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Le bruxisme du sommeil, caractérisé par le 
grincement des dents ou le serrement des 
mâchoires, peut être associé à une usure 

prématurée des dents, à des bris d’obturation 
dentaire, à des problèmes temporomandibu-
laires (p. ex., douleur ou limitation des mou-
vements) et à des maux de tête temporaux au 
réveil. Le bruxisme du sommeil est différent 

de celui observé à l ’éveil, caractérisé par le 
serrement involontaire des dents en réponse à 
certains stimulus et généralement sans grin-
cement; cette forme s’apparente à un tic ou 
à une habitude. Le bruxisme est de catégorie 
soit primaire (idiopathique), en l’absence d’une 
condition médicale connue, soit secondaire 
(iatrogénique), en présence d’une condition 
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SOMMAIRE

Le bruxisme du sommeil peut poser divers problèmes, mais sa pathophysiologie n’est pas 
entièrement élucidée. Il n’existe donc pas de traitement définitif, mais certaines mesures 
préventives et médicaments peuvent être utilisés en cas de crises aiguës, surtout en  
présence de douleur. Cet article a pour objectif d’éclairer le choix du clinicien chercheur 
sur le traitement le plus approprié dans de futures études cliniques. Pour estimer quel 
serait à ce jour le meilleur traitement, 2 mesures ont servi à comparer les résultats de 
10 études cliniques sur le bruxisme du sommeil, dont 3 études d’appareils buccodentaires 
et 7 études pharmacologiques. La première mesure, le nombre nécessaire à traiter (NNT), 
permet de comparer plusieurs études cliniques randomisées et d’en tirer une conclusion 
générale. La deuxième mesure, la taille de l’effet, permet d’évaluer l’impact du trai-
tement relatif à celui du placebo selon différentes études de conceptions semblables.  
En tenant compte du NNT, de la taille de l’effet et de la puissance de chaque étude,  
on peut conclure que les traitements suivants diminuent le bruxisme du sommeil :  
l’appareil d’avancement mandibulaire, la clonidine et la plaque occlusale. Cependant,  
les 2 premiers traitements sont associés à des effets secondaires. La plaque occlusale est 
par conséquent le traitement de choix, car elle diminue le bruit de grincement et protège 
les dents d’une usure précoce, et ce sans effets secondaires connus. Le NNT n’a pas pu 
être calculé dans le cas d’un autre traitement pharmacologique, une dose de clonazépam 
à court terme, qui a eu une taille d’effet importante et diminué l’index de bruxisme 
moyen. Toutefois, le risque de dépendance limite son usage sur de longues périodes. 
Il sera nécessaire de compléter des études avec de plus grands échantillons sur de plus 
longues durées pour évaluer l’efficacité et la sécurité des traitements les plus 
prometteurs.
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médicale connue1 (ill. 1). De plus, le serrement des dents 
observé à l’éveil et le bruxisme secondaire peuvent être  
associés à la prise de certains médicaments ou drogues 
(p. ex., neuroleptiques, amphétamines ou antidépresseurs 
de type bloqueur sélectif de la recapture de la sérotonine, 
cocaïne, méthylènedioxyméthylamphétamine �������������� [������������� ecstasy]) ou 
à certaines maladies (p. ex., maladie de Parkinson, dyski-
nésie tardive, dépression, anxiété majeure). L’objectif de cet 
article est d’éclairer le choix du clinicien chercheur sur le ou 
les traitements les plus appropriés dans de futures études cli-
niques. Ainsi, des travaux publiés sur le bruxisme primaire 
et la gestion du bruxisme du sommeil ont été sélectionnés à 
des fins d’analyse. Des éléments de cette analyse ont déjà été 
publiés de manière approfondie2; le présent article constitue 
un résumé pertinent pour le dentiste exerçant en cabinet.

Bruxisme du sommeil primaire
La prévalence de la connaissance du bruxisme du som-

meil dans la population générale est de 8 %1. Elle diminue 
avec l’âge, soit de 14 % à 20 % chez les enfants de 11 ans 
et moins, de 13 % chez les jeunes adultes (18–29 ans) et de  
3 % chez les gens de 60 ans et plus1. Le bruxisme du sommeil 
est habituellement identifié par le partenaire de chambre 
de la personne qui est atteinte du grincement de dents. La 
présence d’usure des dents et l’hypertrophie des muscles 
masséters sont d’autres signes qui peuvent aider à confirmer 
la présence du grincement des dents; toutefois, la validité 
de ces signes est faible, car le grincement peut avoir eu lieu 

des mois avant la visite du patient, et l’hypertrophie peut 
être secondaire aux habitudes de serrement à l’éveil1. Le 
diagnostic final est fondé principalement sur l’identifica-
tion de bruits de grincement lors du sommeil et la douleur 
ou tension aux muscles du visage au réveil. Il peut être 
confirmé par un enregistrement polygraphique de l’activité 
musculaire des mâchoires en association, si possible, avec 
un enregistrement audiovisuel simultané pour exclure les 
évènements buccofaciaux non spécifiques (p. ex., myoclonie, 
tic, déglutition, somniloquie, soupirs) qui représentent plus 
de 30 % des événements buccofaciaux durant le sommeil.

La pathophysiologie du bruxisme du sommeil n’a pas 
encore été complètement élucidée, mais les causes possibles 
varient des facteurs psychosociaux (p. ex., stress, anxiété) 
jusqu’aux réponses excessives aux micro-éveils du sommeil. 
Ces micro-éveils se définissent comme étant de brèves 
périodes (3–15 secondes) d’activation corticale durant le 
sommeil, qui sont associées à une hausse d’activité du  
système nerveux sympathique3. Près de 80 % des épisodes 
de bruxisme surviennent en grappe lors du sommeil et sont 
associés aux micro-éveils3. Le grincement est précédé d’une 
séquence d’évènements physiologiques : une augmentation 
de l’activité sympathique (4 minutes avant le début du  
grincement), suivi d’une activation corticale (1 minute 
avant) et d’une augmentation du rythme cardiaque et du 
tonus des muscles d’ouverture de la bouche (1 seconde 
avant)3,4 (ill. 2).

Présentement, il n’existe pas de traitement spécifique 
ni définitif du bruxisme du sommeil, bien que diverses 
mesures préventives (p. ex., plaque occlusale, gestion du 
stress) et certains médicaments (benzodiazépines, antidé-
presseurs) peuvent être utilisés en cas de crises aiguës et sur-
tout en présence de douleur1. Dans une étude canadienne, 
une plaque occlusale (ou attelle) sur le maxillaire supérieur, 
portée la nuit pendant 2 semaines, a diminué l’incidence du 
bruxisme de 40 % et empêché l’usure dentaire5. Toutefois, 
une autre étude suggère que cet effet bénéfique disparaîtrait 
après 4 semaines d’utilisation6. Plusieurs études expéri-
mentales ont été menées dans le but d’étudier les moyens 
pharmacologiques de réduire le bruxisme du sommeil et 
d’examiner ses aspects neurochimiques7. Toutefois, l’usage 
sur une base régulière de ces médicaments est restreint, 
car la majorité d’entre eux provoque de la somnolence  
(p. ex., benzodiazépines  et antidépresseurs tricycliques) ou 
un risque de dépendance (p. ex., benzodiazépines) ou de 
l’hypotension (p. ex., clonidine).

–––  Lavigne –––

Bruxisme à l'éveil
(réactionnel)

Bruxisme durant le sommeil
(automatique)

Bruxisme primaire ou idiopathique

Bruxisme à l'éveil
(réactionnel)

Bruxisme durant
 (automatique)

Bruxisme secondaire
(maladie neurologique ou mentale/effets secondaires de médicaments ou de drogues)

le sommeil

Début de l'épisode de BRUXISME (masséters)

Augmentation du tonus musculaire suprahyoïdien
0,8 s avant

Augmentation du rythme cardiaque
1 s avant

Augmentation de l'activité électroencéphalographique (ondes alpha)
4 s avant

Activation autonome-cardiaque
4 à 8 min avant

Illustration 1 : Schéma hiérarchique des différentes formes de bruxisme

Illustration 2 : Séquence d’événements physiologiques précédant 
un épisode de bruxisme
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Méthode de comparaison des traitements
Pour déterminer quel serait à ce jour le meilleur traite-

ment, les auteurs ont comparé les résultats d’études cliniques  
sur le traitement du bruxisme du sommeil. Pour assurer 
une comparaison homogène, seules les études publiées, 
randomisées contrôlées avec un placebo, en double aveugle 
et impliquant des enregistrements d’électromyographie 
(EMG) ont été prises en considération; celles-ci ont été 
identifiées à partir d’une recherche sur PubMed/MEDLINE 
(voir l’ annexe 1 à www.cda-adc.ca/jadc/vol-73/issue-8/727.
html). Les études de cas et les études cliniques ouvertes n’ont 
pas été incluses. Certaines études ont enregistré le signal 
EMG des muscles masséters en laboratoire de sommeil, alors 
que d’autres utilisaient des dispositifs ambulatoires.

Au total 10 études ont été identifiées, 3 sur les appareils 
buccodentaires et 7 sur les agents pharmacologiques. Deux 
des 3 études d’appareils, complétées dans le laboratoire des 
auteurs, comparent différents types d’appareils : la plaque 
occlusale, la plaque palatine (sans protection dentaire) et 
l’appareil d’avancement mandibulaire (pour le ronflement 
ou l’apnée légère à modérée du sommeil)5,8. Les données 
de la troisième étude d’appareils sont extraites de l’article 
publié6. Parmi les études pharmacologiques, 3 (couvrant la 
bromocriptine, la L-dopa, le propranolol et la clonidine) ont 
été menées dans le laboratoire des auteurs9–11 et 4 (couvrant 
le clonazépam, le L-tryptophane et l’amitriptyline) ont été 
menées par d’autres chercheurs12–15.

Les études ont tout d’abord fait l’objet d’une compa-
raison du nombre nécessaire à traiter (NNT) qui permet 
de rapprocher des études cliniques randomisées et de tirer 

une conclusion générale. Le NNT est le nombre de patients 
qui doivent recevoir le traitement A de sorte qu’un patient 
de plus (en comparaison avec le traitement B, généralement 
un placebo) obtienne un bénéfice (ou un effet secondaire)16. 
Le NNT est l’inverse de la diminution du risque absolu. 
Dans l’équation du NNT, le nombre avec amélioration sous 
traitement ou placebo réfère au nombre de patients dont 
l’index de bruxisme du sommeil (habituellement exprimé 
en nombre d’épisodes par heure) a diminué de 25 % ou plus,  
nT est le nombre total de patients qui ont reçu le traitement 
et nP est le nombre total de patients qui ont reçu le placebo. 
Le seuil de diminution de l’index de bruxisme est basé sur 
une étude précédente, dans laquelle la variabilité moyenne 
de cet index est de 25,3 %17.

NNT =                                           1                         
(nombre amélioré sous traitement/ nT ) –  

(nombre amélioré sous placebo/nP)

Le «NNT pour avoir un bénéfice» varie entre 1 et l’in-
fini, alors que le «NNT pour nuire» varie entre –1 et l’infini 
négatif. Un traitement est considéré bénéfique si le NNT se 
situe entre 1 et 4. S’il n’y pas d’effet, le NNT sera infini.

La deuxième mesure, la taille de l’effet, permet d’évaluer 
l’impact du traitement relatif au placebo selon différentes 
études de conceptions semblables. En matière de pratique, la 
taille de l’effet est la moyenne de la différence entre l’index 
de bruxisme du sommeil avec traitement et l’index avec 
placebo divisée par la déviation standard de la différence de 
cette moyenne18 .

Taille de l’effet = Moyenne (index de bruxisme avec traitement – 
         index de bruxisme avec placebo)

Déviation standard de la différence  
de moyenne entre traitement et placebo

La taille de l’effet est classée comme petit (0,2), moyen 
(0,5) ou large (0,8)18. Donc plus la taille de l’effet est large, 
plus le nombre de patients nécessaires pour observer un 
effet du traitement sera petit. La puissance de chaque étude 
a été calculée selon des t-tests pairés (Systat Software Inc., 
San Jose, Californie).

Résultats de la comparaison entre les traitements
En tenant compte du NNT, de la taille de l’effet et de 

la puissance de l’étude, les traitements suivants diminuent 
le bruxisme du sommeil : l’appareil d’avancement man-
dibulaire, la clonidine et la plaque occlusale (ill. 3; voir 
l’annexe 2 à www.cda-adc.ca/jadc/vol-73/issue-8/727.html). 
Cependant, les 2 premiers traitements sont associés à des 
effets secondaires (voir la partie suivante), ce qui réduit 
leur pertinence clinique8,10. La plaque occlusale est donc le 
traitement de choix, car elle diminue le bruit de grincement 
et protège les dents contre une usure précoce, sans effets 

Illustration 3 : Nombre nécessaire à traiter (NNT; diamants) cal-
culés pour les études des traitements pour le bruxisme du sommeil 
incluses dans la comparaison. Les flèches indiquent les intervalles de 
confiance de 95 % de chaque NNT. La zone bleue illustre la puis-
sance du traitement analysé.
a Études expérimentales menées dans le laboratoire de sommeil des 
auteurs.
L’illustration 3 a été adaptée de Huynh et coll.2 avec la permission de 
Quintessence Publishing Co Inc.
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secondaires significatifs. Le NNT n’a pas pu être calculé 
pour un traitement pharmacologique alternatif, une dose 
de clonazépam à court terme, ce qui a eu une taille d’effet 
élevée et diminué l’index de bruxisme moyen14. Toutefois, 
le clonazépam risque d’entraîner une dépendance, ce qui en 
limite l’usage sur de longues périodes.

Restrictions
Il est important d’évaluer la qualité des données avant 

d’appliquer les résultats du NNT à la prise de décision 
clinique. Les études disponibles ici pour ce type de compa-
raison ont certaines restrictions communes, en particulier 
les petites tailles d’échantillon (7–23 patients) et les courtes 
durées de traitement. De plus, dans certaines études, le 
bruxisme du sommeil n’a été confirmé par aucun enregis-
trement audiovisuel et polygraphique simultané; ceci est 
d’autant plus important que 30 % des activités buccofaciales 
lors du sommeil sont non spécifiques au bruxisme. Certaines 
études pharmacologiques n’ont pas inclus une période de 
lavage biologique entre les traitements pour éviter un effet 
de transfert.

Les méthodes de comparaison utilisées ici offrent un 
paramètre de population qui ne peut pas être directement 
appliqué à chaque individu16. Les antécédents médicaux 
de chaque patient, y compris les antécédents d’apnée du 
sommeil, devraient être aussi pris en considération. Dans 
une étude canadienne, on a observé une aggravation de 
la catégorie de diagnostic d’apnée chez 4 patients sur 10 
avec bruxisme et apnée, causée par le port de la plaque 
occlusale19. 

Divers effets secondaires ont été rapportés, y compris 
l’inconfort ressenti avec l’appareil d’avancement mandi-
bulaire (quand utilisé juste pour 1 nuit)8, la suppression 
de sommeil paradoxal avec la clonidine et l’hypotension 
matinale symptomatique sévère présente chez 20 % des 
personnes atteintes du bruxisme prenant de la clonidine10. 
De plus, les médicaments alternatifs étudiés ici, tels les 
benzodiazépines et plus spécifiquement le clonazépam, 
peuvent engendrer une dépendance pharmacologique et de 
la somnolence; leur usage doit par conséquent se limiter à de 
courtes périodes, en soirée, pour les cas aigus du bruxisme, 
et le patient doit être prévenu de ne pas conduire après avoir 
pris le médicament.

Conclusion
Les études utilisées dans cette analyse ont servi à 

examiner l ’étiologie et la pathophysiologie possibles 
du bruxisme du sommeil, ainsi qu’à indiquer les pistes  
thérapeutiques les plus valables. Des études avec de plus 
grands échantillons sur de plus longues périodes seront 
nécessaires afin d’évaluer l ’efficacité et la sécurité (y  
compris les effets secondaires) du ou des traitements de 
choix pour atténuer les conséquences du grincement des 
dents. a
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Annexe 1	 Études des traitements pour le bruxisme du sommeil qui ont été incluses dans l’analyse

Traitement
Conception de 

l’étude
Durée du 
traitement Dose n

Enregistrement 
musculaire Références

Attelles dentaires

Appareil 
d’avancement 
mandibulairea

Randomisée, 
contrôlée, 
chassé-croisé

1 nuit S/O 13 Polygraphique Landry et coll.8

Plaque occlusalea Randomisée, 
contrôlée, double 
aveugle, chassé-croisé 

2 semaines S/O 23 Polygraphique Dubé et coll.5 
Landry et coll.8

Plaque occlusale Randomisée, 
contrôlée, double 
aveugle, parallèle

4 semaines S/O 11 Aucun van der Zaag  
et coll.6

Plaque palatinea Randomisée, 
contrôlée, double 
aveugle, chassé-croisé

2 semaines S/O 9 Polygraphique Dubé et coll.5

Plaque palatine Randomisée, 
contrôlée, double 
aveugle, parallèle

4 semaines S/O 11 Aucun van der Zaag  
et coll.6

Traitements expérimentaux pharmacologiques

Amitriptyline Randomisée, double 
aveugle

1 semaine 25 mg 10 Aucun Mohamed et coll.12

Amitriptyline Randomisée, double 
aveugle 

4 semaines 25 mg 10 Aucun Raigrodski et coll.13

Bromocriptinea Randomisée, 
contrôlée, double 
aveugle, chassé-croisé

2 semaines 1,25–7,5 mg  
(6 jours);  
7,5 mg (8 jours)

7 Polygraphique Lavigne et coll.9

Clonazépam Contrôlée, simple 
aveugle

Dose aiguë 1 mg 10 Polygraphique Saletu et coll.14

Clonidinea Randomisée, 
contrôlée, double 
aveugle, chassé-croisé

Dose aiguë 0,3 mg 16 Polygraphique Huynh et coll.10

l-dopaa Randomisée, 
contrôlée, double 
aveugle, chassé-croisé

Dose aiguë 2 × 100 mg 
(avant le cou-
cher et pendant 
la nuit)

10 Polygraphique Lobbezoo et coll.11

Propranolola Randomisée, 
contrôlée, double 
aveugle, chassé-croisé

Dose aiguë 120 mg 10 Polygraphique Huynh et coll.10

Tryptophane Randomisée, double 
aveugle

8 jours 50 mg/kg 8 Ambulatoire Etzel et coll.15

S/O = sans objet
aÉtudes expérimentales menées dans le laboratoire de sommeil des auteurs.
L’annexe 1 a été adaptée de Huynh et coll.2 avec la permission de Quintessence Publishing Co. Inc.
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Annexe 2	 Mesures d’efficacité des traitements pour le bruxisme du sommeil déterminées à partir de l’analyse d’études 
publiées 

Valeur moyenne de la 
gravité du bruxisme

Traitement n

Unités de 
gravité du 
bruxisme 

Avec 
placebo

Avec 
traitement

NNTa  
(± 95 % IC)

Taille 
de 

l’effet
Puissance 
de l’étude Références

Attelles dentaires

Appareil 
d’avancement 
mandibulaireb

13 Épisode/h 5,85 (0,95) 1,19 (0,44) 2,17 (1,37 
à 5,25)

1,46 1,00 Landry et coll.8

Plaque  
occlusaleb

23 Épisode/h 5,41 (0,57) 3,97 (0,58) 3,83 (–69,41 
à 1,87)

0,58 0,76 Dubé et coll.5

Landry et coll.8

Plaque  
occlusale

11 Épisode/h
S/O

11,11 (3,67) Données 
insuffisantes

0,55 0,37 van der Zaag ���et 
coll.6

Plaque  
palatineb

9 Épisode/h 4,96 (0,42) 4,45 (0,63) 4,50 (–5,31  
à 1,58)

0,30 0,13 Dubé et coll.5

Plaque  
palatine 

11 Épisode/h S/O 10,57 (4,57) Données 
insuffisantes

0,28 0,12 van der Zaag ���et 
coll.6

Traitements expérimentaux pharmacologiques

Clonidineb 16 Épisode/h 6,11 (0,84) 3,70 (0,91) 3,20 (1,67 à 
37,25)

0,88 0,90 Huynh et coll.10

Clonazépam 10 Épisode/h 9,30 (6,50) 6,30 (3,40) Données 
insuffisantes

0,88 0,70 Saletu et coll.14

l-dopab 10 Épisode/h 7,03 (0,93) 5,56 (0,60) 10 (–11,64 à 
3,50)

0,82 0,63 Lobbezoo et 
coll.11

Amitriptyline 
(4 semaines)

10 Activité EMG 
(µV.s)

154 321,57 
(223 659,03)

94 113,70 
(129 344,92)

Données 
insuffisantes

0,28 0,13 Raigrodski et 
coll.13

Bromocriptineb 7 Épisode/h 9,04 (1,04) 9,63 (1,54) ∞ (–2,53 à 
2,53)

0,18 0,07 Lavigne et coll.9

Amitriptyline 
(1 semaine)

10 Activité EMG 
(µV.s/min)

1125,53 
(2367,29)

755,64 
(1119,03)

Données 
insuffisantes

0,16 0,07 Mohamed et 
 coll.12

Propranololb 10 Épisode/h 5,36 (0,55) 6,52 (1,46) ∞ (–2,55 à 
2,55)

0,12 0,06 Huynh et coll.10

Tryptophane 8 Activité EMG 
(µV.s)

9108,38 
(2249,36)

9640,00 
(2354,73)

–8,00 (–2,82 à 
9,60)

0,15 0,07 Etzel et coll.15

NNT = nombre nécessaire à traiter, IC = intervalle de confiance, S/O = sans objet, EMG = électromyographie
aLe NNT n’a pas été calculé pour des études comprenant des données insuffisantes (c.-à-d. absence de nuits de base)
bÉtudes expérimentales menées dans le laboratoire de sommeil des auteurs. 
L’annexe 2 regroupe de l’information publiée à l’origine dans les tableaux 2 et 3 de Huynh et coll.2 Adaptée avec l’autorisation de Quintessence Publishing Co. Inc.
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