suppression de la position de sommeil en décubitus dorsal semble 
avoir un intérêt pour le SAHOS positionnel. En effet, si l’IAH est élevé en position dorsale, 
il devrait être diminué par l’éviction de cette position, et ce, d’autant que l’IAH en 
position non dorsale et initialement faible et que le patient peut dormir en position non 
dorsale. Les mesures mises en place pour éviter la position dorsale peuvent être 
séparées en dispositif mécanique (éviction du décubitus par un système mécanique 
gênant la position dorsale) et dispositif électronique (éviction du décubitus par un 
système électronique de détection de la position dorsale) (41). 
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3 Relations entre positions de sommeil et DTM 
 

3.1 Relations entre posture céphalique et position de la mandibule 

 
Avant de nous intéresser aux liens entre les positions de sommeil et leurs impacts sur 
les troubles temporo-mandibulaires, il est intéressant de s’attarder à décrire brièvement 
le rôle que peut avoir la position de la tête sur le positionnement de la mandibule. 
En effet, H.Ohmure et al. tentent de prouver concrètement dans une étude que les 
condyles se retrouvent dans une position plus postérieure lorsque la tête est plus en 
avant que dans la position naturelle de la tête. 

Dans leur étude, 15 adultes avec des ATM en bonne santé (sans signe clinique et 
radiologique de troubles de l’ATM, une occlusion correcte et aucune dent absente) sont 
observés. La position condylienne et l’activité électromyographique des muscles 
masséters, temporaux et digastriques sont enregistrées en position naturelle et en 
position antérieure de la tête. Ces enregistrements sont effectués avec la mandibule en 
position de repos. Lorsque la tête se trouve dans une position antérieure, les condyles 
se postériorisent (environ 1mm par rapport à la position condylienne moyenne). 
L’activité du masséter et des muscles digastriques, augmentent lorsque la tête est en 
position antérieure (42).  

 

Figure 23 : Position du condyle au repos en noir et lors de la position tête en avant en bleu (schéma 
personnel) (42). B = Zone bilaminaire ; D = Disque articulaire. 

 

On constate donc que la position des condyles pour une posture céphalique antérieure 
est significativement plus postérieure que pour une posture céphalique naturelle (Figure 
23). Le changement d’activité musculaire constaté est une des principales causes de ce 
déplacement postérieur de la mandibule. 
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3.2 Déplacements condyliens associés aux positions de sommeil 

 

3.2.1 Les différentes positions de sommeil et leurs impacts sur les 

DTM 

 
H. HIBI & M. UEDA en 2005 ont réalisé une étude pilote regroupant 87 patients sur les 
liens entre la position du corps durant le sommeil et la position du disque articulaire au 
sein de l’ATM. 
 
La présente étude avait pour but d'examiner la posture corporelle habituelle pendant le 
sommeil (HBP pour Habitual Body Posture) de patients présentant un déplacement 
antérieur du disque dans l'ATM. L'échantillon comprenait 87 patients (12 hommes, 75 
femmes) âgés de 13 à 68 ans (moyenne 25 ans) et diagnostiqués par imagerie par 
résonance magnétique comme ayant un DDA (Déplacement Discal Antérieur) unilatéral 
ou bilatéral de l'ATM.  
 
Les positions de sommeil ont été classées en cinq catégories : position couchée sur le 
ventre, position couchée sur le dos, position latérale droite, position latérale gauche et 
position non dominante. 
La posture corporelle habituelle pendant le sommeil a été définie comme la posture 
corporelle de base et habituelle pendant le sommeil avant l'apparition des symptômes 
au niveau des ATM. Tous les patients ont rempli à la première visite un questionnaire et 
ont également été directement interrogés sur leurs HBP, ces positions étant également 
confirmées par les membres de leur famille ou leur partenaire. 
 
Sur les 50 patients présentant un DDA unilatéral, 33 (66 %) avaient une HBP du même 
côté que l'articulation affectée, tandis qu'aucun (0 %) n'avait une HBP controlatérale. Ce 
contraste a montré que la position habituelle de sommeil était un facteur contribuant 
possiblement au DDA (43). 
 
La position de la tête a tendance à suivre la position du corps et une position de sommeil 
latérale  va probablement modifier la position de repos mandibulaire du même côté à 
cause de la gravité. Ils emettent une hypothèse en contradiction avec celle de Lavigne 
GJ et al. Selon eux, cette altération fait dévier le condyle controlatéral antéro-
médialement et l’autre condyle postéro-latéralement (43).  
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Lors de parafonctions telles que le bruxisme, une force supplémentaire est dirigée vers 
le haut des deux condyles (Figure 24). Lorsque le condyle en appui est positionné plus 
haut et est soumis à une force supplémentaire, il comprime la bande postérieure du 
disque ou le tissu rétrodiscal. Si cette compression se poursuit, le tissu rétrodiscal se 
dégrade et s'amincit pour devenir concave, alors que la bande postérieure conserve son 
épaisseur et sa forme. 
 

 
 

 
Figure 24 : Déplacement en arrière et latéralement du condyle ipsilatéral à la position de sommeil et 
déplacement antéro-médial du condyle controlatéral. Lors de parafonctions telles que le bruxisme une 
force supplémentaire est dirigée vers le haut des deux condyles (schéma personnel) (43). 

 

 
 
Cette différence de réaction à la force de compression est due à une différence de 
dureté de ces différents tissus et provoque une marche à la jonction entre la bande 
postérieure du disque articulaire et le tissu rétrodiscal. Une fois que le condyle s'engage 
dans le tissu rétrodiscal concave et que cette situation se stabilise, la marche agit comme 
un obstacle au déplacement antérieur du condyle (43) (Figure 25). 
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Figure 25 : Relations entre la rétroposition du condyle et le déplacement antérieur du disque (schéma 
personnel). R = tissu rétrodiscal, D = disque articulaire.  

(A) Position condylienne normale avec le disque, en position de repos mandibulaire. (B) Lorsque le condyle 
est positionné postérieurement et qu’une force supérieure est appliquée, comme lors du bruxisme, le tissu 
rétrodiscal se dégrade, s'amincit et devient concave, contrairement à la bande postérieure du disque 
articulaire qui conserve son épaisseur et sa forme. (C) Une fois que le condyle s'engage dans le tissu 
rétrodiscal concave et que cette situation devient stable, la jonction entre la bande postérieure du disque 
et le tissu rétrodiscal agit comme un obstacle au déplacement antérieur du condyle (43). 

 
 
 
En ce qui concerne la position de sommeil, Austin a mis en évidence une association 
entre les positions de sommeil sur le ventre ou sur le côté (du même côté que les DTM) 
et les DTM. Il a considéré ces positions habituelles de sommeil, comme des facteurs 
prédisposants, déclenchants et entretenants les DTM (44). 
 
 
Tingey et al.  ont également suggéré que la posture du corps affecte la position de la 
mandibule. Ils ont rapporté que la mandibule tourne vers l'arrière en position couchée 
sur le ventre et vers l'avant en position couchée sur le dos (45).  
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3.2.2 Association avec la déviation de la cloison nasale 

 

3.2.3 Le cycle nasal 

 
Nous respirons au quotidien de façon alternée grâce au cycle nasal. 
Le cycle nasal est une alternance physiologique de la résistance des voies aériennes 
nasales. Il est contrôlé par le système nerveux autonome. La période du cycle nasal varie 
entre 2 et 6 heures. Un cycle se déroule avec une narine en congestion (vasodilatation 
des vaisseaux) d'un côté et une décongestion (vasoconstriction des vaisseaux) de l'autre 
côté, avec une alternance au cycle suivant. Ainsi l'air passe mieux et plus rapidement du 
côté avec les vaisseaux en phase de vasoconstriction. Et la respiration est alors plus 
efficace par l'une des deux narines  (Figure 26).  Selon certains chercheurs, cette 
combinaison permet d’aiguiser notre sens de l’odorat, certaines odeurs étant mieux 
identifiées avec un flot d’air rapide et d’autres via une inspiration plus lente. 
Le flux d'air nasal et la résistance sont contrôlés par les vaisseaux sanguins de la 
muqueuse. Ces vaisseaux qui régulent la congestion nasale au niveau de la muqueuse 
nasale et les cornets jouent un rôle décisif dans la résistance nasale (46,47).  
 
 

 
 

Figure 26 : Fonctionnement du cycle nasal (schéma personnel). 
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3.2.4 Position de sommeil et cycle nasal 

 
Il semblerait que la position latérale gauche ou droite du corps pendant le sommeil 
élimine le cycle nasal. Dans ces situations, sous l'effet de la gravité, la congestion se 
produit au niveau de la narine inférieure et la décongestion au niveau du côté supérieur. 
En cas de déviation de la cloison nasale, on a tendance à dormir latéralement du côté 
de la déviation, sinon la narine non obstruée sera également obstruée par la congestion 
nasale à cause de la gravité. 
L’association entre les DTM, la déviation de cloison nasale et la position de sommeil a 
fait l’objet d’une étude en 2015 (48). 
Dans cette étude 200 sujets ont étés répartis en 4 groupes distincts chacun composés 
de 50 sujets selon les critères suivants : 

- NSD : Nasal Septal Deviation (déviation de la cloison nasale) 
- HPSP : Habitual Prone Sleeping Position (habitude de dormir en position couchée 

sur le ventre) 
On obtient ainsi les groupes suivants :  

- Groupe I NSD - HPSP- (Groupe contrôle)  
- Groupe II NSD + HPSP- 
- Groupe III NSD- HPSP + 
- Groupe IV NSD + HPSP + 

 
La présence de DTM a été évaluée selon les critères de la classification DC/TMD 
(Diagnostic Criteria/Temporo-Mandibular Disorders) (5). 
Les résultats suivants ont alors été obtenus (48) :  
 

 
 

Figure 27 : Résultats obtenus à la suite de cette étude (graphique personnel) (48). 
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On observe que le pourcentage de personnes atteintes de DTM est très largement 
supérieur dans le groupe où les sujets ont une déviation de la cloison nasale associée à 
une habitude de dormir en décubitus ventral. 
Ces deux facteurs associés seraient donc des facteurs de risque d’être atteint de DTM. 
Il faudrait conseiller à ces patients de changer leurs positions de sommeil ainsi que 
d’orienter le patient vers un médecin pour savoir si une opération de septoplastie nasale 
est nécessaire. 
 

4 Relations entre stress, sommeil et DTM 
 

4.1 Stress, insomnie et DTM 

 

4.1.1 Évaluation du stress à l’aide des questionnaires 

 
De nombreux questionnaires existent pour évaluer de manière subjective l’anxiété du 
patient. C’est le cas notamment du test DASS-21 pour Depression Anxiety Stress Scale 
21 issu du questionnaire DASS, mis au point par Lovibond S.H et Lovibond P.F en 1995. 
C’est un questionnaire d’auto-évaluation comportant 21 questions qui mesure la 
dépression, l’anxiété et le stress du patient. 
Ces tests sont utilisés dans de nombreuses études, ils présentent l’avantage d’être 
rapide et peu couteux (14,49). 
 
 

4.1.2 Liens bidirectionnels entre stress et DTM 

 
Comme on a pu le voir précédemment, le stress est un facteur prédisposant aux DTM. 
On le retrouve également dans les facteurs déclenchants les DTM avec notamment les 
tensions ou chocs émotionnels qui vont majorer les parafonctions. 
Enfin il participe également aux facteurs d’entretiens de ces troubles, en renforçant la 
fragilité psychologique (Figure 19) (27). 
 
On voit à quel point le stress peut influencer sur les DTM et sa gestion devra faire partie 
intégrante de la prise en charge globale de ces patients pour être efficace dans les 
traitements des DTM. 
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4.1.3 Liens bidirectionnels entre insomnie et DTM 

 
Les troubles du sommeil et les problèmes de douleurs sont parmi les plaintes les plus 
fréquentes dans la population générale. 
Les patients atteints de DTM, en particulier ceux qui souffrent de douleurs chroniques, 
se plaignent aussi fréquemment de troubles du sommeil. 
Malheureusement, les relations entre la qualité du sommeil, l'intensité de la douleur et 
les symptômes psychologiques chez les patients souffrant de DTM chroniques ne sont 
pas encore bien comprises. 
Un récent sondage Gallup  (sondage d’opinion) suggère que 56 millions d'Américains se 
plaignent de douleurs nocturnes (pas uniquement au niveaux des ATM) qui les 
empêchent de s'endormir et augmentent les épisodes de réveil pendant la nuit ou tôt 
le matin. 
L'enquête sociale générale menée par Statistique Canada en 1991 a révélé que 44 % des 
personnes souffrant de douleurs ont des difficultés à s'endormir et à maintenir leur 
sommeil, alors que 19 % des personnes souffrant de tels problèmes n'ont pas de 
douleurs. Ces problèmes de douleur et de sommeil sont particulièrement fréquents chez 
les personnes âgées (51). 
 
Une revue systématique a évalué les liens entre les DTM et la qualité du sommeil chez 
les adultes. Des études observationnelles cas-témoins utilisant le DC/TMD pour le 
diagnostic des DTM et des questionnaires validés pour la qualité du sommeil ont été 
sélectionnés par deux examinateurs dans un processus en deux phases.  
Pour être éligibles, les études devaient inclure des adultes (>18 ans), sans restriction de 
langue, de sexe ou de date de publication. Huit études cas-témoins ont été incluses, 
avec une évaluation de qualité élevée (4) et modérée (4). Sept études ont fait état d'une 
association significative entre la présence de DTM et la qualité du sommeil (P < 0,05), 
tandis que l'autre a constaté une altération du sommeil chez les participants présentant 
une sensibilité plus élevée à la douleur (P < 0,001). En ce qui concerne les niveaux de 
douleur, six études ont constaté, à l'aide de différentes échelles de douleur, des 
différences par rapport aux groupes témoins. Une étude a montré qu'en cas de DTM 
non douloureux, les valeurs PSQI n'étaient pas différentes de celles du groupe témoin.  
Il en résulte qu’il existe une association entre les DTM et la qualité du sommeil. La 
présence de la douleur semble avoir un impact important sur la qualité du sommeil des 
patients souffrant de DTM (51). 
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4.2 L’exemple du confinement et de son impact sur le sommeil 

 
La pandémie du coronavirus COVID-19 et le confinement ont été des facteurs de stress 
majeur pour l’ensemble de la population française. 
En effet l’isolement, le sentiment de solitude qui en découle ou encore la peur d’être 
contaminé ou de contaminer ses proches ont aggravé ce stress et causé d’importantes 
répercussions psychologiques comme l’anxiété, l’irritabilité et parfois même la 
dépression. 
Cependant, bien qu’ils jouent un rôle central sur notre santé générale et plus 
particulièrement sur notre santé mentale, les perturbations sur le sommeil ou les 
moyens pour maintenir une qualité de sommeil satisfaisante n’ont été que très peu 
étudiés. 
Le confinement que nous avons vécu présente certaines similitudes avec des voyages 
dans des conditions extrêmes (voyage dans l’espace, en antarctique) où le sommeil est 
crucial. 
En effet, certains facteurs comme l’isolement, le stress chronique ou encore la 
modification de l’intensité lumineuse subit dans ces milieux de vie extrêmes, favorisent 
les perturbations du sommeil en entrainant une heure de sommeil plus tardive et un 
temps de sommeil moyen diminué (52). 
Les rythmes circadiens (qui sont des cycles de 24 heures, « circa » pour cycle et « diens 
» pour jour) subissent alors des altérations avec une réduction progressive de 
l’amplitude des rythmes biologiques liée à une modification progressive de la relation 
de phase entre le rythme circadien et rythme activité/repos (53).  
 

4.2.1 Impact sur les rythmes biologiques 

 
Ces rythmes circadiens sont générés par des horloges biologiques endogènes, qui sont 
ajustées et remises à l’heure, en permanence par les « Zeitgebers » ou synchroniseurs 
(54,55). 
Ils vont permettre à l’horloge biologique centrale de se synchroniser avec 
l’environnement et d’adapter l’ensemble des fonctions physiologiques, tel que le 
système immuno-inflammatoire (56,57). 
La lumière bleue (aussi contenue dans la lumière blanche polychromatique) a également 
un effet éveillant (58). Il existe d’autres synchroniseurs qui n’impliquent pas la lumière 
comme par exemple les rythmes sociaux, l’activité physique ou l’alimentation. Chez 
l’homme, ces synchroniseurs non photiques sont beaucoup moins puissants que la 
lumière.  
Cependant, le confinement entraîne une réduction de l’action, voire la perte de ces 
Zeitgebers, ou bien une exposition à un mauvais moment de la journée, entraînant un 
défaut de synchronisation circadienne et donc un impact délétère sur le cycle veille-
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sommeil. Ce défaut de synchronisation observé lors du confinement peut ainsi entraîner 
des altérations du sommeil ou de la qualité de l’éveil (difficulté d’endormissement, 
endormissement tardif, somnolence diurne) (59). 
 
 

4.2.2 Stress et insomnie 

 
Une période anxiogène comme la pandémie du COVID-19 associée au confinement, ont 
entrainé des symptômes d’insomnie chez de nombreuses personnes.  
Dans cette situation, l’insomnie est une réaction adaptée face à un facteur de stress 
aigu.  
Limiter le stress, apprendre à l’identifier et le gérer est important et permet de réduire 
efficacement l’insomnie, mais peut ne pas être suffisant. Pour empecher la 
chronicisation de ces symptômes, il est impératif d’instaurer des mesures 
comportementales associées au sommeil et ainsi permettre de diminuer les 
conséquences diurnes et les complications possibles comme les troubles dépressifs, les 
troubles anxieux ou encore les troubles addictifs (60). 
 

4.2.3 Réduction du temps de sommeil 

 
Les conditions défavorables liées à cetté période comme une promiscuité augmentée 
ou une réduction volontaire de son temps de sommeil dans le cas d’une charge de travail 
supplémentaire (par exemple, pour les personnes en première ligne face au COVID), 
peuvent entrainer une réduction du temps de sommeil.  
 
Cette privation de sommeil peut rendre les personnes plus vulnérables aux infections 
virales. Elles sont également exposées à un risque plus important de troubles 
psychiatriques et addictifs. De plus, le manque de sommeil dans les conditions de 
confinement affecte les performances cognitives, mais augmente également la prise de 
risque et l'impulsivité, ainsi que la manière dont les sujets gèrent la prise de décision 
(60).  
 
Il est donc primordial de maintenir un temps de sommeil adapté à ses besoins et d'éviter 
les situations de privation chronique de sommeil. Au contraire, le confinement peut être 
un moyen d'augmenter le temps de sommeil. En trouvant des rythmes et des heures de 
sommeil proches de ses besoins physiologiques de sommeil, et prendre conscience de 
certaines mauvaises habitudes de notre vie quotidienne et ainsi adopter ces 
changements de comportement dans notre vie quotidienne. 
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5 Conseils pour un sommeil de qualité 
 

5.1 Règles d’hygiène du sommeil 

 
Comme nous l’avons vu précédemment, pour éviter l’insomnie et les conséquences 
psychologiques qui en découlent (telles que l’anxiété, la dépression..), il convient 
d’adopter des mesures pour améliorer le sommeil de nos patients et ainsi réduire 
l’impact que l’insomnie peut avoir chez les patients souffrant de DTM. Le but étant 
toujours d’améliorer la qualité de vie de nos patients. 
 
Concernant la position de sommeil, il est compliqué de savoir dans quelle position 
réellement nous passons la nuit. Néanmoins nous savons dans quelle position nous nous 
endormons, et le ou la partenaire ou l’entourage peut nous fournir des informations 
concernant la position de sommeil. Il convient d’essayer d’éviter les positions délétères 
pour les ATM telles que la position couchée sur le ventre, ou la position couchée sur le 
côté, exclusivement du même côté que le DTM lorsque ce dernier est identifié. 
Nous pouvons recommander à ces patients de privilégier la position couchée sur le côté 
en changeant régulièrement de côté pour soulager les tensions au niveau des ATM ainsi 
que les tensions musculaires du reste de corps. Mais également la position couchée sur 
le dos (hormis les cas de patients atteint de SAHOS). 
Néanmoins ce facteur semble compliqué à maitriser et imposer une position de sommeil 
à nos patients semble irréalisable. Il s’agit ici simplement de conseils. 
 
Cependant, il existe de simples règles d’hygiène du sommeil qu’il convient de rappeler 
à nos patients : 
 
- La lumière : Il faut augmenter l’exposition à la lumière naturelle pendant la journée, en 
particulier le matin pour aider à réguler notre horloge biologique et  éviter l’exposition 
à la lumière artificielle, en particulier l’éclairage ambiant et les écrans LED enrichis en 
bleu avant l’heure du coucher, se déconnecter des écrans 1 à 2h avant de se coucher 
jusqu’au lendemain matin (52,61). 
 
- L’activité physique : pratiquer un exercice physique régulier en particulier le matin et 
éviter d’avoir une activité physique trop proche de l’heure du coucher ce qui pourrait 
augmenter l’activation physiologique et perturber le sommeil (60,61). 
 
- Limiter le stress, apprendre à l’identifier et le gérer (60,61). 
 
- Rythme et besoins : Respecter son rythme et ses besoins de sommeil (61). 
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- Horaires de sommeil : Maintenir des horaires de lever et de coucher réguliers, aussi 
bien en semaine qu’en week-end (61). 
 
- Limiter la consommation de stimulants (café, thé, boissons énergisantes) et éviter d’en 
consommer le soir (61,62). 
 
- Dîner : Pour éviter la sensation de faim durant la nuit, ne pas sauter le dîner. Il faut 
cependant éviter les plats trop gras, difficiles à digérer et privilégier les féculents en 
quantité raisonnable, les légumes et les laitages (61). 
 
- Privilégier une activité calme le soir, et installer un temps de transitions entre les 
activités de la journée et celles de la soirée (61). 
 
- Limiter les facteurs environnementaux qui perturbent le sommeil (bruit, lumière dans 
la chambre, etc.) (61,62). 
 
- Contrôler la température de la chambre (entre 18 et 20 degrés) (61,62). 
 
- Association lit = sommeil : Ne pas passer de temps éveillé au lit, dans l’idée d’ajuster le 
temps passé au lit au temps de sommeil et éviter le déconditionnement qui peut se 
mettre en place (61,62). 
 
- En cas de suspicion de déviation symptomatique de la cloison nasale (comme par 
exemple une difficulté de respiration dans une position latérale de sommeil droite ou 
gauche), consulter son médecin traitant qui orientera vers l’ORL si nécessaire (48). 
 
- En cas de suspicion de bruxisme (notamment nocturne, avec par exemple des douleurs 
au niveau des ATM ou dans la région des muscles masticateurs au réveil ou le matin) il 
faut impérativement consulter son dentiste traitant pour qu’il confirme le diagnostic et 
mette en place le traitement adéquat. 
 
- En cas de suspicion de SAHOS, (somnolences diurnes, difficultés de concentration ou 
de mémoire), une prise en charge pluridisciplinaire s’avère nécessaire. Le rôle du 
chirurgiens dentiste reste primordial pour dépister, orienter et mettre en place une 
thérapeutique si nécessaire (OAM), en collaboration avec les autres acteurs majeurs de 
cette prise en charge (pneumologue, ORL..) Si le diagnostic est établi, il est recommandé 
de ne pas dormir en position de décubitus dorsal (31,41).  
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5.2  Fiche conseils à destination des patients suivis en occlusodontie 
 

 
 
Figure 28 : Fiche conseils résumant les principales mesures hygiéno-diététiques pour améliorer le 
sommeil des patients suivis en occlusodontie (31,41,52,60–62). 



 
 

53 

Conclusion 
 
Les troubles du sommeil tels que le SAHOS et le bruxisme nocturne sont étroitement 
liés aux DTM. La prise en charge de ces troubles est primordial pour pouvoir prendre en 
charge efficacement nos patients. Il faut savoir dépister ces troubles et orienter vers un 
spécialiste quand cela est nécessaire. 
La qualité du sommeil est un élément majeur à prendre en compte chez tous les patients 
souffrant de DTM pour pouvoir sortir de cette spirale entre insomnie, stress et douleurs. 
Accompagner nos patients, évaluer la qualité de leur sommeil et leurs donner les clés 
pour retrouver un sommeil de qualité, doivent être une priorité. 
Bien que certains paramétres semblent être compliqués à maitriser (comme la position 
de sommeil), leur rappeler et leur faire appliquer ces simples mesures hygièno-
diététiques constituent la base de cette prise en charge. 
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Annexes 
 
Annexe 1 : PSQI version française (Index de qualité du sommeil de Pittsburgh) 
 
 

 



 
 

57 

 
 
 
 
 
 
 



 
 

58 

Annexe 2 : Traduction française du DASS-21 : EDAS-21 (Échelle de dépression, 
d’anxiété et de stress) 
 

   
 
À chaque question est attribuée une note de dépression, anxiété ou de stress. Pour la 
version courte (21 énoncés), la note totale de chaque catégorie doit être multipliée par 
2 et comparée au tableau ci-dessous. 
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Résumé de la thèse : 

Les dysfonctionnements temporo-mandibulaires sont d’origine multifactorielle, et peuvent 
impacter fortement la qualité de vie de nos patients. Lorsqu’ils sont associés à des troubles du 
sommeil comme le SAHOS ou le bruxisme nocturne, la prise en charge doit être pluridisciplinaire. 
La place du chirurgien-dentiste au sein de cette équipe reste centrale pour dépister, orienter et 
participer à la prise en charge des patients. 
Insomnie, stress et douleurs se combinent, et améliorer le sommeil de nos patients permet alors 
d’envisager de sortir de cette spirale négative. 
Plusieurs outils selon les cas nous permettent d’analyser la qualité de sommeil de nos patients 
et de dépister certains troubles.  
La position de sommeil de nos patients est un paramètre interessant à étudier et peut parfois 
refléter les symptômes ressentis par ces derniers. 
Apprendre à identifier et gérer ce stress, leurs donner les clés pour améliorer leur sommeil 
constituent la base de cette prise en charge. Ces simples mesures hygiéno-diététiques ont été 
résumées sous la forme d’une fiche conseils. 
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