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1. Introduction 

Nombreux chercheurs et cliniciens se sont intéressés au bruxisme et nombreuses définitions 

ont été proposées au cours des années. En effet, lorsque l’on entre le terme « bruxism » dans 

le moteur de recherche PubMed, plus de 3000 articles (3467) sont recensés à ce jour 

(Septembre 2018). 

 

On retiendra que le bruxisme est considéré aujourd'hui comme une activité caractérisée par 

« des contractions involontaires et inconscientes des muscles manducateurs en dehors de la 

fonction physiologique », se traduisant par des frottements, serrements ou grincements des 

dents. Le bruxisme a deux manifestations circadiennes distinctes : bruxisme de l’éveil et 

bruxisme du sommeil. Certaines personnes exercent leur bruxisme pendant la journée, dans 

des périodes d’anxiété ou de tension nerveuse, d’autres pendant le sommeil et quelques-unes 

associent les deux (Lobbezoo et al. 2013). 

Les forces générées lors de cette parafonction sont excessives pour les éléments dentaires, 

prothétiques, implantaires et pour les tissus parodontaux et péri-implantaires. De plus, les 

implants ne permettent aucune adaptation vis-à-vis des surcharges occlusales, contrairement 

aux dents naturelles. 

Il s’agit donc d’un phénomène complexe qui représente un véritable défi pour tout 

odontologiste en raison de son origine multifactorielle et ses nombreuses conséquences 

fonctionnelles et esthétiques. 

 

L’objectif de cette thèse sera d’évaluer, au travers de l’analyse de la littérature scientifique, 

l’impact du bruxisme de l’éveil et du sommeil sur le processus d’ostéointégration d’un 

implant dentaire. 

Les études expérimentales et cliniques explorant la relation bruxisme-ostéointégration seront 

détaillées afin de répondre aux questions suivantes :  

1. L’activité du bruxisme de l’éveil et du sommeil comporte-t-elle une surcharge 

occlusale ? 

2. Est-ce que l’activité du bruxisme peut influencer l’ostéointégration d’un implant 

dentaire ? 

3. Est-ce que l’activité du bruxisme a un impact sur le succès et la survie implantaire ? 
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Nous ferons donc dans une première partie, le bilan des connaissances sur le bruxisme en 

2018. Puis, nous nous intéresserons au phénomène d’ostéointégration d’un implant dentaire. 

Et enfin, nous établirons le lien et l’impact des phénomènes de bruxisme sur le processus 

d’ostéointégration de l’implant dentaire.  
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2. Les bruxismes 

2.1. Définition du bruxisme 

Le bruxisme provient du mot grec « brygmós » signifiant « grincement de dents ». Le 

bruxisme n’est pas un phénomène récent et les « grincements de dents » ont été décrits dans la 

Bible, associés à la colère et à la punition de Dieu : Mais les fils du royaume seront jetés dans 

les ténèbres du dehors, où il y aura des pleurs et des grincements de dents » (Matthieu, 8-12) 

« Et ils les jetteront dans la fournaise ardente, où il y aura des pleurs et des grincements de 

dents » (Matthieu, 13-42). 

 

Il s’agit d’un phénomène complexe, tant au niveau de ses étiologies que de ses manifestations, 

rendant délicat l’établissement d’une définition unique. Bruxisme est souvent « le terme 

général utilisé pour définir les activités parafonctionnelles de l’éveil et du sommeil qui 

englobent le grincement, le frottement, le tapotement et le serrement des dents » (Brocard D 

et al. 2008). 

Cette parafonction peut engendrer des troubles fonctionnels et esthétiques non négligeables 

qui peuvent affecter la qualité de vie du patient et est régulièrement la cause de consultations 

dentaires. 

 

Différentes typologies de bruximes peuvent être identifiées : 

• Les types de bruxisme en relation avec le rythme circadien (éveil/sommeil) ; 

• Les catégories de bruxisme en relation avec l’étiologie (primaire/secondaire) ; 

• Les formes de bruxisme en relation avec le type de forces musculaires (centré/excentré). 

 

Concernant les types de bruxisme en relation avec le rythme circadien (éveil/sommeil) : 

• Le bruxisme « d’éveil » se caractérise par le serrement des dents provoqué par des 

crispations des mâchoires, le plus souvent involontaires, d’intensité et de durée 

variables ; 

• Le bruxisme du sommeil serait une réponse complexe à l’excitation du système 

nerveux central, liée à des changements des niveaux du sommeil accompagnés par des 

mouvements du corps. Nous y reviendrons plus en détail au cours de cette thèse. 
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Le bruxisme de l’éveil est moins développé dans la littérature que le bruxisme du 

sommeil : 107 articles seulement sont référencés dans la base de données PubMed (jusqu’en 

Septembre 2018) avec le terme « awake bruxism », contre 986 avec « sleep bruxism » et 

3 471 avec simplement « bruxism ». 

 

S’agissant des catégories de bruxisme en relation avec l’étiologie (primaire/secondaire) : 

• Le bruxisme primaire : il s’agit d’une forme idiopathique dont on ignore la cause 

spécifique. Malgré cela on connaît à ce jour le rôle de l’activation du Système Nerveux 

Autonome (SNA) et la modulation due aux troubles anxieux et respiratoires (Duminil et 

al. 2015) ; 

• Le bruxisme secondaire ou iatrogène : ce trouble est la conséquence de facteurs exogènes 

(ex. médicaments) ou maladies qui déclenchent ou aggravent le bruxisme. On associe 

cette forme de bruxisme à différents facteurs, parmi lesquels on peut citer : les substances 

toxiques, des troubles neurologiques ou encore des médicaments tels que les 

antidépresseurs (Laluque et Brocard 2016). 

 

Enfin, concernant les formes de bruxisme en relation avec le type de forces musculaires 

(centré/excentré) : 

• Le bruxisme centré : il est le résultat de contractions musculaires « isométriques » des 

muscles élévateurs de la mâchoire. Ces contractions prolongées et intenses s’effectuent 

sans déplacement ou mouvement perceptibles de la mandibule. Les dents établissent des 

contacts statiques qu’on appelle plus communément « crispation » ou « clenching » en 

Anglais, qui signifie « serrement des dents ». Les forces musculaires s’appliquent au 

niveau d’un axe proche de celui du grand axe de l’organe dentaire et sont nocives car très 

intenses et d’une durée excessive. Ce type de bruxisme serait plus fréquemment rencontré 

au cours de la journée ; 

• Le bruxisme excentré : à la différence du bruxisme centré, les forces musculaires 

s’exercent verticalement et horizontalement perpendiculairement au grand axe de la dent. 

Ces forces sont la résultante de mouvements mandibulaires excentrés et rythmés. Ce 

bruxisme porte aussi le nom de « grincement des dents » ou « grinding » en Anglais et se 

manifesterait plutôt durant le sommeil (Duminil et Orthlieb 2015). 

Ces deux composantes de bruxisme peuvent s’exprimer en même temps ce qui arrive dans le 

plus souvent des cas et sont rarement isolés. On parle de forme « mixte ». 
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2.2. Evolution de la terminologie 

La première difficulté est de définir le bruxisme. L’aspect multidimensionnel du problème est 

un des points qui a donné lieu à de nombreuses controverses. 

 

La définition du bruxisme a évolué au fur et à mesure des années : 

• Le Collège National d’Occlusodontologie (CNO) décrit en 2001 le bruxisme comme 

étant un comportement qui se caractérise par une activité motrice involontaire des 

muscles manducateurs, continue (serrement) ou rythmique (grincement), avec des 

contacts occlusaux ; 

• En 2005, l’ICDS-2 (International Classification of Sleep Disorders, deuxième édition) 

définit le bruxisme du sommeil comme une parafonction orale avec une activité répétitive 

et rythmique des muscles masticateurs, caractérisée par le serrement ou le grincement des 

dents ; 

• L’Académie américaine des douleurs orofaciales définit en 2008 le bruxisme comme une 

activité parafonctionnelle diurne ou nocturne comprenant le serrement et le grincement 

des dents ; 

• En 2013, devant l’absence de définition consensuelle du bruxisme, Lobbezoo et al. 

(2013), accompagnés d’autres spécialistes du bruxisme, établissent un consensus 

international en définissant le bruxisme comme une activité répétitive des muscles 

masticateurs caractérisés par un grincement et un serrement des dents et / ou par un 

calage ou une poussée de la mandibule ; 

• En 2014, l'ICDS-3 décrit le bruxisme comme une activité mandibulaire répétitive 

caractérisée par le serrement ou le grincement des dents et/ou par « bracing or thrusting 

of the mandible » (pressions de la musculature orofaciale sans contacts occlusaux) ; 

• En 2018, Lobbezoo clarifie le consensus de 2013 et définit le bruxisme de sommeil et de 

l’éveil comme étant une activité musculaire masticatrice qui se produit pendant le 

sommeil (rythmique ou non rythmique) et pendant l’état d’éveil (caractérisé par un 

contact répétitif ou soutenu des dents et / ou par un renforcement ou une poussée de la 

mandibule) respectivement. 

 

Les termes « bruxisme » et « bruxomanie » sont utilisés depuis plusieurs années pour désigner 

les phénomènes de grincement et de serrement des mâchoires. Actuellement, le terme 
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« bruxisme » est le plus usité, les termes « bruxomanie » et « bruxomane » étant réservés aux 

sujets se trouvant dans un état maniaque (« mania » signifiant folie en grec), ainsi que l’a 

recommandé l’Association Dentaire Américaine. 

 

2.3. Epidémiologie 

2.3.1.Dans la population adulte 

Les études sur la fréquence du bruxisme sont peu crédibles du fait de l’absence de critères 

d’évaluation simples et précis du bruxisme. Par exemple, l’usure n’est pas spécifique au 

bruxisme et l’attrition n’est pas représentative de tous les bruxismes. Il existe donc des 

variabilités importantes entre les résultats épidémiologiques (Duminil et al. 2015). 

 

Une revue de littérature rapporte une prévalence entre 8 et 31.4 %, (avec le bruxisme d’éveil 

entre 22.1 et 31 %) avec des activités de bruxisme non liées au sexe et une diminution avec 

l'âge décrite chez les personnes âgées (Manfredi et al. 2013). 

Maluly et al. ont publié en 2013 une étude utilisant la polysomnographie pour estimer une 

prévalence du bruxisme du sommeil à 7.4 % dans la population adulte (Maluly et al. 2013). 

La prévalence du bruxisme du sommeil varie de 5 % à 8 % dans la population générale et a 

tendance à diminuer avec l'âge (Samar et al. 2016) (figure 1). 

 

 
Figure 1 - Répartition par groupe d’âge et selon le sexe du nombre de personnes présentant 

un bruxisme du sommeil (Samar et al. 2016). 



 
 
 

8 

  
 

2.3.2.Chez l’enfant et l’adolescent 

Chez l’enfant et l’adolescent, le bruxisme survient le plus souvent lors du sommeil (bruxisme 

du sommeil) mais aussi pendant la journée (bruxisme de l’éveil). 

Le bruxisme du sommeil peut apparaitre dès le plus jeune âge, après l’éruption des incisives 

temporaires, mais le plus souvent il commence en denture temporaire stable et sa fréquence 

augmente ensuite avec l’âge pour atteindre un pic au moment de l’adolescence (Carra et al. 

2012 a). 

La prévalence du bruxisme du sommeil est de 6 à 50 % chez les enfants et ne diffère pas en 

fonction du sexe. Le bruxisme de l’éveil est moins répandu et tend à augmenter avec l’âge 

(12 % chez les enfants à plus de 20 % chez les adultes) (Machado et al. 2014). 

 

2.4. Etiologies  

2.4.1.Les facteurs de risque du bruxisme 

Afin de pouvoir mieux appréhender le bruxisme, il est important et nécessaire d’en connaître 

la ou les étiologies, ce qui permettra au chirurgien-dentiste d’établir une prise une charge 

globale avec des thérapeutiques appropriées et ainsi d’augmenter les chances de réussite du 

traitement à venir. 

Il existe un fort consensus pour souligner son caractère plurifactoriel associant des facteurs 

psychosociaux (stress, niveau d’éducation) et physiopathologiques (troubles du sommeil, 

excitation du système nerveux central) (Duminil et Orthlieb 2015). 

 

2.4.2. Facteurs psychosociaux (stress) et facteurs comportementaux 

Le stress se caractérise comme la réponse globale d’un individu aux demandes de son 

environnement. Les épisodes de stress dans la vie courante sont souvent synonymes 

d’épisodes de bruxisme. Les problèmes conflictuels, professionnels ou sociaux, affectifs ou 

sexuels sont des faits stressants de la vie quotidienne qui s’accompagnent de crispations et 

grincements dentaires. 

Lors d’une stimulation extérieure trop importante comme par exemple lors de situations qui 

demandent une réadaptation (naissance, deuil, mariage, divorce, promotion, licenciement, 

etc.), on parle de stress « négatif » l’individu ressent des tensions musculaires et présente un 

état anxieux, le cortisol qui est l’hormone du stress et l’adrénaline impliquée dans les 

réactions de lutte ou de fuite, sont libérées par l’activation du système nerveux central. 
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La praxie est le fait d’acquérir par apprentissage une boucle motrice automatisée, orientée par 

et vers une finalité. Il s’agit d’une habituation créant une facilitation, au sens neurologique du 

terme. La répétition du geste renforce l’image cérébrale créée. 

La bouche étant un lieu de sensations plaisantes, le bruxisme peut atténuer le stress par 

régulation du système nerveux autonome, limbique et de l’axe hypothalamo-hypophysaire 

(Robin, 2012) 

 

Le rôle du stress et de l’anxiété est évalué par des questionnaires, qui restent des méthodes 

sujettes à certains biais (Lavigne et al. 2008). Même si cette relation entre le stress et le 

bruxisme n’est pas encore établie de façon claire et qu’il est difficile de l’étudier de façon 

objective, le facteur psychologique est souvent pris en compte dans les études cliniques 

(Paesani, 2010). 

 

2.4.3.Facteurs génétiques  

Pour clarifier un schéma de succession, des études sur plusieurs générations et des 

identifications chromosomiques sont requises. Il n’existe à ce jour pas d’étude solide sur le 

sujet, cependant on retrouve des familles/fratries de bruxeurs, ce qui nous ferait penser à un 

facteur génétique. L’étude de Khoury et al. en 2016 montre une héritabilité possible du 

bruxisme du sommeil entre parents et enfant ou encore l’étude de Rintakoski et al. en 2011 

met en évidence que les facteurs génétiques représentent une proportion substantielle de la 

variation phénotypique de la responsabilité au bruxisme lié au sommeil, sans différence de 

genre dans son architecture génétique. 

 

2.4.4.Facteurs neuropathiques (bruxisme secondaire) 

Le trouble neuropathique peut avoir des origines diverses, soit liées à la structure 

neurologique, soit de type chimique (médicaments, drogues). 

En effet, le bruxisme fait partie des symptômes dans certaines neuropathies (épilepsie, 

maladie de Parkinson, paralysie cérébrale, maladie de Huntington, spasmes hémi faciaux, 

etc.), dans l’hyperactivité thyroïdienne, chez les enfants souffrant de retard mental ou de 

lésions cérébrales ainsi que dans la trisomie 21 (syndrome de Down). Un traumatisme 

cérébral peut aussi causer des épisodes de bruxisme. La prévalence du bruxisme peut même 

atteindre 38 % chez les personnes atteintes de retard mental et 82 % chez celles atteintes du 
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syndrome de Rett. Le bruxisme se manifesterait principalement pendant l’éveil chez ces 

patients (Monroy et al. 2012). 

Mais également, certaines substances comme l’alcool, la caféine, le tabac, mais aussi la 

cocaïne, l’héroïne ou les amphétamines, ainsi que certaines médications comme les 

antipsychotiques, les antidopaminergiques ou les anti-arythmiques, aggravent les épisodes de 

bruxisme, ou provoquent un bruxisme secondaire (Carra et al. 2012) (Huynh et al. 2013). 

 

2.4.5.Facteurs occlusaux 

Dans la recherche de l’étiologie du bruxisme, la théorie occlusale a longtemps été considérée 

comme une piste privilégiée. Actuellement, on ne reconnaît qu’une influence mineure du 

facteur occlusal dans l’étiologie du bruxisme, qui aurait plutot une origine centrale (Lavigne 

et al. 2003). 

 

2.5. Manifestation du bruxisme au cours du sommeil 

Le bruxisme du sommeil a auparavant été considéré comme un mouvement dysfonctionnel ou 

un état pathologique, alors qu'il est maintenant accepté comme une condition contrôlée 

centralement avec divers facteurs de risque systémiques. Il a été postulé que le bruxisme du 

sommeil peut avoir un rôle protecteur pendant le sommeil, par exemple en ce qui concerne le 

maintien des voies respiratoires ou la stimulation du flux salivaire. Un diagnostic de bruxisme 

du sommeil peut être posé lors d'un entretien clinique avec un patient, d'un examen clinique, 

avec des appareils intra-oraux ou un enregistrement de l'activité musculaire (Beddis et al. 

2018). 

 

2.5.1.L’activité rythmique des muscles manducateurs pendant le sommeil 

Le bruxisme du sommeil, caractérisé de fait par un état d’inconscience, est observé par la 

présence de mouvements involontaires très similaires à ceux engagés lors de la mastication, 

mais sans aucune finalité apparente. Ces mouvements ont été décrits comme une Activité 

Rythmique des Muscles Masticateurs (ARMM) (Lavigne et al. 2001). 

Cette activité rythmique des muscles masticateurs s’explique au niveau des muscles masséters 

et temporaux, soit par des contractions musculatoires répétées d’une durée de 0.25-2 secondes 

(contraction rythmique) soit par une contraction soutenue supérieure à 2 secondes 

(contraction tonique) (Carra et al. 2012a). Ces ARMM sont considérés comme une activité 
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physiologique durant le sommeil si la fréquence d’apparition est limitée (inferieure à un 

épisode par heure de sommeil) et si la force de la contraction musculaire est faible (Lavigne et 

al. 2008). Chez les patients atteints de bruxisme du sommeil, la fréquence des épisodes 

d’ARMM est plus élevée (supérieur à 2 épisodes par heure de sommeil) et la contraction 

musculaire environ 40 % plus importante en intensité. 

 

La physiopathologie du bruxisme du sommeil est en partie expliquée par une réactivation des 

systèmes nerveux autonome et cérébral pendant des périodes d’instabilité du sommeil, 

appelés micro-éveils (Carra et al. 2012a). 

Les micro-éveils surviennent le plus souvent dans le sated 2 du sommeil non-REM et dans les 

périodes qui précèdent le sommeil paradoxal (Hyunh et al. 2006). 

D’un point de vue physiopathologique, la survenue d’un épisode d’ARMM est précédée dans 

la majorité des épisodes et chez les sujets sains par une cascade de phénomènes 

schématiquement décrits par Ramesh et al (figure 2) et présentés ci-après : 

• Une augmentation de l'activité cardiaque sympathique se produit 4-8 minutes avant 

l’ARMM ; 

• La fréquence d'activité EEG (électroencéphalogramme) augmente 4 secondes avant 

l’ARMM ; 

• Une tachycardie survient 1 seconde avant l’ARMM ; 

• L’activité du muscle supra hyoïdien augmente 0.8 secondes avant l’ARMM ; 

• L'ARMM se produit alors dans les muscles des masséters, entraînant un grincement des 

dents. 
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Figure 2 - Etapes de survenue d’ARMM (Ramesh 2018) 

 

2.5.2.Bruxisme et troubles respiratoires du sommeil 

Le bruxisme du sommeil a souvent été décrit en association à des troubles respiratoires du 

sommeil avec 40-50 % des patients adultes atteints de Syndrome d’Apnées Hypopnées 

Obstructives du Sommeil (SAHOS), présentant également une activité rythmique des muscles 

masticateurs. 

Selon Duran-Cantolla et al. les patients diagnostiqués avec une usure dentaire présentent une 

fréquence élevée de SAOS (Syndrome d’Apnée Obstructive du Sommeil). Ils mettent 

également en évidence une corrélation positive entre la sévérité de l'usure dentaire et la 

sévérité du SAOS. Cette association significative entre l'usure des dents et le SAOS doit être 

confirmée dans des études supplémentaires portant sur un échantillon plus grand (Duran-

Cantolla et al. 2015). 

 

Une des hypothèses avancée serait que le bruxisme du sommeil pourrait représenter un 

mécanisme de défense en raison de l’obstruction des voies aériennes supérieures. En fait, 

l’activité musculaire des muscles masséters et temporaux pourrait aider à rétablir la 
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perméabilité des voies aériennes et donc la reprise de la respiration. Cette relation serait en 

lien dans la majorité des cas à un micro-éveil, déclenché par l’apnée du sommeil et facilitant 

la survenue du bruxisme du sommeil (Carra et al.2012a) (Manfredini et al. 2015). 

 

Une hypothèse alternative met en relation le bruxisme du sommeil avec le reflux gastro-

œsophagien et la déglutition (Hesselbacher et al. 2014). 

 

Toutes ces hypothèses restent à confirmer par d’autres études complémentaires et le bruxisme 

du sommeil reste un phénomène complexe qui doit être analysé dans le contexte spécifique du 

patient et en relation avec la physiologie et l’homéostasie du sommeil. 

 

2.6. Conséquences du bruxisme 

2.6.1.Les conséquences dentaires : usure, fêlure, fractures  

Usure dentaire 

L’usure dentaire est un phénomène physiologique synchronisé avec le vieillissement de 

l’individu. Elle devient pathologique quand elle est accélérée par des facteurs inhabituels, 

comme le bruxisme (d’Incau et al. 2012). 

Le bruxisme entraine une usure dentaire au niveau de l’ensemble des arcades dentaires. Cela 

se traduit par une perte de dimension verticale et d’un avancement de la mandibule dans 

certains cas. Les cuspides disparaissent, les sillons ne sont pas touchés. 

L’usure qui prédomine dans le bruxisme est une usure abrasive ou attrition (figure 3, Saulue 

et al. 2014).  

De nombreux praticiens associent le bruxisme à une usure dentaire importante. Cependant la 

présence d’usure ne doit pas systématiser le diagnostic du bruxisme car celles-ci peuvent être 

provoquées par d’autres phénomènes tels qu’une attaque acide par des sodas, une baisse de la 

quantité et de la qualité de la salive ou encore un brossage iatrogène. 
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Figure 3 - L'attrition a provoqué un aplatissement des bords incisifs, également une cicatrice 

ou un métal (cercle noir), ainsi qu'une usure en forme de marche sur la surface palatine (cercle 

blanc) (Ramesh et al. 2018) 

 

Fendillements, fissures, fractures 

La direction de la charge occlusale par rapport au grand axe de la dent intervient dans le 

phénomène d’usure dentaire (Kato et al. 2013). Cette usure de fatigue peut provoquer des 

craquelures et fêlures de l’émail (d’Incau et Rouas 2009). On observe parfois des fractures 

coronaires voire corono-radiculaire (Brocard et al. 2008). 

 

Conséquences dentino-pulpaires 

Le bruxisme peut également avoir des conséquences dentino-pulpaires qui sont des 

rétractations pulpaires et/ou calcifications, des fêlures/fractures, des résorptions ou des 

hypercémentoses. 

 

2.6.2.Les conséquences parodontales 

Face aux contraintes occlusales occasionnées par le bruxisme, en présence d’un parodonte 

sain et d’une bonne hygiène, on observe une adaptation des tissus parodontaux qui passe par 

un épaississement généralisé du parodonte. Le parodonte du patient bruxeur est généralement 
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épais, grâce à une apposition osseuse « en balcon » et une gencive kératinisée résistante et 

fibreuse (Fleiter et al. 2013). 

 

Lorsque l’environnement parodontale n’est pas favorable et qu’il existe des lésions 

parodontales au sein de la cavité buccale à un stade assez avancé, le bruxisme apparait comme 

un facteur aggravant de la maladie parodontale. Cela peut aboutir à une perte précoce des 

dents. Cette conséquence est aggravée si les forces sont mal reparties au sein des maxillaires. 

 

En ce qui concerne la réaction au niveau de l’os alvéolaire, celle-ci sera orientée par la 

présence ou l’absence de problèmes parodontaux. Une bonne répartition des forces occlusales 

entraine, en l’absence de problèmes parodontaux, une réaction périostée faisant apparaitre l’os 

alvéolaire plus dense. A l’inverse, en présence de lésions parodontales avancées, la mobilité 

dentaire d’une ou de plusieurs dents peut être un signal d’alarme douloureux lors des contacts 

occlusaux, mais si cette douleur est transgressée durant les phases de bruxisme, la perte des 

dents va alors être très rapide. 

 

Lorsque l’on traitera un patient bruxeur, il conviendra donc d’établir une prise en charge 

globale notamment au niveau de sa santé parodontale. C’est pourquoi, le brossage est 

particulièrement important chez ces patients car une maladie parodontale ayant une évolution 

agressive, le bruxisme constitue un facteur aggravant (Fleiter et al 2013). 

 

2.6.3.Les conséquences musculaires 

Une des raisons pour lesquelles un patient consulte dans un cabinet dentaire est la douleur, la 

sensation de fatigue musculaire et parfois une limitation de l’ouverture buccale au réveil. 

L’hyperactivité musculaire associée au bruxisme peut entraiiner des palpations douloureuses 

des masséters et des ptérygoïdiens médians au réveil. 

On retrouve chez les praticiens une croyance selon laquelle le bruxisme est une cause de 

douleurs et de dysfonctions temporo-mandibulaire, sur la simple observation que les bruxeurs 

ont souvent des douleurs musculaires (Manfredini, 2010). Cependant, la douleur n’est pas 

présente chez tous les bruxeurs et la relation bruxisme/douleurs est controversée. 
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2.6.4.Les conséquences articulaires 

Certains auteurs observent des épisodes migraineux associés au bruxisme : 30 à 50 % des 

patients bruxeurs se plaindraient de migraines temporales, voire même plus de 65 % pour 

Lavigne et Carra (Lavigne et al. 2008) (Carra et al. 2012a). 

Ces migraines seraient principalement matinales ou pendant la journée. Le mécanisme de ces 

interactions entre le bruxisme du sommeil et les migraines reste inconnu, d’autant plus qu’il 

existe peut être un chevauchement avec les désordres temporo-mandibuliare et les autres 

désordres du sommeil, notamment respiratoires (Carra et al. 2012b). 

 

Par ailleurs, l’étude de cas d’une jeune femme présentant une otalgie importante traitée et 

soulagée par l’utilisation d’une gouttière et injection de toxine botulique, met en évidence 

l’importance d’une prise en charge pluridisciplinaire avec ORL/chirurgien-dentiste (Kim, 

2016). 

 

2.7. Les options thérapeutiques pour contrôler le bruxisme 

Au delà d’un certain seuil, le bruxisme peut être délétère pour les tissus dentaires, 

parodontaux, musculaires et articulaires. Il pourrait même compromettre des thérapeutiques 

prothétiques ou des soins. Des stratégies thérapeutiques doivent donc être mises en place pour 

gérer cette parafonction. 

Divers traitements sont aujourd’hui envisageables : les stratégies comportementales, les 

gouttières, les médicaments et plus récemment la stimulation électrique (Guaita et Högl 2016) 

(Huynh et al. 2007). 

Lobbezoo et Al. parlent d’ailleurs en 2008 d’une gestion en « triple P » : « plates », « pep- 

talk » et « pills ». « Plates » correspondant aux gouttières, qui sont plus protectrices 

qu’inhibitrices du bruxisme, « pep-talk » à l’approche comportementale ainsi qu’aux conseils 

et « pills » correspondant à la pharmacologie (par exemple les benzodiazépines), qui par 

manque de preuves doit être réservée au cas sévères et sur de courtes périodes (cas pour 

lesquels les gouttières ou l’approche comportementale ne fonctionnent pas). 

 

2.7.1.Gouttières de reconditionnement neuro-musculaire 

Bien que l’occlusion dentaire joue un rôle mineur dans l’étiologie du bruxisme, l’utilisation 

de gouttière occlusale, dite de reconditionnement neuromusculaire ou de libération occlusale, 
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est le traitement « classique » proposé par le chirurgien-dentiste de par sa simplicité et son 

efficacité. La gouttière protégera les dents mais ne stoppera pas le bruxisme. Elle permettra 

d’aider à la prise de conscience de la parafonction et fait partie intégrante de sa prise en 

charge. Le traitement du bruxisme proposé classiquement est le port d’un dispositif 

interocclusal de type gouttière occlusale, portée lors du sommeil principalement, et parfois en 

journée lors de phases de tension (conduite automobile, stress au travail, etc.). 

L’efficacité des dispositifs occlusaux dans la diminution du bruxisme du sommeil reste 

controversée, par manque d’essais cliniques sur le long terme (Carra et al. 2012a), d’autant 

plus que l’observance des patients est assez médiocre. 

 

2.7.2.Thérapie comportementale et cognitive 

La prise en charge cognitivo-comportementale est intéressante car elle est efficace, simple et 

sans risque (Duminil et Orthlieb 2015). 

Les thérapies cognitivo-comportementales tentent de résoudre les problèmes liés à des 

troubles émotionnels et à des comportements dysfonctionnels. Elles permettent dans ce cas 

d’expliquer les caractéristiques et causes de la parafonction au patient puis de lui apprendre à 

autogérer ses habitudes. Coopération, motivation et observance sont donc indispensables à la 

réussite de cette thérapie. Ces thérapies se montreraient efficaces dans la prise en charge des 

dysfonctions temporo-mandibulaires (sur les effets de l’anxiété). De plus, la gestion du stress 

de jour montre des résultats positifs au niveau du sommeil. Evidemment, ces thérapies ne sont 

efficaces que si le suivi est régulier (Duminil et Orthlieb 2015). Le patient devra donc être 

encadré et suivi lors de cette rééducation. 

 

Citons quelques exemples : 

• La psychothérapie permet de modifier les comportements en diminuant les sources de 

tension ; 

• Les méthodes de relaxation diminueraient le bruxisme du sommeil, par une méditation et 

une approche holistique, qui induit une prise de conscience du corps entier et de son bien 

être (Lobbezoo et al. 2008) ; 

• L’hypnose a été utilisée avec succès pour traiter certaines parasomnies, mais aucune 

étude n’a été réalisée concernant le bruxisme du sommeil (Carra et al. 2012b) ; 

• L’autosuggestion a également été proposée : elle correspond à la répétition d’une pensée 

positive consciente qui agit sur l’inconscient. 
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Cependant, les praticiens peuvent être freinés dans l’utilisation de ces techniques malgré leur 

efficacité, car elles demandent du temps, des compétences et de réelles preuves manquent 

encore à ce sujet dans la littérature. 

 

2.7.3.Médicaments 

Certaines substances pharmacologiques semblent être prometteuses, mais elles nécessitent 

encore des évaluations sur leur efficacité et leur sûreté par des essais cliniques contrôlés et 

randomisés, avant que des recommandations cliniques ne soient faites (Carra et al. 2012a). 

 

Il existe aucun traitement médicamenteux véritablement efficace contre le bruxisme. Nous 

pouvons toutefois noter l’utilisation durant les épisodes aiguës de certains médicaments tels 

les benzodiazépines, les myorelaxants ou encore les antidépresseurs, mais toujours à court 

terme et ponctuellement (usage limité à quelques jours pour éviter les dépendances). 

Récemment, des produits comme la L-dopa (anti-parkinsonien), les béta-bloquants 

(propanolol), ou la gabapentine (anti-épilteptique) en particulier, ont montré des résultats 

prometteurs dans la diminution du bruxisme. Cependant, leur efficacité reste en cours 

d’investigation, rendant leur utilisation encore peu recommandée. 

 

Le point clé dans le bruxisme sera la prise de conscience du patient de sa parafonction, pour 

en limiter les conséquences au maximum par l’attention qu’il y portera. Le praticien devra 

quant à lui prévenir au maximum, par des explications et par des contrôles réguliers. Il pourra 

apprécier les effets du bruxisme au fil du temps, et corriger éventuellement les conséquences 

de celui-ci. 

 

De nos jours, les implants dentaires représentent une option de traitement fiable dans la 

rééducation orale de patients partiellement ou totalement édentés et les chirurgiens-dentistes 

se retrouvent de plus en plus confrontés au bruxisme lors de l’élaboration de ce type de 

traitement. Dans cette troisième partie nous allons rappeler des données sur le phénomène 

d’ostéointégration puis nous verrons en quatrième partie comment le bruxisme pourrait 

impacter l’ostéointégration. 
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3. L’ostéointégration 

3.1. Définition 

Le phénomènene d’ostéointégration se définit comme étant la connexion structurelle et 

fonctionnelle directe entre l’os vivant et la surface d’un implant artificiel. Le terme provient 

du grec « osteon (os) » et du latin « integrare (intégrer) ». 

L'ostéointégration nécessite une nouvelle formation osseuse autour de la fixation, la 

cicatrisation du système implantaire est similaire à la guérison osseuse primaire. La formation 

d'os sur la surface de titane nécessite la formation d'un film d'oxyde, le dépôt de phosphate de 

calcium et le dépôt d’une protéine. Cependant, l'ostéointégration n'est pas la liaison directe 

entre l'os et la surface du titane, il existe une couche amorphe comprenant de l'ostéopontine 

ou de l'ostéocalcine que les ostéoblastes utilisent comme échafaudage (Goto, 2014). 

 

Cliniquement, l’ostéointégration se traduit par une ankylose, c’est-à-dire une absence de 

mobilité de l’implant. La qualité de l’ostéointégration dépend du pourcentage de contact 

direct entre l’os et l’implant. Sur le plan biologique, il s’agit d’un contact direct, aucune 

interconnexion de tissu conjonctif ou fibreux n’est perçue au microscope optique. Seule une 

connexion directe est établie, capable de supporter des charges physiques normales sans 

déformation excessive et sans déclencher un mécanisme de de-osteointegration (figure 4). 

 

 
Figure 4 - Dent naturelle vs. implant (Jayesh et Dhinakarsamy 2015) 



 
 
 

20 

  
 

Le paramètre fondamental du succès de l’ostéointégration est la stabilité primaire que nous 

détaillerons dans une autre partie. Vient ensuite la stabilité secondaire qui remplace 

progressivement la stabilité primaire, correspondant à une néoapposition osseuse au contact 

direct de l’implant (Davarpanah et Szmukler-Moncler 2008). 

 

En cas d’échec d’ostéointégration, nous distinguons : 

• Les échecs précoces : ils surviennent seulement quelques semaines après l’insertion 

chirurgicale de l’implant et l’obtention de la stabilité primaire, il s’agira alors d’une fibro-

intégration ou d’une absence d’ostéo-intégration ; 

• Les échecs tardifs : ils surviennent à distance de la pose d’implant, une fois le remodelage 

osseux effectué, il s’agira alors d’une perte d’ostéo-intégration, c’est à dire un échec du 

maintien à moyen ou long terme de l’ostéointégration. 

 

 

3.2. Prérequis pour l’osteointegration 

L’implantologie orale n’a connu de réel essor que ces 30 dernières années. En effet, suite à de 

nombreuses études cliniques débutées dans les années 50, le Professeur Brånemark et ses 

collaborateurs ont décrit en 1977 le principe d’ostéointégration (osseointegration en anglais). 

Depuis que le concept de l’ostéointégration a été proposé par Brånemark, l’implantologie n’a 

cessé de se développer. Les taux de succès obtenus sont très favorables et les implants ont 

maintenant démontré leur intérêt pour l’ensemble des indications prothétiques. 

Décrite par les médias comme un remède miracle contre l’édentement, la pose d’un implant 

reste un acte chirurgical dont il faut être conscient du risque de complications. Par 

conséquent, il conviendra nécessairement et systématiquement d’évaluer le rapport 

risque/bénéfice thérapeutique par le chirurgien-dentiste. 

 

3.3. Stades de l’ostéointégration 

La pose d’un implant dentaire exige un forage osseux entrainant un processus de cicatrisation. 

La finalité de ce mécanisme est la création d’os identique à l’os environnant l’implant de sorte 

que, contrairement aux autres éléments de l’organisme tels que la peau, aucune cicatrice ne 

puisse être observée. 
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L’ostéointégration se déroule en deux phases :  

• Une phase de stabilisation primaire, essentielle pour l’ostéointégration, qui correspond à 

l’ancrage mécanique de l’implant dans le site préparé. Paramètre fondamental du succès 

de l’ostéo-intégration, la stabilité primaire est le degré d’ancrage mécanique établi au 

terme de la pose de l’implant. Une stabilité primaire élevée assure une résistance élevée 

des implants aux micromouvements. L’immobilisation de l’implant dans le tissu osseux, 

obtenu dans un premier temps par la stabilité primaire, est progressivement remplacée par 

la stabilité secondaire ; 

• La phase de stabilisation secondaire correspond à la formation d’une cohésion biologique 

entre la surface implantaire et le tissu osseux, c’est-à-dire une néoapposition osseuse au 

contact direct de l’implant (Davarpanah et al. 2008). 

 

3.4. Interface os-implant dans l’ostéointégration 

L’os est renouvelé tout au long de la vie via des phénomènes d’apposition/résorption, régulés 

par des facteurs systémiques et locaux qui agissent par voie autocrine et paracrine. Le 

remodelage fait intervenir deux types de cellules : les ostéoclastes qui résorbent la matrice 

osseuse et les ostéoblastes qui synthétisent une nouvelle matrice. 

 

L'union structurelle et fonctionnelle de l'implant avec l'os vivant est grandement influencée 

par les propriétés de surface de l'implant. Le succès d'un implant dentaire dépend des 

caractéristiques chimiques, physiques, mécaniques et topographiques de sa surface. 

L'influence de la topographie de surface sur l'ostéointégration s'est traduite par des temps de 

guérison plus courts, de la pose de l'implant à la restauration (Ogle, 2015). 

 

Selon Smeets, pour garantir le succès à long terme dans des conditions cliniques difficiles, il 

serait nécessaire de développer des modifications de surface et des revêtements 

multifonctionnels. L'objectif des recherches futures étant de concevoir un type d'implant 

polyvalent unique avec un comportement clinique amélioré en ce qui concerne l'intégration 

osseuse et fibreuse et la prévention de la péri-implantite (Smeets et al. 2016). 

 



 
 
 

22 

  
 

3.5. Facteurs influençant la réponse osseuse autour d’un implant 

dentaire 

L’ostéointégration dépend de 6 facteurs : 

• La qualité osseuse ; 

• La technique chirurgicale ; 

• Le matériau implantaire et sa forme ; 

• L’état de surface implantaire ; 

• L’état du site receveur ; 

• Le temps de cicatrisation. 

 

3.5.1.La qualité osseuse 

En fonction de la densité de l’os que l’on désire implanter, l’apposition osseuse autour de 

l’implant se fera plus ou moins rapidement. 

Pour évaluer la qualité osseuse, plusieurs classifications ont été établies. On retiendra celle de 

Lekholm et Zarb (1985) qui est à ce jour la plus utilisée. Cette classification classe l’os selon 

la répartition de l’os spongieux et le tissu corticalisé. Elle définit 4 types d’os allant de I a IV : 

• L’os de type I est un os dense, composé principalement d’os compact. Il n’y a 

pratiquement aucune partie spongieuse ; 

• L’os de type II est un os composé d’une corticale avec au centre de l’os spongieux 

dense ; 

• L’os de type III est un os constitué en grande partie d’os spongieux dense et d’une fine 

couche de cortical ; 

• Enfin, l’os de type IV est un os composé d’une fine couche d’os cortical et d’un noyau 

d’os spongieux de faible densité. 

Pour l’os de type I et II, la stabilité primaire est meilleure que pour un os de type III ou IV 

mais présente un temps de cicatrisation plus long et par conséquent une plus longue 

intégration. Dans le cas d’utilisation d’implant à surface rugueuse, le temps de cicatrisation 

est nettement augmenté car les os de type I et II ne contiennent presque aucune partie 

spongieuse or la réponse osseuse est d’autant plus rapide que l’os est spongieux. 

Notons également que pour ce type d’implant à surface rugueuse, l’apposition osseuse 

augmente avec le temps, ce qui signifie des précautions particulières pour ce type d’implant 

qui sont des temps de cicatrisation plus longs. 



 
 
 

23 

  
 

 

3.5.2.Le protocole chirurgical 

En ce qui concerne l’aseptie, les règles ne sont plus les mêmes que celles du bloc opératoire. 

De nos jours, les implants sont posés dans une salle de soins avec un renouvellement de l’air 

ambiant, une désinfection des surfaces et un protocole de circulation des intervenants mais 

sans système de traitement spécifique de l’air. Ces règles d’hygiène ont été établies par la 

HAS (Haute Autorité de Santé). 

Pour ce qui est du forage, un protocole est établi et doit être suivi par chaque praticien et qui 

consiste en la succession d’utilisation de forets tranchants et de diamètres croissants. Le foret 

terminal doit être adapté à la densité osseuse pour éviter un serrage trop important de 

l’implant contre l’os. 

En cas de forte densité, cela peut être à l’origine d’une ischémie et donc d’une 

fibrointégration. 

Egalement, un évasement crestal trop important ou un taraudage excessif vont compromettre 

la stabilité primaire de l’implant et entraiiner la persistance de micromouvements à l’interface 

entre os et implant, pouvant être à l’origine d’un échec implantaire (c’est la fibrointégraion). 

 

Cette technique permet d’éviter un traumatisme osseux trop important car l’échauffement ne 

sera pas trop élevé et le tissu ainsi non nécrosé. La cicatrisation osseuse se déroulera donc 

dans les meilleures conditions possibles et l’ostéointégration sera ainsi un succès. 

Notons l’importance de l’irrigation au sérum physiologique ainsi que la vitesse de rotation des 

forets qui sera limitée à 800-1500 tr/min. 

Pour une chirurgie la moins traumatisante possible pour le tissu osseux, il faut donc utiliser 

des forets affûtés, avec une vitesse lente, un refroidissement approprié et réaliser un forage 

pas à pas, accompagné d’une puissance modérée. 

 

3.5.3.Le matériau et la forme implantaire 

Le matériau alloplastique le plus largement recherché pour la fabrication d'implants dentaires 

est le titane pur et son alliage Ti6Al4V, toujours en forme de « boulon » (bolt-shaped). Le 

titane présente une bonne biocompatibilité, une résistance à la corrosion et d'excellentes 

propriétés mécaniques. L'ostéointégration de la surface de l'implant permettra à l'implant 

d'être soumis à des charges de mastication, qui sont transmises à l'os (Albertini et al. 2015). 
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Les implants peuvent se présenter sous différentes configurations, à savoir cylindriques, 

coniques ou cylindro-coniques. Les implants coniques ont une stabilité primaire supérieure 

aux implants cylindriques mais la mise en place des implants cylindriques est simplifiée. La 

géométrie du filetage d’un implant conique permet d’avoir une surface de contact en relation 

avec le tissu plus importante. 

 

Afin d’obtenir un meilleur succès, le diamètre et la longueur de l’implant doivent être choisis 

en fonction des données cliniques. En effet le choix du diamètre de l’implant n’est pas anodin 

car les sollicitations biomécaniques vont directement influencer l’ostéointégration. 

En ce qui concerne la longueur d’implant, plus l’implant est long plus on augmente la surface 

de contact entre l’os et l’implant. Dans le cas où le volume osseux résiduel est insuffisant on 

préférera les implants courts en compensant leur faible longueur par une augmentation de leur 

diamètre. 

L’intérêt réel de tel ou tel choix morphologique n’est pas toujours clairement démontré. Il 

devient alors difficile de faire la part entre l’avancée scientifique et le besoin constant de 

nouveauté qui caractérisent notre temps. 

 

3.5.4.L’état de surface implantaire. 

Les surfaces des implants jouent un rôle déterminant dans les premières étapes de l'adhésion 

cellulaire, car ce sont leurs caractéristiques topographiques et physico-chimiques capables 

d'inhiber l'adsorption des protéines, qui facilitent la migration des cellules indésirables 

provoquant la fibro-intégration des implants (Aliuos et al. 2013). 

 

La couche d’oxyde qui recouvre la surface de l’implant permet une résistance de celui-ci à la 

corrosion. Cette couche d’oxyde influence la mouillabilité de la surface implantaire et donc 

l’adsorption des protéines. L’épaisseur de la couche d’oxyde se situe entre quelques 

nanomètres et plusieurs microns. Elle est composée de divers composants pouvant venir des 

matériaux d’emballage, des interactions avec l’air ambiant et des techniques de fabrication. 

Elle peut être cristalline ou amorphe et va influencer les propriétés de surface. 

 

La réponse osseuse est différente en fonction de l’état de surface. En fonction du traitement 

mécanique utilisé, la rugosité de surface peut se décliner en 3 échelles de grandeurs qui sont 

la macrorugosité, la microrugosité et la nanorugosité. De nombreux traitements de surface 
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permettant la rugosité recherchée sont disponibles sur le marché. Il s’agit de modifier la 

surface obtenue au terme de l’usinage (Avila et al. 2009). 

La rugosité habituelle des implants est de l’ordre de 1 à 2µm et est obtenue principalement par 

sablage. Les avantages de la rugosité montrent un ancrage micromécanique qui améliore 

l’ostéointégration. Une apposition osseuse directe se met en place au contact de la surface 

rugueuse avec une participation commune de l’os cortical et spongieux (Albertini et al. 2014). 

On préfère les surfaces hydrophiles à celles hydrophobes car celles-ci augmentent le potentiel 

d’action des fluides biologiques et agissent sur l’adhésion des cellules et des tissus 

environnants. La composition de l’implant influence donc l’énergie de surface et sa 

mouillabilité. 

 

Le traitement de surface change significativement le degré de rugosité, lequel influence la 

qualité de l’interaction avec l’interface cellulaire. Le but est d’avoir un état de surface 

favorisant une bonne mouillabilité du matériau car cela va influer sur la réponse tissulaire 

péri-implantaire. En favorisant la trabéculation, on améliore la proportion d’os à l’interface 

os-implant, et donc l’ancrage. 

 

3.5.5.Les forces occlusales 

Certains auteurs considèrent que la surcharge occlusale peut être un facteur étiologique 

responsable d’une perte osseuse et d’une microfracture au niveau de l’interface os/implant. 

Les bactéries ne seraient donc pas le seul facteur compromettant la longévité des implants 

ostéointégrés. 

 

De nombreux auteurs se sont interrogés sur l’impact de la charge occlusale sur la maladie 

peri-implantaire. En effet, sachant que l’occlusion joue un rôle important sur la résorption 

osseuse au cours d’une parodontite et qu’il existe de nombreuses ressemblances entre maladie 

parodontale et la peri-implantite, les auteurs se sont interrogés sur le lien existant entre la 

pathologie péri-implantaire et la charge occlusale. 

 

L'effet de la surcharge d'implants sur la perte osseuse/implantaire dans les implants 

cliniquement bien intégrés est peu rapportée et fournit peu de preuves objectives pour étayer 

une relation de cause à effet. Des études animales imitant la « surcharge » par des contacts 

supra-occlusaux agissant dans un environnement péri-implantaire non enflammé, n'ont pas eu 



 
 
 

26 

  
 

d'effet négatif sur l'ostéointégration et étaient même anaboliques. En revanche, les contacts 

supra-occlusaux en présence d'inflammation ont significativement augmenté la résorption 

osseuse induite par la plaque (Naert et al. 2012). 

 

Cependant, les résultats des études présentes dans la littérature sont assez contradictoires sur 

ce sujet car la quantité et la durée de la surcharge occlusale sont des paramètres difficilement 

contrôlables. 

 

3.6. Critères de succès et d’échec en implantologie  

On parle de succès en implantologie lorsqu’un implant remplit sa fonction pendant de 

nombreuses années, sans symptôme de pathologie, en assurant un confort maximal au patient. 

 

3.6.1.La stabilité primaire et secondaire 

La stabilité primaire est définie comme étant le degré d’ancrage mécanique établi au terme de 

la pose de l’implant. Elle traduit la capacité de résistance de l’implant placé dans sa logette 

aux forces axiales, latérales et de rotation. Elle va dépendre essentiellement de la qualité de 

l’os, de son volume disponible, de la technique chirurgicale et de la morphologie implantaire. 

La stabilité primaire d’un implant s’obtient en grande partie, au niveau des parties marginales 

et apicales de l’implant, engagées dans les corticales osseuses. C’est un facteur primordial 

pour obtenir une ostéointégration et par conséquence un succès à long terme de l’implant 

dentaire. 

 

La phase de stabilisation secondaire, comme vu précédemment dans cette thèse, correspond à 

la formation d’une cohésion biologique entre la surface implantaire et le tissu osseux, c’est-à-

dire une néoapposition osseuse au contact direct de l’implant (Davarpanah et al. 2008). La 

stabilité secondaire des implants dentaires offre une stabilité biologique par la régénération 

osseuse et le remodelage osseux. 

Les échecs secondaires correspondent à un non maintien de l’ostéointégration. Après la 

période de cicatrisation, une infection peut se développer. On retrouve alors les mêmes signes 

cliniques évoqués que pour les échecs primaires. Si on note une absence de mobilité ou de 

changement radiographique, il s’agira simplement d’une complication et non d’un échec, un 

traitement sera donc envisageable. 
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3.6.2.Le niveau osseux péri-implantaire (remodelage) 

Lorsqu’un individu perd des dents, on observe une diminution osseuse importante au niveau 

de la crête alvéolaire surtout la première année. Cette diminution osseuse varie en fonction de 

chaque individu, de chaque localisation (maxillaire, mandibulaire, antérieur, postérieur) ainsi 

qu’en fonction de divers facteurs. La crête alvéolaire diminue en hauteur et en épaisseur. 

Il faudra s’assurer que les sites à implanter, présentent une quantité suffisante d’os aussi bien 

en épaisseur qu’en hauteur, ainsi qu’une orientation adéquate pour pouvoir insérer un implant 

dans sa position idéale en fonction de l’occlusion. 

 

La quantité et la qualité du tissu osseux sont des paramètres fondamentaux pour assurer une 

ostéointégration. Cependant l’évaluation de la densité osseuse reste difficile car il n’existe pas 

de techniques instrumentales pour la déterminer de manière précise. Ce paramètre conditionne 

la qualité de la stabilité primaire indispensable à une bonne ostéointégration. La radiographie 

et les scanners permettent une approximation de celle-ci au niveau des sites ou les implants 

seront posés. De plus, la qualité osseuse varie d’une région anatomique à une autre et peut 

également changer pour une même zone de forage. 

 

La survie des implants chez les patients à faible densité osseuse semble être réalisable avec 

des précautions particulières cependant la qualité des preuves n'est toujours pas claire. 

 

3.6.3.L’aspect et la stabilité des tissus mous péri-implantaires  

Les tissus mous supracrestaux autour des implants sont appelés « muqueuse péri- 

implantaire». 

Cette muqueuse péri-implantaire possède de grandes similitudes avec la gencive tant au 

niveau anatomique que biologique. Elle possède toutefois des différences qui sont l’absence 

de cément, l’absence de ligament parodontal, des spécificités de composition (système 

d’attache différent, ratio collagène / fibroblastes différent) et de dimension de l’espace 

biologique. De plus, elle dispose d’une hauteur inférieure à celle de la gencive avec une 

épaisseur plus importante. 

La partie supra alvéolaire de la muqueuse péri-implantaire possède toutes les caractéristiques 

d’un tissu cicatriciel, riche en collagène et pauvre en cellules. Elle est scellée et non pas 

attachée autour de la surface implantaire afin de protéger le tissus osseux et de prévenir la 
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pénétration des microorganismes. C’est l’absence de pathologies au niveau des tissus péri-

implantaires qui garantit le succès de l’implantation. 

 

3.6.4.Fonction et pérennité de la réhabilitation prothétique implanto-portée 

Le but de l’ostéointégration est de permettre une reconstruction prothétique lors d’une 

édentation totale ou partielle. Les taux de réussite, de survie et d'échec des implants dentaires 

dépendent de facteurs pronostiques. 

Manicone et al. se sont intéressés au taux de survie et de succès de la réhabilitation 

implantaire ainsi qu’à l'influence de certains indicateurs de risque sur le pronostic à moyen et 

long terme. Les résultats ont montré la fiabilité du traitement implantaire. Cependant, certains 

facteurs de risques ont été mis en évidence comme l’accumulation de plaque, le tabagisme et 

la localisation au niveau du maxillaire qui semblent augmenter le risque d'échec de la 

réhabilitation implanto-portée (Manicone et al. 2018). 

Mohanty et al. rejoignent cette étude et définissent des facteurs de risque responsables du taux 

de survie des implants pouvant conduire a des défaillances d’implant qui sont : le diabète, la 

parodontite, le bruxisme et le tabagisme (Mohanty et al. 2018).  

 

La courbe d'apprentissage du clinicien influence la survie et les taux de réussite des implants 

dentaires car le taux d'échec des implants placés il y a 5 ans ou plus étaient plus élevés que 

ceux placés plus tard (Geckili et al. 2014). 
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4. L’impact du bruxisme sur l’ostéointégration 

4.1. Bruxisme et surcharge occlusale 

4.1.1.Dénition de la surcharge occlusale  

Des changements physiologiques se produisent dans l'occlusion dentaire tout au long de la 

vie, résultant de l'interaction entre les exigences fonctionnelles et les réponses adaptatives 

(Kaidonis et al. 2014).  

Selon la définition du dictionnaire Larousse, une surcharge est une charge qui excède la 

normale et le terme « occlusale » définit tout ce qui se rapporte à l’occlusion dentaire. La 

surchage occlusale est la persistance de contacts occlusaux exagérés. 

 

4.1.2.Le bruxisme de l’éveil comporte-t-il une surcharge occlusale ? 

Le bruxisme est généralement considéré comme une activité motrice néfaste, entraînant 

potentiellement une surcharge des structures stomatognathiques (Murali et al. 2015). 

Le bruxisme de l’éveil provoquerait une surcharge occlusale qui est signalée comme 

provoquant des défaillances biologiques et biomécaniques dans le système implant-prothèse 

(Mesko et al. 2014). 

 

4.1.3.Le bruxisme du sommeil comporte-t-il une surcharge occlusale ? 

Le bruxisme du sommeil comporte un risque de charge pour les structures dentaires et orales. 

La surcharge occlusale pendant le sommeil est un problème clinique important qui a des effets 

négatifs sur le maintien des dents et la longévité des prothèses dentaires. En effet, les muscles 

masticateurs peuvent être activés dans la continuité du sommeil, provoquant des contractions 

musculaires masticatrices associées à un risque d'augmentation des charges occlusales (Kato 

et al. 2013). 

 

Les études évoquées dans les paragraphes ci-dessus, nous laissent penser que le bruxisme de 

l’éveil et du sommeil peuvent tous les deux être à l’origine d’une surcharge occlusale. Par 

conséquent, nous allons étudier, au travers les données récentes de la littérature, les effets de 

cette surcharge occlusale provoquée par le bruxisme sur le phénomène d’ostéointégration. 

 

Si les dents sont soumises à une surcharge fonctionnelle auxquelles répond la mobilité 

physiologique, l’implant lui immobile, peut-être soumis aux mêmes contraintes avec d’autres 
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conséquences. En effet, en implantologie l’absence de desmodonte réduit la capacité 

proprioceptive des piliers implantaires, les récepteurs n’étant pas situés immédiatement autour 

de l’os mais a distance (Duminil et al. 2015). 

 

Une surcharge pourrait jouer un rôle plus ou moins important sur une prothèse implanto-

portée selon différents facteurs présentés ci-après (figure 5, Duminil et al. 2015) : 

• La situation clinique ;  

• L’intensité des forces occlusales ; 

• Le temps d’action des forces occlusales ; 

• Le rapport intensité/durée des forces occlusales ; 

• La fréquence des forces occlusales ; 

• La direction des forces occlusales ; 

• La qualité de l’adaptation de la prothèse sur les piliers prothétiques. 

 

 

 
Figure 5 - Différences entre un sujet « normal » et un sujet « bruxeur » (Duminil et al. 2015) 

 

Deux types de conséquences peuvent alors exister : 

• Les conséquences mécaniques qui comportent les fractures des vis, des prothèses et/ou de 

l’implant ; 

• Les conséquences biologiques liées à la perte de l’osteointegration ou de la perte osseuse. 
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Les conséquences de la surcharge des implants dentaires peuvent être divisées en deux 

groupes, les complications biologiques et biomécaniques : 

• Les complications biologiques affectent les tissus mous et les os péri-implantaires et sont 

définies par les profondeurs de poche, les saignements et / ou la suppuration lors du 

sondage et la perte osseuse marginale au fil du temps. Elles peuvent être divisées en 

échecs précoces et échecs tardifs. En cas d'échec précoce, l'ostéointégration était 

insuffisante : l'implant est perdu avant le premier chargement prothétique. Les échecs 

biologiques tardifs sont caractérisés par une perte osseuse pathologique après l'obtention 

d'une ostéointégration complète à un stade précoce. Les défaillances biologiques tardives 

des implants peuvent etre associées à une surcharge ; 

• En cas de complications biomécaniques, un ou plusieurs composants d'un système 

d'implant tombent en panne, par exemple, fracture d'un implant lui-même, perte de la 

prothèse, desserrage ou fracture des vis de connexion ou des vis de pilier, desserrage ou 

usure excessive des composants structuraux dans les prothèses. D’autres conséquences 

moins lourdes peuvent apparaitre comme la perte de rétention de la prothèse, la perte 

d’étanchéité des trous de vis ou encore le déchiquetage du marériau de revêtement 

(Heitz-Mayfieldet al. 2014). 

 

4.2. Mécanismes biologiques en expliquant l’impact du bruxisme sur les 

processus d’ostéointégration et remodelage osseux 

En l’absence d’essais cliniques contrôlés chez l’homme ni d'études de cohortes prospectives 

évaluant l'effet de l'occlusion ou des surcharges occlusales sur les implants, des études sur les 

animaux seront présentés ci-dessous pour développer le sujet.  

Comme dans le cas de l'évaluation de l'occlusion sur des dents naturelles, tout essai prospectif 

de divergences occlusales non traitées chez l'homme serait contraire à l'éthique et contraire 

aux accords d'Helsinki. Ainsi, toutes les études chez l'homme sur l'effet de l'occlusion sur les 

implants sont rétrospectives et sujettes à des biais importants de la part des examinateurs. 

 

Des études chez l’animal montrent l’effet délétère d’une occlusion traumatique sur les 

structures osseuses lorsque les surcharges occlusales répétitives sont excessives. A ce titre : 

• Dialo et al. réalisent une étude sur les lapins dans laquelle des forces d’impacts 

spécifiques ont été appliquées aux implants ayant une ostéointégration favorable. Le 
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microdomage de l’os péri-implantaire et l’expression de la sclérostine, de la bêta- 

caténine et de RANKL au cours du remodelage osseux ont été observés par différentes 

techniques (histologie, immunofluorescence, etc.). Une résorption osseuse et une 

augmentation de la sclérostine et de RANKL ont été observées après les 14 premiers 

jours puis on a retrouvé des niveaux de sclérostine, de RANKL, d’ostéointégration et de 

structure trabéculaire normaux au bout de 28 jours. S’agissant de l’expression de la bêta-

caténine, l’évolution s’est produite en sens inverse. De cette étude on en conclut que la 

sclérostine peut être impliquée dans les lésions osseuses péri-implantaires causées par un 

impact et dans le remodelage à travers les voies Wnt / bêta-caténine et RANKL / RANK 

(Diao et al. 2017), la sclérostine participant à la formation et à la résorption des os par les 

voies Wnt et RANKL ; 

• Chambrone et al. suggèrent qu’en présence d’accumulation de plaque dentaire chez 

l’animal, la surcharge occlusale aurait un rôle clé dans la dégradation des tissus péri-

implantaires. Cette revue se base seulement sur deux essais contrôlés randomisés et 

présentant un risque élevé de biais (Chambrone et al. 2010) ; 

• Les résultats histologiques de Kozlovsky et al. ont montré que la charge supra-occlusale 

augmentait significativement le pourcentage de contact os-implant. En revanche, les 

contacts supra-occlusaux produits dans des conditions inflammatoires augmentaient 

significativement la résorption osseuse induite par la plaque autour des implants dentaires 

(Kozlovsky et al. 2007 ; Naert et al. 2012) ; 

• Afrashtehfar et al., s’appuyant sur des sources de données PubMed, Ovid, EMBASE et 

LILACS, ont suggéré que les contacts supra-occlusaux sur le tissu osseux péri-

implantaire non enflammé ne provoquaient pas de catabolisme, alors que les contacts 

supra-occlusaux combinés à l'inflammation induite par la plaque augmentaient 

significativement le catabolisme osseux (Afrashtehfar et Afrashtehfar 2016) ; 

• Une étude portant sur des rats souligne les risques associés au chargement immédiat des 

implants et à la surcharge occlusale. En effet, l’étude révèle une perte osseuse et une 

détérioration de l'ostéointégration remarquables lorsque la surcharge débute à 2 semaines. 

La surcharge appliquée après 4 semaines de guérison induit également une résorption 

osseuse active dans des zones éloignées des implants après 15 jours d'occlusion et une 

résorption osseuse limitée à l'interface (Nagasawa et al. 2013) ; 

• Une étude réalisée par Kan chez deux chiens analyse la contrainte osseuse autour des 

implants après le chargement occlusal. Un dispositif de détection de force de morsure 
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in vivo a été utilisé pour quantifier la charge occlusale in vivo pendant le fonctionnement 

des chiens. Les auteurs ont conclu que, dans des conditions in vivo et in vitro, l'os péri-

implantaire ne présentait pas de surcharge pathologique consécutive à sa fonction supra-

occlusale (Kan et al. 2014). 

 

Les micro-contraintes au niveau osseux qui se situent à l’intérieur des valeurs physiologiques 

(déformations osseuses de 0.1 à 0,3 %) entrainent un remodelage osseux. Dans le cas de 

micro-contraintes de valeurs supérieures à la résistance physiologique osseuse, la structure 

osseuse subit des déformations supérieures à la valeur acceptable (déformations osseuses 

supérieures à 0.6 %) et ainsi des microfissures peuvent se créer pour aboutir à la formation de 

tissu fibreux en place de l’ankylose (Frost 2003). Cela dépend de la charge appliquée, mais 

également de la densité du tissu osseux. Dès que la résistance osseuse est dépassée, le risque 

augmente de façon significative (Melsen 2001). 

 

De façon schématique, deux éventualités sont envisageables : 

1. La surcharge mécanique est bien assimilée par des structures osseuses du patient et les 

micro-contraintes provoquent un modelage-remodelage similaire à celui qui existe 

pour les dents chez le patient bruxeur : augmentation de la densité osseuse, orientation 

des trabéculations en fonction des forces mécaniques (« lamina dura ») ; 

2. La surcharge est défavorable et les micro-contraintes sont supérieures à la résistance 

physiologique osseuse : il se produit une perte d’ostéointégration située d’abord au 

niveau cervical et qui progresse vers l’apex. La présence constante de bactéries 

(plaque dentaire) complique le phénomène (Duyck et Vandamme 2014). 

 

Cette théorie était déjà apparue plus tôt en 2006 par Isidor qui, en exposant les théories de la 

physiologie osseuse, démontrait que l’os soumis à une contrainte mécanique se renforçait 

(augmentation de la densité osseuse ou apposition d’os) ou au contraire laissait apparaitre de 

microlésions de fatigue entrainant une résorption osseuse en fonction du seuil (Isidor, 2006). 

La limite biologique à partir de laquelle on passerait d’une perte osseuse marginale à une 

perte d’ostéointégration totale sur des implants déjà ostéointégrés reste floue (Chang et al. 

2013). Le manque de quantification de cette surcharge au niveau de l’implant est l’une des 

principales lacunes de la littérature. 
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En conclusion, le niveau de preuve des études sur la réponse osseuse à la charge de l'implant 

est faible et n'indique pas clairement qu'une surcharge occlusale peut entraîner une perte 

osseuse péri-implantaire, sauf en cas d'inflammation dans certaines études (Duyck et 

Vandamme 2014). Seulement une étude portant sur les rats révèle la possibilité d'une perte 

osseuse autour d'implants surchargés en l'absence d'infection. 

Il est important de signaler que les études mentionnées ci-dessus restent expérimentales et 

réalisées chez des animaux, les résultats ne pouvant de fait, pas être transposés à l’échelle 

humaine. 

Bien que les études chez l'animal puissent être contrôlées plus étroitement, elles ne reflètent 

pas les effets de l'occlusion sur les implants chez l'homme. Ainsi, les preuves dans ce sujet 

sont vastes et hétérogènes. Toutes les études humaines présentées sont considérées comme 

étant à la plus basse échelle de pertinence en raison de l'absence de contrôles et du risque de 

biais. Les études sur les animaux ont un impact relativement faible en raison des sujets testés. 

 

4.3. Aspects histologiques 

A ce jour, nous ne disposons que de très peu d’articles à ce sujet.  

L’étude des caractéristiques histologiques de l'os péri-implantaire soumis à une surcharge 

occlusale montre que les implants soumis à une charge excessive peuvent indiquer un 

mécanisme pathogénique spécifique en cas de surcharge ou de perte d'ostéointégration induite 

par une infection. Cependant, ces études (15) ont été menées sur des animaux, les résultats 

seront donc à confirmer par des études à l’échelle humaine (Pellegrini et al. 2016). 

L’hypothèse selon laquelle les défaillances tardives des implants ostéointégrés peuvent être 

causées par une combinaison de plusieurs facteurs tels qu’une mauvaise qualité osseuse, de 

traumatismes mécaniques des os et des forces de surcharge a été mise en évidence par Piatelli 

et al. en 2003. 

 

4.4. Aspects cliniques 

Le bruxisme est un facteur de risque contribuant à l'apparition des complications mécaniques/ 

biologiques des implants dentaires et jouerait un rôle dans la défaillance des implants 

dentaires (Zhou et al. 2016 ; De Angelis et al. 2017). 

De nombreuses études cliniques ont été développées à ce sujet et ont mis en évidence que le 

bruxisme affecterait significativement la survie implantaire à long terme (Yadav et al. 2016). 
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Chrcanovic et al. montrent en effet un taux d’échec implantaire de 13 % chez les bruxeurs 

contre 4.6 % chez les non bruxeurs (étude rétrospective portant sur 2670 patients ayant reçu 

10 096 implants dans une clinique spécialisée) (Chrcanovic et al. 2016). 

De plus, l’analyse des comportements de groupe des défaillances d’implants montre que le 

bruxisme apparaitrait comme un des facteurs négatifs potentiel (parmi le tabagisme, l’âge du 

patient, la prise de médicaments, etc.), exerçant une influence statistiquement significative sur 

un comportement de groupe (Chrcanovic et al. 2017b). 

 

Lin et ses collaborateurs ont  signalé un cas dans lequel la surcharge parafonctionnelle avait 

non seulement fracturé les dents en céramique du protocole de Branemark, mais avait 

également entraîné la défaillance des implants installés (Lin et al. 2012).  

Dans les cas rapportés par Davarpanah et al, un patient avait eu son protocole de Branemark 

fracturé, trois patients avaient perdu au moins deux implants en raison d'une surcharge 

occlusale et tous avaient présenté une certaine mobilité de la prothèse quatre mois après la 

période d'installation (Davarpanah et al. 2007). 

 

Des cas de mise en charge immédiate d’implants chez des patients souffrant de bruxisme 

mettent en évidence des fractures fréquentes de prothèses provisoires (Cercadillo-Ibarguren et 

al. 2017). 

 

L’expérience limitée de praticiens peut également avoir un lien avec des taux d’échecs plus 

élevés (Ji et al. 2012). 

Des précautions devront donc être prises par les chirurgiens-dentistes tant au niveau 

chirurgical que prothétique. Des recommandations aux patients bruxeurs seront émises par le 

praticien ainsi qu’un certain nombre de directives seront à respecter par le praticien également 

si le patient décide d’entamer un traitement implantaire (Lobbezoo et al. 2006). Une attention 

particulière sera donc requise chez ces patients lors de la planification du traitement (Yadav et 

al. 2016). 

 

4.5. Complications biomécaniques au niveau de l’implant 
Au cours du traitement implantaire, des échecs sont à prévoir. Les échecs peuvent survenir tôt 

ou tard dans le traitement. Il existe une controverse quant aux causes des échecs. Néanmoins, 

une cause d'échec peut être la surcharge occlusale (Flanagan, 2017).  
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La surcharge occlusale est considérée comme le principal facteur étiologique des 

complications biomécaniques des implants, qui comprennent généralement la fracture des vis 

prothétiques ou des piliers. 

 

La surcharge mécanique est le résultat de deux processus : 

• Une mauvaise conception de la prothèse, ou ; 

• Une parafonction telle que le bruxisme (l’objet de la thèse). 

 

Comme nous l’avons vu plus haut, les implants sont ankylosés dans l’os donc il n’y a pas de 

ligament parodontal périphérique. Ceci a pour conséquence une absence de récepteurs 

biomécaniques et une limitation ou absence de proprioception. Or ce sont ces récepteurs qui 

nous protègent lors de la mastication ou des interférences occlusales et nous conduisent au 

réflexe d’ouverture. En effet, la perception des forces est limitée chez les patients implantés et 

le mécanisme de biofeedback « limitateur » n’existe plus. 

 

La surcharge biomécanique et physiologique semble être la cause la plus fréquente de fracture 

implantaire (Gealh et al. 2011). Une contrainte excessive au niveau de l’interface entre l’os et 

l’implant peut entrainer une surcharge et une défaillance de l’implant (résorption osseuse ou 

une fracture). Sous des charges faibles, une apposition osseuse autour des implants dentaires 

peut également se produire. La mesure du paramètre de « force maximale » peut être 

importante pour la sélection de l’implant et pour la conception prothétique et occlusale 

(Mosnegutu et al. 2015). 

 

Lorsque le chargement excessif se produit peu de temps après la découverte de l’implant cela 

entraine une défaillance précoce de l’implant. Lorsque le chargement s’applique sur une 

restauration finale après une ostéointégration réussie, cela peut entrainer une défaillance 

physique de la structure de l’implant. 

L’appréciation de la complexité de l'occlusion lors d’un traitement implantaire permettrait aux 

cliniciens d'adopter une approche plus préventive lors de la planification du traitement, car 

éviter la surcharge de l'implant aiderait à assurer la stabilité à long terme des prothèses 

implanto-portées (Hsu et al. 2012). 
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Des caractéristiques de corrosion de surface telles que la décoloration, la délamination et des 

fissures dues à la fatigue peuvent aussi apparaitre en cas d’application de forces mécaniques 

sur les implants (Sridhar et al. 2016). 

 

La prévention de la surcharge occlusale implique la réalisation d'examens complets, la 

planification du traitement, des exécutions de traitements chirurgicaux et prothétiques précis 

et un entretien régulier. 

 

4.6. Complications biomécaniques au niveau de la prothèse implanto-
portée 

L’implantologie est une discipline qui se répand de plus en plus et ou la demande est de plus 

en plus forte. Les risques de la prothèse sur implant chez le patient bruxeur restent pour 

certains auteurs non négligeables. Des surcharges occlusales peuvent mener à des fractures ou 

abrasion des céramiques (Nakajima et al. 2015). 

 

Il a été démontré qu’une parafonction occlusale comme le bruxisme affecterait les résultats 

des prothèses sur implants, mais il n'y a aucune preuve d'une relation de cause à effet entre les 

échecs et la surcharge des implants dentaires (Osamu et al. 2012). 

Les patients « bruxeurs » auraient un taux d’échec prothétique plus élevé que les patients 

«non bruxeurs » (Zhou et al. 2016). De plus, une étude comparative entre groupe de bruxeurs 

et de non bruxeurs suggère que le bruxisme pourrait augmenter significativement le taux de 

complications mécaniques et techniques des restaurations implanto-portées (Chrcanovic et al. 

2017a). En effet, la fracture de la céramique serait une complication fréquente pour les 

restaurations fixes implanto-portées chez les bruxeurs (Mikeli et Walter 2016 ; Kinsel et Lin 

2009). 

 

La réhabilitation de patients partiellement ou totalement édentés avec des prothèses implanto-

portées a été largement utilisée, atteignant des taux de réussite élevés. Cependant la 

réhabilitation implanto-portée des patients atteints de bruxisme nécessite une planification et 

un suivi adéquat.  

Des essais contrôlés randomisés bien conçus sont nécessaires pour fournir des preuves fiables 

sur le succès à long terme de cette modalité de traitement (Sarmento et al. 2012 ; Nakajima et 

al. 2015). 
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4.7. Complications péri-implantaires et incidence de mucosités et péri-
implantite 

Le concept de maladie péri-implantaire décrit deux entités : la mucosite péri-implantaire et la 

péri-implantite. La mucosite péri-implantaire est définie comme une réaction inflammatoire 

réversible dans les tissus mous entourant un implant. La péri-implantite est une réaction 

inflammatoire avec perte de l’os de soutien dans les tissus entourant l’implant. Le diagnostic 

de péri-implantite nécessite une différenciation soigneuse de la mucosite péri-implantaire, des 

échecs primaires d'intégration des tissus et des problèmes dépourvus de composant 

inflammatoire (Jayachandran Prathapachandran et Neethu Suresh 2012).  

 

Comme pour les atteintes parodontales, l’atteinte de l’environnement tissulaire de l’implant 

(mucosite ou péri-implantite) se signale par la présence : 

• De plaque bactérienne ; 

• D’inflammation des tissus mous (mucosite) ; 

• D’un éventuel saignement au sondage et une suppuration. 

Une surcharge occlusale représente un facteur de risque pouvant entrainer l’initiation et la 

progression des mucosites et périimplantites (Peixoto et al. 2016). 

Une étude animale « imite » la surcharge occlusale par des contacts supra-occlusaux agissant 

dans un environnement péri-implantaire non enflammé et montre l’absence d’effet négatif sur 

l'ostéointégration, voire même un effet anabolique. En revanche, les contacts supra-occlusaux 

en présence d'inflammation augmentaient de manière significative la résorption osseuse 

induite par la plaque (Naert 2012). 

 

Cependant, il n'y a aucune preuve que les forces occlusales traumatiques entraînent une perte 

d’attache parodontale, des lésions cervicales non carieuses ou des récessions gingivales. Les 

forces occlusales traumatiques conduisent à une mobilité adaptative des dents avec un soutien 

normal, alors qu'elles conduisent à une mobilité progressive dans les dents avec un soutien 

réduit, nécessitant habituellement une attelle (Jepsen et al. 2018). 

 

Etude de cas 
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Une étude de cas clinique décrit les effets du bruxisme dans la perte osseuse péri-implantaire 

6 ans après la mise en place d'une prothèse soutenue implantée chez une femme de 62 ans, 

non fumeuse, en bonne santé. 

Cette femme partiellement édentée a reçu 2 implants ostéointégrés dans la région 

mandibulaire gauche, qui supportaient une prothèse fixe à 3 éléments. Six ans plus tard, la 

patiente a signalé le développement du bruxisme. Les résultats des examens cliniques 

indiquent un saignement au sondage, un approfondissement du sillon péri-implantaire et une 

prolifération marginale des tissus mous. Des images radiographiques suggèrent une perte 

osseuse péri-implantaire. Les auteurs ont diagnostiqué la lésion comme étant un traumatisme 

dû à l’occlusion et à une mucite. Le traitement impliquait une thérapie anti-infectieuse et 

l'utilisation d'une plateforme de morsure, entraînant une récupération osseuse après 10 mois. 

Ces résultats ont été maintenus pendant 4 ans. 

Ce cas met en évidence le rôle du traumatisme de l'occlusion dans l'apparition, la 

progression et le traitement des lésions produites par une surcharge occlusale autour 

d'implants ostéo-intégrés (Passanezi et al. 2017). 

 

Les données de la littérature sur ce point manquent à ce jour et sont contradictoires. 

 
4.8. Succès et survie implantaire chez les patients souffrant de bruxisme 

D’après les dernières données acquises de la science, nous avons pu voir que le bruxisme de 

l’éveil et du sommeil pouvaient être à l’origine d’une surcharge occlusale et que cette 

surcharge pouvait, elle-même, être à l’origine de nombreuses complications au niveau des 

implants et de la prothèse implanto-portée. 

Les données recueillies tout au long de cette quatrième partie sur l’effet d’une surcharge 

occlusale sur le processus d’ostéointégration d’un implant dentaire s’appliquent donc au 

patient bruxeur. 

Cependant, les connaissances concernant la réponse de l'os péri-implantaire lorsque l'implant 

dentaire est surchargé, sont limitées et le niveau de preuve est faible. Des études 

expérimentales menées sur des animaux montrant des résultats contradictoires, ne permettent 

pas de savoir si une surcharge occlusale pourrait entraîner une perte osseuse marginale ou une 

perte totale d'ostéointégration avec des implants dentaires déjà ostéointégrés lorsque la charge 

appliquée dépasse la limite biologiquement acceptable. Cette limite biologique est également 
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inconnue. En outre, une activité de remodelage plus élevée de l'os péri-implantaire est 

constatée autour des implants soumis à des forces de charge élevées (Chang et al. 2013). 

 

Par ailleurs, trop peu de littérature traite de l’impact du bruxisme sur les premiers temps 

d’ostéointégration (immédiat). En effet, seul l’étude de cas de mise en charge immédiate d’un 

implant chez un patient souffrant de bruxisme peut nous apporter des éléments de réponse. 

À un stade précoce, le manque de stabilité primaire, les traumatismes chirurgicaux, la 

contamination peropératoire et la surcharge occlusale semblent être les causes les plus 

importantes d'échec de l'implant (Sakka et Coulthard, 2011). 

Certains auteurs préconiseront donc une mise en charge différée chez ces types de patients, au 

moins un an après la chirurgie pour éviter les micromouvements lors des déposes de prothèses 

provisoires, ce qui correspond au temps d’ostéointégration. 

La mise en charge de tous les implants en même temps est recommandée afin de répartir les 

forces occlusales de la manière la plus harmonieuse possible (Cohen, 2016). 

 

Lorsque l’on prendra en charge un patient bruxeur pour la pose d’implants dentaires il sera 

primordial de lui faire prendre conscience de sa parafonction et des risques qu'il encourt par 

rapport à son implant et sa prothèse implanto-portée. En effet, le bruxeur exerçant des forces 

sur ses dents, sur ses prothèses et ses implants, il risquera la fracture par fatigue mécanique ou 

la perte d’ostéointégration par surcharge occlusale. 

Les risques mécaniques étant ceux d’une complication ou d’un échec d’un composant de 

l’implant dûs à des forces mécaniques. Ils sont à distinguer des risques techniques dus aux 

matériaux et/ou aux suprastructures fabriquées au laboratoire. 

 

En ce qui concerne les matériaux de restauration utilisés lors de la mise en place d’une 

prothèse implantaire pour les patients atteints de bruxisme, aucune preuve n’a été démontrée 

quant au choix d’un matériau plutôt qu’un autre. Certains cliniciens préféreront utiliser des 

restaurations métalliques et non en porcelaine en particulier pour les deuxièmes molaires au 

maxillaire pour protéger les prothèses implantaires.  

À l’évidence, davantage d’essais cliniques sont nécessaires pour apporter la preuve de ces 

recommandations. Plus récemment, certains chercheurs ont démontré que la zircone était un 

nouveau matériau pour implants dentaires (Al-Amleh et al. 2011). Le développement de 
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nouveaux matériaux pour implants dentaires pourrait changer la relation entre les implants 

dentaires fracturés et le bruxisme. 

 

Plusieurs objectifs seront à déterminer lors de la prise en charge de ce type de patient 

(Duminil et al. 2015) : 

• Lors de la phase chirurgicale, déplacer le risque biologique (perte osseuse péri-

implantaire) vers un risque mécanique (fracture des vis ou de la prothèse) plus facilement 

gérable cliniquement ou économiquement. Pour satisfaire à cela, plusieurs solutions 

cliniques sont avancées comme la multiplication du nombre d’implants, l’utilisation 

d’implants courts de plus gros diamètre ou d’implants longs de diamètre standard ou 

encore réduire l’inclinaison de l’axe implantaire ; 

• Faire le meilleur compromis entre le risque de fracture et/ou d’usure prothétique et le 

bénéfice esthétique et économique souhaité : choix du matériau occlusal approprié, 

prothèse scellée ou transvisée, choix du pilier prothétique, infrastructure traditionnelle ou 

CFAO ; 

• Prévenir le risque mécanique (fracture de la prothèse) : solidariser les éléments 

prothétiques, réduire les composantes obliques des forces occlusales, diminuer la largeur 

des surfaces occlusales ; 

• Lors de la mise en place clinique, compenser pour mieux maintenir la fonction occlusale : 

adapter la technique d’ajustement occlusal, mettre les implants en sous occlusion, mettre 

en place un concept occlusal personnalisé, protéger la restauration clinique par une 

orthèse occlusale. 

 

Escalante recommande le schéma occlusal suivant : 

• La restauration doit avoir un plan bucco-lingual occlusal réduit ; 

• Elle doit avoir une occlusion « passive », dans laquelle seule la cuspide opposée entre en 

contact avec la couronne en 3 ou 4 petits points lorsque les dents naturelles sont en 

contact actif en occlusion maximale ; 

• Les forces occlusales doivent être dirigées vers l'axe longitudinal de l'implant ; 

• Il doit y avoir une divulgation immédiate sur tous les mouvements excentriques. 

Les paramètres suggérés par l'auteur sont basés sur l'expérience clinique seulement, sans 

aucune validité scientifique (Escalante, 2013a ; Escalante 2013b). 
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Cependant les opinions divergent et le manque de recul clinique ne permet de donner aucune 

solution véritablement fiable. 

 

Face à ce type de patient le praticien devra : 

• Déterminer de quel type de bruxisme il s’agit : sommeil, éveil, pathologique ou prise de 

médicaments ; 

• Proposer des solutions adaptées pour protéger ses dents et limiter au maximum sa 

parafonction, bien qu’il soit difficile d’établir un diagnostic précis par manque de 

données dans certains cas (comme une polysomnographie onéreuse pour détecter un 

bruxisme du sommeil ou encore par manque de formation par exemple). Le praticien 

pourra proposer une approche cognitivo-comportementale passant un changement 

d’habitudes et des règles d’hygiène de vie à respecter (sommeil, exercice physique, etc.) 

ou pharmacologique (antidépresseurs, benzodiazépines) ; 

• Etablir un plan de traitement implanto-prothétique adapté, informer le patient des risques 

que représente ce traitement et s’assurer de sa bonne compréhension ; 

• Réaliser ce plan de traitement ; 

• Préconiser la conduite à tenir en fin de traitement : port de la gouttière et maintenance. La 

phase de maintenance débutera dès la fin du traitement prothétique. En ce qui concerne 

les principes de maintenance, il faudra respecter 4 visites la première année (1 semaine, 

3 mois, 6 mois, 1 an) puis une visite tous les 3 mois les années suivantes. Lors de ces 

visites de contrôle, les éléments suivants sont évalués : l’usure de la gouttière, l’usure 

dentaire, les prothèses, le parodonte, l’image radiographique et l’occlusion. L’usure de la 

gouttière s’observe si la gouttière n’est plus équilibrée, l’usure dentaire à l’aspect des 

dents restantes, les prothèses à la mobilité des piliers ou des prothèses elles-mêmes qui 

peuvent suggérer une fracture/dévissage ou une perte osseuse, le parodonte à la qualité de 

l’hygiène, mobilités et sondage gingivo-dentaire, le contrôle radio à l’absence de perte 

osseuse et le contrôle occlusal à l’absence de surcharges sur les prothèses en statique et 

en dynamique. Les praticiens devront se sentir concernés par les habitudes 

parafonctionnelles de leurs patients. 

 

Seules quelques recherches se sont concentrées sur l’approche clinique visant à protéger les 

prothèses implantaires du bruxisme. Les résultats présentés ne reflètent pas un niveau élevé de 
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preuves scientifiques et peuvent nécessiter des modifications lorsque de nouveaux résultats de 

recherche ou de nouveaux matériaux pour implants dentaires apparaitront. Il est un fait que les 

cliniciens estiment que la surcharge causée par le bruxisme peut entraîner une défaillance des 

prothèses sur implants. Suite aux développements récents avec l'introduction de la mise en 

charge immédiate ou précoce, la gestion clinique du bruxisme deviendra un sujet important 

pour les prothèses implantaires. L'absence d'essais cliniques bien conçus sur les conséquences 

du bruxisme sur les prothèses implantaires pose problème. À l’heure actuelle, les avis d’experts 

et des approches prudentes sont toujours considérés comme les meilleures sources disponibles 

de bonnes pratiques (Komiyama et al. 2012). 
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5. Conclusion 

Le grincement ou serrement des dents, plus connu sous le nom de bruxisme, est un 

phénomène dont les causes sont encore mal connues. Le stress est néanmoins très souvent mis 

en évidence chez les individus bruxeurs. Le bruxisme est souvent détecté lors d’une visite de 

routine chez le dentiste ou bien lors de douleurs au niveau des mâchoires décrite par les 

patients. 

Le bruxisme du sommeil, difficilement détectable par le patient lui-même (absence de 

conjoint) ne se manifeste pas dans un état conscient et ne s’avère donc pas « contrôlable ». 

 

Le bruxisme lui-même ne se traite pas. Cependant on peut prévenir des effets qu’il provoque 

le plus souvent par l’utilisation d’une gouttière occlusale (ainsi que par les autres solutions 

citées précédemment). Lorsque les dégâts sont plus importants, on traite les conséquences par 

une réhabilitation prothétique. Le bruxisme peut se manifester de manière temporaire ou 

permanente, aussi bien chez l’adulte que chez l’enfant. 

 

Par ailleurs, les implants dentaires sont devenus une approche thérapeutique fréquente et ont 

révolutionné la dentisterie au cours des dernières décennies. En effet, les prothèses sur 

implants dentaires sont devenues l'une des modalités de traitement les plus importantes pour 

le remplacement des dents, avec des taux de réussite supérieurs à 98,2% (Strietzel et al. 

2011). Cependant ils ne sont pas à l'abri de complications. Il est donc important d'identifier les 

facteurs pouvant jouer un rôle dans l'initiation et la progression de la détérioration de la 

condition péri-implantaire. 

La possibilité d'une défaillance de l'implant est une préoccupation majeure pour les 

implantologues et il est cliniquement essentiel de connaître ce fait inévitable. 

 

Nous avons pu voir au cours de cette thèse que le bruxisme comporterait, dans une certaine 

mesure, un risque de surcharge occlusale qui impacterait le processus d’ostéointégration d’un 

implant dentaire et sa survie a long terme. 

Cependant, au regard de la littérature, l’absence d’études prospectives et longitudinales chez 

l’homme concernant un possible rapport de cause à effet entre bruxisme, parafonctions et 

échecs implantaires ne permet pas de conclure à une contre-indication certaine et absolue. Il 
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faut donc anticiper au maximum les problèmes potentiels à défaut de pouvoir en circonscrire 

totalement les conséquences. En pratique, un suivi régulier du patient s’impose. 
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RÉSUMÉ : 
 
Le bruxisme est défini comme l’activité parafonctionelle de serrement et grincement des dents 

qui peut se manifester selon le rythme circadien, pendant l’éveil ou le sommeil. Le bruxisme 

est considéré comme un facteur de risque pour l’usure dentaire, ainsi que pour la survie des 

restaurations, prothèses et implants. Cependant, la relation cause-effet entre l’activité du 

bruxisme et les conséquences au niveau parodontal et péri-implantaire reste controversée.  

La surcharge occlusale est une des causes principales des complications biomécaniques 

autour d’un implant, notamment pour le risque de fracture et desserrage des composants 

prothétiques supra-implantaires. Mais elle pourrait également perturber la liaison intime et 

complexe entre la surface de l'implant et les cellules osseuses environnantes, et influencer la 

stabilité des tissus durs péri-implantaires.  

Cette thèse vise à évaluer l’impact du bruxisme de l’éveil et du sommeil sur le processus 

d’ostéointégration d’un implant dentaire. Les études expérimentales et cliniques explorant la 

relation bruxisme-ostéointégration seront détaillées afin de répondre aux questions suivantes : 

l’activité du bruxisme de l’éveil et du sommeil comporte-t-elle une surcharge occlusale ? Est-

ce que cette activité peut influencer l’ostéointégration d’un implant dentaire ? Est-ce que 

l’activité du bruxisme a un impact sur le succès et survie implantaire (ex. perte 

d’ostéointégration) ? 
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