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Introduction 
 

Le bruxisme est un phénomène répandu pouvant toucher jusqu’à 20% de la population adulte 

et 33% des enfants. Cette prévalence importante suscite depuis plusieurs décennies l’intérêt 

de la communauté scientifique, qui vise à en améliorer la compréhension et la prise en charge 

(1). 

 

Malgré l’image négative de ses premières descriptions au début du XXème siècle (il était alors 

qualifié de « bruxomanie », révélateur d’un trouble psychique) puis considéré comme une 

parafonction délétère pour le système dentaire et les réhabilitations prothétiques, le 

bruxisme se détache depuis quelques années de cette étiquette afin de s’inscrire dans la 

notion de continuum biologique lors du dernier consensus international de 2018 (2,3).  

 

Le bruxisme peut se caractériser par des contacts dentaires inter-arcades, développant une 

force jusqu’à trois fois supérieure à l’activité fonctionnelle de l’appareil manducateur (4). Ces 

forces, d’intensité et de fréquence plus importantes, vont être transmises aux dents et au 

parodonte, constitué  de la gencive, du cément, du ligament alvéolo-dentaire et de l’os 

alvéolaire (5). 

 

Ce travail s’est intéressé plus particulièrement à l’os alvéolaire et à la susceptibilité qu’ont ces 

charges d’induire une modification architecturale du tissu osseux (6). 

Il a donc pour objectif de mettre en évidence l’incidence du bruxisme sur l’os alvéolaire. 

 

Pour ce faire, nous rappellerons dans une première partie les données actuelles concernant 

le bruxisme. 

Ensuite, après quelques rappels sur la physiologie de l’os, nous aborderons les différents types 

de réponses que peut avoir la structure de l’os alvéolaire aux stimulations mécaniques. 

Enfin, nous proposerons une revue systématique de la littérature menée afin de synthétiser 

les données disponibles pour répondre à la question de recherche suivante : « Existe-t-il une 

différence de densité ou de volume au niveau de l’os mandibulaire chez les patients adultes 

diagnostiqués bruxeurs objectivable par examen d’imagerie ? 
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I. Le bruxisme 

1. Cadre du bruxisme  

a) Rappels anatomiques 

 

L’appareil manducateur, qui se définit comme un ensemble dento-musulo-squelettique 

permettant la réalisation des fonctions orales, dont la manducation (qui regroupe la 

mastication et la déglutition), est constitué de 3 entités : 

 

- Le système dentaire : qui rassemble les organes dentaires (dents et leur tissu de 

soutien, le parodonte) organisés en deux arcades, mandibulaire et maxillaire, 

- Un système ostéo-articulaire : les articulations temporo-mandibulaires, paires et 

symétriques, qui rattachent la mandibule au crâne, 

- Un système neuro-musculaire : qui comprend les muscles ptérygoïdiens latéraux, 

les muscles élévateurs (masséters, temporaux, ptérygoïdiens médiaux), les 

muscles abaisseurs (sus-hyoïdiens et sous-hyoïdiens) et les muscles cervicaux sous 

contrôle principalement des branches du nerf trijumeau (et du nerf spinal XI pour 

les muscles cervicaux) (7–9). 

 

Étant la porte d’entrée du tube digestif, l’appareil manducateur permet la préhension, la 

mastication, la gustation et le début de la digestion des aliments. Toutefois, ses fonctions 

sont nombreuses puisqu’il intervient aussi dans les relations sociales par son rôle 

esthétique et permet la communication à travers la phonation et les mimiques. Il aura de 

plus un rôle primordial à jouer dans la ventilation et la posture (10). Ces différents 

éléments sont synthétisés dans la Figure 1. 

 

Figure 1 : le modèle cybernétique de l'appareil manducateur d'après Slavicek (10) 
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b) Notion de continuum biologique 

 

Aux fonctions précédemment évoquées, associées à l’appareil manducateur, s’ajoutent 

souvent d’autres notions : celles de « parafonction » et de « dysfonction ». 

Les parafonctions correspondent à des habitudes orales qui se caractérisent par la déviation 

ou l'exagération des praxies normales, sans but précis ni nécessité fonctionnelle (11). 

Ce sont des activités orales non nutritives, liées à des hyperactivités musculaires, souvent 

involontaires (10,12). 

 

Ce terme de parafonction est à différencier d’une dysfonction, qui constitue est une altération 

des fonctions premières de l’organe ou de l’appareil considéré. Elles impliquent les troubles 

d’une activité physiologique orale sans morsure (10). 

 

                    
Figure 2 : dysfonctions et parafonctions orales (10) 

 

Lors du dernier consensus international de 2018, le bruxisme, chez un individu en bonne 

santé, se détache de son étiquette de parafonction et s’inscrit dans la notion de continuum 

biologique. Il ne doit plus être considéré comme un trouble mais plutôt comme un 

comportement qui peut être un facteur de risque et/ou de protection avec certaines 

conséquences cliniques (2). 

 

Ainsi que le montre la figure 3, le bruxisme pourra être considéré comme : 

- Une fonction dans le cadre d’un bruxisme habituel, « banal », 

- Une parafonction, dans le cadre d’un bruxisme actif, « fréquent », 

- Une pathofonction chez les individus ayant une structure dentaire fragile combinée 

à un bruxisme sévère, « excessif » (13,14). 

Parafonctions de morsure sans 
affrontement occlusal direct

•pression musculaire orale: langue, 
lèvre, joues, succion

•machonnement de chewing-gum

•mordillements (doigt, crayon...

•succion digitale

Dysfonctions orales (sans morsure)

•succion digitale persistante

•ventilation orale

•dysfonction linguale (de posture et de 
déglutition)
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Figure 3 : bruxisme : de la fonction à la pathofontion (14) 

 

2. Définition 

D’après le consensus international de 2018, le bruxisme se définit  comme étant « Une activité 

des muscles masticateurs se produisant pendant le sommeil et/ou l’éveil, caractérisée par une 

position mandibulaire statique ou dynamique (avec des mouvements excentrés ou dirigés 

vers l’avant), en association ou non avec des contacts occlusaux (répétitifs ou soutenus des 

dents) » (2). 

Afin d’améliorer l’identification du bruxisme, la compréhension de son étiologie et si besoin 

d’adapter sa prise en charge, le bruxisme se classe actuellement selon 3 paramètres : le 

rythme circadien, l’étiologie et les types de contacts dentaires. 

 

a) Types de bruxisme 

 

Cette classification est basée sur le rythme circadien (éveil/sommeil), de par la grande 

différence des réactions physiologiques à l’état de veille ou sommeil. 

 

• Bruxisme d’éveil 

 

Dans ce cas, le sujet est en état de conscience. 

Le dernier consensus de 2018 le définit comme : « une activité́ des muscles masticateurs 

pendant l'éveil qui se caractérise par un contact répétitif ou soutenu avec les dents et/ou par 

une contraction ou une poussée de la mandibule. Il ne s'agit pas d'un trouble du mouvement 

chez des individus par ailleurs en bonne santé » (2). 

Il sera davantage représenté par une crispation des mâchoires provoquant un serrement. Ces 

crispations sont généralement involontaires, d’intensité et de durée inconstante.  

Un bruxisme d’éveil neuropathique, donc d’origine secondaire à une pathologie neurologique 

ou un traitement, peut se traduire par des grincements chez le patient éveillé, et de ce fait 

conscient (1). 

 

Sa prévalence varie selon les études de 22% à 30% chez les adultes (15). 
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• Bruxisme de sommeil 

 

Dans ce cas, le sujet se trouve dans un état d’inconscience plus ou moins profond : il est en 

train de dormir. A noter que la terminologie « bruxisme nocturne » a été abandonnée il y a 

plusieurs années, puisqu’un individu peut aussi bien réaliser ses heures de sommeil le jour 

que la nuit (16). 

 

Le dernier consensus de 2018 le définit comme : « une activité des muscles masticateurs 

pendant le sommeil caractérisée comme étant rythmique (phasique) ou non rythmique 

(tonique) et qui n’est pas un trouble du mouvement ou du sommeil chez des individus par 

ailleurs en bonne santé » (2). 

 

Ils sera davantage représenté par le grincement (présent dans environ un tiers des épisodes 

de bruxisme de sommeil) (17). 

 

Sa prévalence varie entre 8% et 16% chez l’adulte et se situe autour de 40% chez les enfants 

(15). 

 

b) Catégories étiologiques  

 

On peut différentier un bruxisme primaire d’un bruxisme secondaire en fonction de son 

étiologie. 

 

• Bruxisme primaire 

 

C’est un bruxisme d’étiologie idiopathique, sans cause médicale détectée ni autre pathologie 

médicale associée. Il se traduit par des réactions musculaires manducatrices à base 

physiologique (4,18). 

Il pourrait correspondre à une amplification d’un réflexe archaïque du système nerveux 

autonome en liaison avec des troubles anxieux, respiratoires et des « tocs » 

comportementaux (10).  

 

• Bruxisme secondaire 

On parlera de bruxisme secondaire lorsqu’il est associé à des troubles médicaux 

neuropsychiatriques, des séquelles neuropathiques ou à l’effet neuropathique de prise de 

médicaments ou drogues (4,17–19). 

 

c) Formes d’affrontements des dents 

 

Au nombre de quatre, elles sont fréquemment associées les unes aux autres (14). 
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Lorsqu’elles engendrent des contacts occlusaux dento-dentaires, la force exercée peut être 

jusqu’à trois fois supérieure à l’activité fonctionnelle de l’appareil manducateur (4). 

 

• Le serrement = bruxisme centré 

 

Le serrement correspond à des crispations isotoniques prolongées qui peuvent être intenses 

avec un contact continu entre les dents. Il n’y a pas de mouvement mandibulaire, le 

phénomène est de ce fait silencieux. 

En revanche, la position statique de la mandibule peut être centrée ou excentrée, c’est-à-dire 

se faire en occlusion d’intercuspidie maximale tout comme dans des positions excentrées (le 

plus souvent avec une surcharge au niveau des bords incisifs)(4,10). 

 

On le retrouve surtout dans le bruxisme d’éveil (1). 

 

• Le grincement= bruxisme excentré 

 

Le grincement découle de contractions musculaires élévatrices phasiques associées à un 

déplacement aller-retour de la mandibule. Des bruits semblables à des frottements sont 

audibles (10). 

Le grincement est plus présent dans le bruxisme de sommeil et dans le bruxisme secondaire 

(4,17). 

 

• Le tapotement 

 

Le tapotement est dû à des contractions rythmiques des muscles masticateurs. La mandibule 

est alors en mouvement, ce qui créera ou non des contacts occlusaux.  

Si des contacts dento-dentaires sont présents, ils s’organisent en une série de contacts brefs 

et souvent rapides qui provoqueront un bruit semblable à des « claquements » (10). 

 

• Le balancement  

 

Le balancement est une « oscillation » à mi-chemin entre une action statique par un contact 

dento-dentaire fixe et une action en mouvement qui, grâce à la laxité desmodontale, permet 

des micro-déplacements. Des contraintes importantes sont transmises au parodonte ainsi 

qu’au niveau cervical dentaire. 

Il est considéré comme une potentielle étiologie du phénomène d’abfraction (10). 
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Figure 4 : les bruxismes (16) 

 

En résumé, il est possible de décrire (voir Figure 4) : 

- Un bruxisme primaire dit idiopathique (sans raison particulière) pour lequel des 

formes de serrement et de balancement s’exercent. Il est rare d’avoir des 

grincements dans le bruxisme d’éveil, il augmente en revanche dans le bruxisme 

de sommeil. 

- Un bruxisme secondaire qui fait suite à une pathologie neuropathique, un 

traitement ou à l’usage de substances psychotropes. Des formes similaires, types 

serrement, grincement et balancement s’exercent, que ce soit pour le bruxisme 

d’éveil ou le bruxisme de sommeil. Le bruxisme d’éveil est toutefois plus marqué 

dans le bruxisme secondaire comparativement au bruxisme de sommeil. 

 

3. Etiopathogénie  

 

A ce jour, l’étiologie du bruxisme n’est pas distinctement établie. Il y a toutefois un fort accord 

sur la nature multifactorielle de son étiologie.  

De nombreux facteurs sont décrits, qui peuvent dans la plupart des cas se cumuler (14,20). 
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Figure 5 : modèle hexagonal de l'étiologie du bruxisme (16) 

 

Ces facteurs peuvent être regroupés en 3 catégories principales qui sont : 

 - les facteurs prédisposants, 

- les facteurs déclenchants centraux, 

 - les facteurs locaux. 

 

Au niveau neurologique, le bruxisme est majoritairement régulé par voie centrale 

(physiopathologie et psychologie) et non par voie périphérique (20). 

 

1. Facteurs prédisposants 

 

• Phylogénétique 

 

D’après Every et al., le bruxisme viendrait d’un phénomène physiologique archaïque hérité de 

l’animal. Les bruits engendrés par l’affrontement des dents étaient spécifiques au processus 

d’affutage et permettaient de montrer sa force en situation de danger (21). 

 

• Héréditaire 

L’étiologie héréditaire exclusive du bruxisme serait minime et non encore solidement 

prouvée. C’est pourquoi nous parlerons plutôt de la génétique comme un facteur 

prédisposant à celui-ci. Aucune étude n’a encore prouvé l’existence d’un gène supportant la 

transmission du bruxisme (19,22,23). 

 

De ce fait, un doute subsiste entre : 
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- Le caractère génétique et donc inné du phénomène par transmission d’un 

marqueur génétique, 

- Le caractère mimétique et donc acquis par l’enfant par reproduction du bruxisme 

de son entourage proche (16,19). 

 

2. Facteurs déclenchants centraux 

 

Ces facteurs constituent la majeure partie de l’étiologie du bruxisme (24). 

 

• Facteur neurologique 

 

Le système nerveux central va jouer un rôle dans le bruxisme par l’activation 

inconsciente des muscles masticateurs en concomitance avec l’inhibition des réflexes 

protecteurs de l’appareil manducateur (24). 

Les 5 noyaux sous-corticaux constituant les ganglions de la base sont impliqués dans 

la coordination des mouvements, or, chez les bruxeurs, cet équilibre entre les voies 

directes et indirectes est perdu (16,24). 

On observe alors une hyperactivité du système nerveux autonome fréquemment lié à 

une absence, voire une réduction de l’inhibition corticale engendrant des 

recrutements musculaires non conventionnels, générant des dyskinésies 

mandibulaires (16). 

 

 Une autre hypothèse propose que le bruxisme pourrait être modulé par des 

neurotransmetteurs du système nerveux central dont le principal est la dopamine. Le 

patient bruxeur aurait une densité et une sensibilité plus importante des récepteurs 

D2 dopaminergique combiné à une asymétrie de répartition hémisphérique. L’activité 

dopaminergique est altérée et s’en suivrait un phénomène de bruxisme (24,25). 

Ces dernières années, des études ont été menées sur l’effet du groupe de 

médicaments agonistes dopaminergiques dans le contrôle du bruxisme mais aucune 

conclusion significative n’a pu être établie, et des études supplémentaires sont 

nécessaires (26). 

 

Les manifestations neurologiques ont des origines variées et peuvent 

être d’origine structurelle intrinsèque ou de type chimique extrinsèque. 

Dans l’apport chimique extrinsèque induisant le bruxisme, on retrouve les 

médicaments et les substances addictives (27). 

 

Exemples de médicaments impliqués : 

- Les anticonvulsivants,  

- Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de sérotonine, 

- Les anti-psychotiques, 
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- La méthadone utilisée comme antalgique 

- … 

 

Exemples de substances addictives impliquées : 

- Alcool : au-delà de 3 verres par jour augmentation du risque par 1,5, 

- Nicotine : augmentation du risque par 2, 

- Caféine : au-delà de 8 tasses par jour augmentation du risque par 1,9, 

- Héroïne, 

- Méthamphétamine, 

- … 

(27–29)  

 

Par ailleurs, certains médicaments (toxine botulique, hydroxyzine...)  seraient susceptibles 

d’atténuer le bruxisme à court terme (27). 

 

• Facteur psychologique 

 

Le bruxisme chez les individus permet la gestion du stress et de l’anxiété. Il se caractérise dans 

ce cas majoritairement sous forme de serrement dans le bruxisme d’éveil (16,30). 

 

De nombreuses études réalisées au cours des dernières décennies ont montré la relation 

entre stress et bruxisme, par exemple : 

- Une étude a comparé le stress à travers le taux de noradrénaline sur des rats avec 

contention physique. Le groupe avec possibilité de mordre présente une diminution 

de la libération de noradrénaline (31).  

Durant une période de surcharge émotionnelle, le bruxisme réduit la libération de 

noradrénaline induite par le stress, mais aussi la formation d’ulcères gastriques (32). 

- Les patients bruxeurs comparés aux patients non bruxeurs présentent des taux élevés 

de catécholamines dans les urines, ce qui est en faveur du lien entre bruxisme et stress 

émotionnel (33). 

- Manfredini et al. ont montré des corrélations significatives entre la prévalence du 

bruxisme de sommeil chez les sujets ayant obtenu les scores les plus élevés pour les 

scores d’anxiété (34). 

 

• Facteur comportemental (praxie) 

 

Piaget défini la praxie comme un « système de mouvement coordonné en fonction d’un 

résultat ou d’une intention » (35). 

Petit à petit, la boucle motrice va donc devenir une habitude amnésique permettant la 

décompensation du stress mais aussi une sensation de plaisir lors de sa réalisation (16). 
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3. Facteurs locaux 

 

• Trouble du sommeil 

 

Le sommeil fonctionne par cycle. Dans chaque cycle, il y a différents stades allant de l’éveil au 

sommeil lent profond.  

 

C’est lors des changements de cycle, notamment dans les stades du sommeil lent et peu dans 

le sommeil paradoxal, que le phénomène de bruxisme peut apparaître, comme une réaction 

d’éveil (16,19). 

Le bruxisme de sommeil est associé à 80% à des micro-éveils (36). 

 

Chez le bruxeur, ces épisodes sont d’une durée de 15 à 45 minutes (contre 7 à 40 secondes 

normalement) à une fréquence de 2 à 12 fois par heure de sommeil (contre 1, 8 fois 

normalement). 

Le bruxisme de sommeil est représenté dans 45% des cas par le grincement (19,37). 

 

 

Figure 6 : la "roue" de la pathophysiologie du bruxisme, en rapport avec les micro-éveil 

répétitifs, d'après Lavigne (19) 

 

Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) est défini par la HAS 

comme « la survenue, pendant le sommeil, d’épisodes anormalement fréquents 

d’interruptions de la ventilation (apnées) ou de réductions significatives de la ventilation 

(hypopnées), entraînant une hypoxémie et des micro-éveils » (38). 

Augmentation de 
l'activité cardiaque 
autonome (4min)

Augmentation de 
l'activité cérébrale (4s)

Accéleration du rythme 
cardiaque tachycardie 

(1s)
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des muscles supra 

hyoïdiens

Augmentation de 
l'amplitude respiratoire 

(1s)

Augmentation de 
l'activité des muscles 

masséters et temporaux

Grincement des dents

Déglutition
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Les micros-éveils engendrent notamment une augmentation du tonus musculaire des voies 

aériennes supérieures et de la mandibule, ce qui augmente la probabilité d’apparition du 

phénomène de bruxisme (39). 

Le sommeil du patient est perturbé. Son association avec des épisodes de bruxisme de 

sommeil est établie, et fait l’objet actuellement d’investigations pour en préciser la nature 

(40,41). 

 

• Occlusion  

 

De nos jours, le facteur de l’étiologie occlusale pure n’aurait aucun lien significatif avec le 

bruxisme (2,42). 

L’instabilité occlusale n’autorise pas l’application de forces conséquentes, une activation 

musculaire puissante nécessite une opposition stable (43). 

 

4. Diagnostic  

 

Afin d’établir un diagnostic, des approches non-instrumentales et instrumentales peuvent 

être mises en œuvre, de façon conjointe ou pas (44). 

 

Lobbezoo et al. proposent un système de classification du bruxisme destinée à déterminer la 

probabilité qu’une des approches produise un résultat valide (2). 

De cette façon, le diagnostic du bruxisme d’éveil ou de sommeil : 

- « Possible » se base sur une auto-déclaration positive réalisée par le patient, 

- « Probable » se base sur un examen clinique positif réalisée par un praticien, 

- « Certain » se base sur une évaluation instrumentale positive. 

 

• Approche non-instrumentale 

 

- Auto-évaluation (questionnaire et anamnèse) 

 

Le bruxisme est en relation avec des facteurs psychologiques (stress, anxiété...), des douleurs 

musculaires et des formes d’affrontements audibles, ce qui place son auto-évaluation comme 

élément diagnostic majeur du bruxisme d’éveil et de sommeil (45,46). 

 

Cette méthode passe par une première phase de prise de conscience chez le patient en lui 

expliquant ce qu’il va devoir observer (notamment les contacts dentaires hors déglutition, les 

activités musculaires accrues…). Le patient devra tenir un rapport journalier écrit sur une 

période d’une à deux semaines à la suite de quoi le questionnaire d’auto-évaluation pourra 

être plus fiable. 

Pour le bruxisme d’éveil, le patient surveillera son comportement oral. 
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Pour le bruxisme de sommeil, il peut être demander à un proche de faire part de bruits ou 

autres activités inconscientes lorsqu’il est endormi (2). 

 

L’auto-déclaration du bruxisme reste toutefois à améliorer pour augmenter sa fiabilité et ne 

pas associer à tort les auto-évaluations d’état psychologique fébrile et le bruxisme. De même, 

l’activité des muscles masticateurs est difficilement quantifiable par le patient en termes de 

durée et intensité, ce qui nous pousse à compléter le diagnostic en recourant à des approches 

instrumentales, avec entre autres l’électromyographie pour quantifier l’activité musculaire 

(2,47). 

 

Le questionnaire devra être repris avec le patient afin de le rendre plus précis (16). 

 

Un exemple de questionnaire d’auto-évaluation à compléter par le patient, élaboré par le Pr 

JD Orthlieb et son équipe, est présenté en figure 7. Il permet de formaliser davantage le recueil 

et la synthèse des informations recueillies auprès du patient. 

 

 

Figure 7: fiche questionnaire BRUXiq (16) 

 

- Examen clinique  
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Le patient peut rapporter des myalgies ou céphalées et présenter un trismus (14). 

 

L’examen clinique des tissus mous doit se porter par exemple sur une possible hypertrophie 

des muscles masticateurs, la présence d’indentations linguales et labiales ou encore d’une 

linea alba marquée etc.  Tous ces critères sont toutefois à considérer avec précaution car ils 

peuvent aussi être le résultat d’activités physiologiques telles que la déglutition. 

 

L’examen clinique des tissus durs peut révéler par exemple des exostoses au niveau de l’os 

alvéolaire et basal, ainsi que des fêlures, des fractures ou encore de l’attrition au niveau des 

dents. Tous ces indices sont à considérer avec recul, car ils peuvent être le signe d’un bruxisme 

passé, ancien.  

Les échecs répétés de restaurations ou prothèses peuvent constituer le signe d’appel d’un 

bruxisme actif (2). 

 

Un exemple de fiche clinique, à compléter par le praticien, a été proposé par le Pr Orthlieb et 

son équipe (voir figure 8). Il réunit les manifestations cliniques principales du bruxisme, afin 

de permettre au chirurgien-dentiste de réaliser un examen clinique le plus exhaustif et 

efficace possible. 
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Figure 8 : fiche clinique BRUXiex (16) 

 

• Approche instrumentale 

 

Ces approches permettent de compléter l’examen clinique et le questionnaire. 

 

- L’électromyographie 

 

L’électromyographie permet d’enregistrer l’activité musculaire dont l’intensité est 

mesurée à partir d’un seuil jugé significatif, en calculant combien de fois par heure des pics ou 

épisodes se produisent, selon les durées en tenant compte des intervalles de coupure. Elle 

pourra être utilisée pour le diagnostic du bruxisme d’éveil et de sommeil.  

Plusieurs systèmes portatifs ambulatoires existent sur le marché (BiteStrip®, Grindcare®, 

Bruxoff®…) (16). 

 

-  La polysomnographie 
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Les enregistrements électromyographiques pourront être couplés à des examens de 

polysomnographies (comprenant en autre des enregistrements audio, vidéo, un 

électrocardiogramme…) (2,48). 

La polysomnographie présente un rapport coûts/bénéfices défavorable pour un diagnostic de 

bruxisme isolé, elle sera donc envisagée pour le diagnostic du bruxisme dans le cas où des 

troubles du sommeils sont suspectés, type Syndrome d’apnée-hypopnées obstructives du 

sommeil (49). 

 

- Le BruxChecker® 

 

 Des dispositifs intra-oraux comme le BruxChecker® existent afin d’évaluer l’activité du 

bruxisme de sommeil et d’éveil. 

Ce dispositif est une gouttière thermoformée de 0,1mm d’épaisseur colorée en rouge que le 

patient doit porter une ou deux nuits. La coloration rouge disparaît à certains endroits de la 

gouttière pour nous montrer l’emplacement de facettes d’usures et évaluer l’activité de 

serrement-balancement-grincement. C’est également un moyen de faire prendre conscience 

au patient de son activité occlusale (50,51). 

  

 

Figure 9 : analyses des contacts dentaires suite au port d’un Brux Checker®: (A) 

enregistrement des aires de contacts dentaires ; (B) représentation des différentes aires de 

contacts dentaires dans les mouvements de grincement (16)
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II. La réponse de l’os alvéolaire aux stimulations mécaniques 
 

1. Description du tissu osseux 

Le squelette humain adulte est un ensemble de pièces osseuses articulées ou soudées entre 

elles. Il est constitué du tissu osseux, d’espace médullaire (moëlle rouge hématopoïétique et 

moëlle jaune adipeuse), d’espace conjonctivo-vasculaire, de tissu cartilagineux et de périoste 

(52,53). 

 

a) Fonctions des tissus osseux 

 

• Fonction mécanique  

Le tissu osseux assure la station debout et la locomotion.  

 

Ses fonctions sont efficaces du fait de sa solidité due à son enveloppe corticale externe 

associée à une structure trabéculaire interne creuse lui conférant sa légèreté. Ces propriétés 

permettent à l’os de supporter les contraintes mécaniques auxquelles il est confronté en 

continu. 

 

Afin d’assurer la mobilité du squelette, l’os est le point d'ancrage des muscles et des tendons 

(54). 

• Fonction protectrice  

Le tissu osseux sert de protection pour les organes vitaux : 

- Boite crânienne autour de l'encéphale, 

- Cage thoracique autour du cœur et des poumons, 

- Le tissu osseux spongieux héberge et protège la moëlle osseuse hématopoïétique 

responsable de la formation des cellules sanguines grâce aux cellules souches qu’elle 

contient (55). 

• Fonction métabolique  

Le tissu osseux intervient dans le métabolisme phosphocalcique, en participant notamment à 

sa régulation (libération d'ions phosphate calcium afin de maintenir des concentrations 

ioniques constantes dans les fluides de l’organisme) (52).  

Ces ions sont mis à disposition par le tissu osseux en fonction des besoins pour le métabolisme 

cellulaire, la transmission du tissu nerveux, la contraction musculaire et la coagulation 

sanguine (54). 

b) Les constituants du tissu osseux 
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Le tissu osseux est le principal constituant du squelette. Il se compose de différents types 

cellulaires à l’intérieur d’une matrice extra-cellulaire minéralisée. Il est composé de 45% de 

minéraux, 30% de substances organiques et 25% d’eau (56). 

 

• Les cellules 

 

On distingue deux familles de cellules du tissu osseux : les ostéoformatrices et les 

ostéorésorbantes. 

 

Les cellules ostéoformatrices  

 

Les cellules ostéoformatrices sont responsables de la formation de tissu osseux, 

l'ostéogénèse. Il existe un gradient de différenciation avec plusieurs aspects cellulaires qui 

correspondent à des états fonctionnels différents. 

 

- Les cellules bordantes de l'os : inactives 

Ce sont des cellules mésenchymateuses primitives appelées cellules ostéoprogénitrices 

provenant de la moëlle osseuse. 

Elles sont constituées d'une couche unique de cellules aplaties situées à la périphérie de la 

matrice extra-cellulaire. Ce sont des cellules au repos qui comptent peu d'organites dans leur 

cytoplasme.  

Ces cellules s’activent sous l’influence d’hormones et de facteurs de croissance pour se 

transformer en ostéoblastes (56). 

 

- Les ostéoblastes : cellules bordantes activées  

Ils représentent 5% des cellules du tissu osseux (54). 

 

Les ostéoblastes se situent à la surface du tissu osseux et sont généralement des cellules 

cubiques ordonnées en une strate unique. Ils sont couplés par des jonctions GAP au bout de 

leurs prolongements pour fonctionner ensemble : on parle de couplage physiologique (56). 

 

Ils sont responsables de la synthèse des différents composants organiques de la matrice extra-

cellulaire par apposition à la surface du tissu osseux. Ce sont des cellules actives, riches en 

organites et capables de synthétiser de nombreuses protéines incluant du collagène de type 

I, des protéoglycanes et des glycoprotéines dont l’ostéonectine (52). 

Ils sont en communication avec les ostéocytes et les ostéoclastes, afin d’optimiser la masse 

osseuse et d’en assurer le renouvellement (54). 

 

Cette matrice extra-cellulaire tout juste formée par les ostéoblastes n'est alors pas 

minéralisée et contient uniquement des composants organiques, on parle de substance pré-

osseuse ou ostéoïde.  
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Dans un deuxième temps, cette substance ostéoïde se minéralisera (53,56). 

 

- Les ostéocytes : différenciation terminale des ostéoblastes 

Ils représentent plus de 90% des cellules osseuses (54). 

Lorsque la matrice extra-cellulaire est minéralisée et qu'elle forme la matrice définitive, les 

ostéoblastes deviennent pour une part des ostéocytes (stade final de la différenciation) ou 

entreront pour la plupart en apoptose.  

Les ostéocytes sont à l'intérieur du tissu osseux. Ils se trouvent enfermés dans des logettes 

(les ostéoplastes) au sein de la matrice minéralisée osseuse définitive (56). 

 

Sur le plan morphologique, ils ont une forme étoilée avec de longs et fins prolongements 

cytoplasmiques. Ces prolongements se trouvent à l'intérieur de canalicules qui relient 

différents ostéoplastes. Les ostéocytes peuvent alors communiquer via des jonctions « GAP » 

(52,56). 

 

Ces cellules jouent un rôle dans la maintenance et le renouvellement de la matrice extra-

cellulaire qui les entoure (56). 

 

 Les cellules ostéorésorbantes  

 

Les cellules ostéorésorbantes sont responsables de la destruction du tissu osseux, 

l'ostéoclasie.  

 

- Les ostéoclastes sont les uniques représentants de cette famille. 

 

Il s'agit de macrophages, qui proviennent donc de la moëlle rouge hématopoïétique (54,56). 

 

Ils se situent en surface du tissu osseux, et sont beaucoup moins nombreux que les cellules 

ostéoformatrices.  

Sur le plan morphologique, ces cellules sont volumineuses (50-100µm), multinucléées (30 à 

50 noyaux) et polarisées. Leur système lysosomal est très développé, comme tous les 

macrophages, et ses enzymes protéolytiques, détruisent la matrice organique. Leur face en 

contact avec la matrice osseuse comporte des prolongements cytoplasmiques appelés 

bordure en brosse ; elle libère différents acides organiques qui dissolvent le composant 

minéral de l’os (53). 

 

Leur rôle est de s'enfoncer dans le tissu osseux en le dégradant, ce qui crée des lacunes 

d’érosion, c'est l'ostéoclasie (56). 

 

• La matrice extra-cellulaire 
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L’ostéoblaste est la cellule responsable de la mise en place de la matrice osseuse et de sa 

minéralisation (54). 

 

La matrice extra-cellulaire du tissu osseux présente une fraction organique (30 % de l’os 

déshydraté) et d'une fraction minérale (70% de l’os déshydraté), et représente l'essentiel de 

l'os  (53). 

 

 La fraction organique  

 

La fraction organique correspond à 30% de l’os déshydraté. 

Elle est composée par : 

- Du collagène type I représentant 90% de la matrice organique, son élasticité est sa 

caractéristique principale. Les « zones vides » sont des espaces situés à l’intérieur de cette 

structure tridimensionnelle et représentent les sites initiaux de dépôt minéral, 

- Des protéoglycannes en faible quantité, 

- Des protéines non collagéniques qui sont principalement des molécules d'adhésion. 

L’ostéocalcine est impliquée dans le processus de fixation du calcium au cours de la 

minéralisation. Une fraction de 30% de l’ostéocalcine passe dans la circulation sanguine, ce 

qui nous permet à travers un dosage d’évaluer l’activité de remodelage osseux. 

L’ostéonectine quant à elle servirait de lien entre le collagène et le composant minéral, 

- Des facteurs de croissance et des cytokines. 

(53,54)  

 

La fraction minérale  

 

La fraction minérale correspond à 70% de l’os déshydraté. 

Elle est majoritairement formée de phosphate tricalcique sous forme de cristaux 

d'hydroxyapatite. Ils sont très étroitement liés à la matrice organique en se fixant entre les 

fibres de collagène. Ces cristaux ont toujours la même taille et la même forme de prisme. 

La couche externe de ces cristaux est très hydratée et ionisée, c'est le siège des échanges. Les 

cristaux sont capables de fixer des ions calcium et phosphate ou au contraire d'en libérer pour 

passer dans le sang.  

 

Le tissu osseux intervient donc dans le métabolisme phospho-calcique. 

(53,54)  
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Figure 10 : composants du tissu osseux (56) 
Cosp = cellule osteoprogénitrice; CSm cellule-souche mésenchymateuse; MatCa= matrice calcifiée; nex= nexus (jonction 

GAP); Osbl= ostéoblaste; Oscy= ostéocyte 

c) Ostéogénèse et ostéoclasie : un couplage destruction-construction 

 

Le squelette adulte établi, pour répondre aux besoins de régulation du métabolisme 

phosphocalcique, à l’adaptation aux contraintes mécaniques et aux sollicitations hormonales, 

est en perpétuel renouvellement : c’est le remodelage osseux (54). 

Chez un adulte, le remodelage osseux est un processus physiologique permanent et 

dynamique qui se produit simultanément dans différentes régions du squelette. Chaque 

année, 5 à 10% du squelette se renouvelle (52). 

 

• Ostéogénèse 

 

L'ostéogénèse désigne la construction du tissu osseux. Elle est assurée par les cellules 

ostéoformatrices : 

- Cellules bordantes de l'os au repos, provenant de l’endoste ou du périoste 

- Ostéoblastes, qui synthétisent la substance pré-osseuse dite « ostéoïde », non 

minéralisée 

- Ostéocytes, qui interviennent dans le maintien et le renouvellement de la matrice 

extra-cellulaire (53). 

 

L’ostéogénèse comprend une succession d’étapes. Dans un premier temps, au pôle basal des 

ostéoblastes, il y a libération de vésicules dites matricielles issues du cytoplasme. On retrouve 

alors une matrice organique synthétisée par les ostéoblastes créant la bordure ostéoïde. 

 

Au sein de la matrice organique, des ions minéraux calcium et phosphate précipitent et se 

déposent dans les vésicules sous formes de cristaux d’hydroxyapatite. Ce phénomène permet 

la minéralisation des vésicules matricielles, riches en phosphatase alcaline et en ostéocalcine 
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qui sont des enzymes de surface jouant un rôle encore mal déterminé actuellement dans la 

minéralisation (56). 

 

La phase minérale commence part des foyers de minéralisation qui s’étendent 

progressivement pour former la matrice osseuse définitive. Les ostéoblastes se retrouvent 

enfermés dans la matrice extra-cellulaire minéralisée et prennent des lors la dénomination 

d’ostéocytes (55). 

 

• Ostéoclasie 

 

L’ostéoclasie correspond à la destruction du tissu osseux à l’aide des ostéoclastes. 

 

L’ostéoclaste fait ventouse à la surface du tissu osseux grâce aux liaisons très étroites entre 

les protéines d’adhésion de la matrice extra-cellulaire (les intégrines se lient à l’ostéopontine), 

ce qui lui permet de s’ancrer totalement dans le tissu. 

Cela permet l’établissement d’un espace étanche appelé la chambre de résorption, c’est-à-

dire l’espace où la cellule va travailler, et où va avoir lieu la dégradation entre les 

microvillosités de l’ostéoclaste et le tissu osseux. 

 

La destruction du tissu osseux se fait dans la chambre de résorption en deux temps. 

 

Lors de la première phase dite minérale, il va y avoir une décalcification à pH acide (=5). 

Les protons H+ sont libérés de l’ostéoclaste vers la chambre de résorption, ce qui permet la 

décalcification. Le calcium libéré de la matrice extra-cellulaire dans la chambre est récupéré 

par l’ostéoclaste pour ensuite se diriger dans le sang. 

 

Lors de la deuxième phase, la matrice organique est dégradée. Les ostéoclastes progressent 

dans le tissu osseux en libérant des enzymes lysosomiales qui entrainent la dégradation de la 

phase organique. 

 

L’ostéoclasie, avec la destruction de la matrice extra-cellulaire entraine la libération de 

facteurs de croissance qui vont stimuler les cellules bordantes, induire leur différentiation en 

ostéoblastes et initier l’ostéogénèse. 

L’ostéogénèse à travers les ostéoblastes, va elle aussi influencer les ostéoclastes et donc 

l’ostéoclasie à travers une série de substances. 

Il existe par conséquent un équilibre dans le couplage « ostéogénèse/ostéoclasie ». 

(55,56)  

 

d) Classification des tissus osseux 

 

• Le tissu osseux tissé/réticulaire 



 

 23 

C’est un os primaire en formation (os fœtal) ou en réparation (fracture, tumeurs…), il 

correspond à un os provisoire qui a pour vocation d’être remplacé par du tissu secondaire. En 

revanche, certaines zones comme les alvéoles dentaires resteront du tissu osseux primaire 

sans vocation à être remplacer par du tissu osseux secondaire (52). 

 

Sur le plan cellulaire, sa matrice extra-cellulaire compte plus de cellules et moins de 

minéralisation. C’est un tissu fibreux composé d’une trame collagénique non organisée et 

irrégulièrement minéralisée, il est peu résistant (53). 

 

• Le tissu osseux lamellaire 

 

Le tissu osseux lamellaire est un tissu secondaire, il résulte de l’ostéoclasie de l’os primaire et 

de sa reconstruction.  

Sur le plan cellulaire, sa matrice extra-cellulaire présente moins de cellules mais est plus 

minéralisée, donc plus riche en calcium, solide et résistant. Les fibres de collagène y sont 

ordonnées en lamelles, et sont parallèles à l’intérieur de ces lamelles. 

Le tissu osseux compact et trabéculaire sont les deux sortes de tissus osseux secondaire (52). 

 

Le tissu osseux compact compose 80% du squelette et en assure la solidité. Il se caractérise 

par son architecture en système de Havers qui comprend de nombreux ostéones. Chaque 

ostéone est un cylindre de lamelles osseuses concentriques organisées autour d’un vaisseau 

sanguin et d’un nerf amyélinique qui passe dans le canal de Havers. Les lamelles sont dues à 

une organisation des fibres de collagène parallèles dans une lamelle avec un changement 

d’orientation de 90° des fibres de collagène d’une lamelle à l’autre. Les vaisseaux de chaque 

ostéone sont connectés les uns aux autres par des branches latérales qui circulent dans les 

canaux de Volkmann. Les canaux de Volkmann des ostéones les plus externes débouchent 

dans le périoste et les plus internes dans l’endoste (54,56). 

 

Le tissu osseux trabéculaire (spongieux) compose 20% du squelette. Il constitue des travées 

capillaires en forme de croissant appelées hémiostéons et présente de plus grandes cavités 

que le tissu compact. Les travées osseuses sont constituées de lamelles parallèles séparées 

par des alignements d’ostéocytes. Les lamelles s’orientent autour des cavités médullaires qui 

contiennent la moëlle rouge hématogène ou hématopoïétique. L’orientation des travées est 

conditionnée par des facteurs mécaniques qui s’exercent sur le tissu osseux et sont à l’origine 

de la solidité et de la résistance de ce type de tissu osseux (53,54). 

 

La répartition du tissu compact est souvent périphérique, et celle du tissu spongieux, plus 

interne.  

 

• L’endoste et le périoste 
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Tous les os sont recouverts sur leur surface externe par du tissu conjonctif appelé le périoste. 

Il recouvre entièrement l’os auquel il est relié grâce aux fibres de Sharpey, sauf au niveau du 

cartilage articulaire. Sa couche interne comprend de cellules ostéoblastiques et joue de ce fait 

un rôle dans le remodelage osseux. Sa couche fibreuse externe est vascularisée et innervée, 

elle contient des fibroblastes, du collagène et de l’élastine.  

 

L'endoste est une mince membrane de tissu conjonctif qui tapisse la cavité interne, ou 

médullaire, des os, où se trouve la moëlle adipeuse jaune. Il se situe au niveau de l'intérieur 

de la diaphyse de l'os compact et recouvre également les travées de l'os spongieux. 

(53,54,57)  

 

e) La mandibule 

 

Ce travail s’intéresse plus particulièrement à l’os mandibulaire. En effet, la mandibule fait 

partie d’un des constituant de l’appareil manducateur : c’est le seul os mobile du massif 

crânio-facial. 

 

Elle a la forme d’un fer à cheval dont les extrémités des branches se redressent vers le haut. 

Elle comprend 3 parties : le corps et 2 branches (ramus) unis par 2 angles mandibulaires 

(gonion). 

 

• Le corps  

 

Il est horizontal et arqué à concavité postérieure 

 

La face externe comprend :  

- La symphyse mentonnière et les tubercules mentonniers, 

- Les foramens mentonniers correspondant à l’orifice de terminaison du canal 

mandibulaire où passe la branche inférieure du nerf trijumeau, le V3. 

 

La face interne comprend : 

- Les épines mentonnières permettant l’insertion des muscles génio-glosses et 

géniohyoïdiens, 

- La fossette digastrique permettant l’insertion du muscle digastrique, 

- La ligne mylo-hyoïdienne permettant l’insertion des muscles mylo-hyoidiens, 

constricteurs et au raphé ptérygo-mandibulaire. Elle est la ligne de séparation du 

plancher buccal et de l’étage inférieur cervical, 

- La fosse submandibulaire qui contient la glande salivaire submandibulaire. 

 

Le bord alvéolaire (supérieur) est creusé par les alvéoles dentaires séparées par les septums 

inter-alvéolaires. Cette arcade alvéolaire nait, vit et disparaît avec la dent. La mandibule 
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compte 16 dents et donc 16 alvéoles, dont les parois sont formées d’os compact et l’intérieur 

d’os spongieux. 

 

La base est épaisse et arrondie et présente sur sa partie postérieure le sillon de l’artère faciale. 

Elle est aussi le lieu d’insertion d’aponévroses cervicales et du muscle peaucier du cou. 

 

• Les branches 

 

Elles sont rectangulaires à grand axe vertical. 

 

La face externe permet l’insertion du muscle masséter 

 

La face interne présente le foramen mandibulaire qui est l’entrée du canal mandibulaire où 

passent les vaisseaux et nerfs alvéolaires inférieurs. Elle permet l’insertion du muscle 

ptérygoïdien médial. 

 

Le bord supérieur présente le processus coronoïde et condylaire séparé par l’incisure 

mandibulaire. Il participe à l’articulation temporo-mandibulaire et donne l’insertion aux 

muscles temporal et ptérygoïdien latéral. 

 

Le bord inférieur permet l’insertion du ligament stylo-mandibulaire. 

 

Le bord postérieur est en rapport avec la parotide. 

 

Le bord antérieur forme la fossette rétro-alvéolaire, la crête buccinatrice (zone d’insertion du 

muscle buccinateur) et le trigone retro-molaire (zone d’insertion du muscle temporal). 

(8,58,59)  
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Figure 11 : la mandibule (59) 

 

2. Loi de Wolff 

 

a) Principaux facteurs de régulation du remodelage osseux 

 

Il existe plusieurs types de facteurs de régulation du remodelage osseux qui peuvent être 

locaux ou systémiques. Les facteurs hormonaux restent les principaux facteurs de cette 

régulation. 

 

• Les facteurs hormonaux 
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La Parathormone est une hormone sécrétée par les glandes parathyroïdes sous le contrôle 

des récepteurs de calcium présent à la surface des cellules parathyroïdiennes. Elle est 

fabriquée en situation d’hypocalcémie dans le milieu extra-cellulaire et va avoir une action 

hypercalcémiante, c'est-à-dire capable de libérer du calcium provenant du tissu osseux dans 

la circulation sanguine. Elle agit en stimulant l'activité des ostéoclastes, et donc la destruction 

du tissu osseux, ce qui permet la libération d’ions calcium. Elle est d’autre part 

hypophosphorémiante du fait de son action favorisant la fuite du phosphore dans les urines 

(60). 

 

La Calcitonine est sécrétée par les cellules para-folliculaires de la thyroïde. C’est une hormone 

hypocalcémiante, c’est-à-dire capable de diminuer le taux de calcium dans la circulation 

sanguine. Elle agit en inhibant l'activité de l’anhydrase carbonique des ostéoclastes ainsi que 

leur mobilité, et fait donc chuter la concentration sanguine en calcium en le maintenant dans 

le tissu osseux. De plus, elle favoriserait la libération de calcium et phosphore urinaire au 

niveau rénal (61). 

 

La Vitamine D se trouve en faible quantité dans l’alimentation et est produite au niveau de la 

peau sous l’action des rayons solaires ultraviolets B. Elle favorise l’absorption rénale et 

digestive de calcium et de phosphate. Elle est indispensable à la minéralisation osseuse de 

part une action génomique, ainsi que sur les canaux calciques (62,63). 

 

Le « fibroblaste grow factor 23 » est une hormone sécrétée principalement par les 

ostéoblastes et ostéocytes. Elle induit une diminution du phosphore par hyperphosphaturie 

et hypophosphatémie. Elle inhibe la synthèse de parathormone et diminue le taux sérique de 

Vitamine D. Son action va donc inhiber la minéralisation osseuse (64,65). 

 

Les hormones sexuelles diminuent le remodelage osseux. Ainsi, les œstrogènes et les 

androgènes maintiennent l’équilibre dans le couplage destruction-construction 

principalement en diminuant la production d’ostéoblastes et ostéoclastes. Elles sont 

davantage sécrétées chez la femme, mais la sécrétion d'œstrogènes diminue à la ménopause. 

Ce phénomène est responsable d’une ostéoporose post-ménopausique avec une perte 

osseuse, une raréfaction du calcium et des risques de fracture accrus (66). 

 

La thyroïde et l’hypophyse synthétisent des hormones dont le rôle dans le remodelage osseux 

n’est pas encore bien défini (67,68). 

 

• Les facteurs de croissance  

Ils sont nombreux à intervenir dans le couplage destruction-construction entre ostéogénèse 

et ostéoclasie. Ils sont produits localement et ont donc une action à l’échelle locale sur 
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l’activation, la différenciation ou l’inhibition des cellules responsables du remodelage osseux 

(54). 

 

• Les facteurs mécaniques et la loi de Wolff 

 

Julius Wolff, chirurgien orthopédiste allemand, est le premier qui s’intéressa à l’influence des 

contraintes mécaniques sur le remaniement osseux.  Il sera à l’origine de la loi de Wolff en 

1892, selon laquelle il mentionne que « l’os chez une personne ou un animal en bonne santé 

s’adapte aux forces auxquelles il est soumis » (69). 

 

L'os est soumis à des contraintes mécaniques, auxquelles il est capable de répondre 

localement de façon adaptée sur le plan cellulaire. Un message mécanique sera transformé 

en une réponse biologique, on parle de concept de mécanotraduction (70). 

Si des contraintes mécaniques adaptées sont appliquées, la masse osseuse peut augmenter. 

Toutefois, si les contraintes mécaniques appliquées sont trop élevées, il peut y avoir une 

diminution de la masse osseuse par une augmentation de la résorption avec un risque de 

fracture de fatigue dû à une formation d’os non compétant appelé os tissé. En revanche, si 

l’os n’est pas sollicité, voir immobilisé, il apparaît une forte résorption en concomitance d’une 

diminution de sa formation. Le squelette est alors fragilisé et le risque de fracture accru. 

L’interaction entre le tissu osseux et le système musculaire qui applique des contraintes 

mécaniques est essentiel dans le maintien de l’équilibre du remodelage osseux (71). 

 

Ces contraintes sont perçues par les ostéocytes qui transmettent l’information aux 

ostéoblastes et aux cellules bordantes. Il en découle une modification du métabolisme et une 

organisation des lamelles osseuses en fonction des contraintes.  

 

b) Modes de transmission des contraintes mécaniques au tissu osseux 

 

Les mécanismes cellulaires de transmission des contraintes mécaniques en réponses 

biologiques ne sont à ce jour pas connus avec précision, mais les acteurs principaux ont déjà 

été identifiés. 

Grâce à leur réseau dendritique les reliant entre eux ainsi qu’aux cellules bordantes, les 

ostéocytes captent les contraintes mécaniques. Ils peuvent détecter à travers leur membrane 

les flux liquidiens à travers le système canaliculaire créés par les forces de cisaillement. Ils 

peuvent communiquer entre eux via leur jonction GAP ainsi que par le système canaliculaire. 
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L’ostéocyte joue un rôle majeur dans la réception de l’information des contraintes 

mécaniques. Il semblerait que l’ostéoblaste ait toutefois un rôle mineur de mécanorécepteur 

(72). 

 

Par exemples : 

- Les contraintes mécaniques vont influencer la voie RANK/RANKL/OPG qui est 

responsable de la résorption osseuse. Les ostéocytes vont synthétiser du RANK ligand 

(cytokine) qui en se liant à son récepteur RANK active la résorption osseuse. Ils peuvent 

aussi synthétiser OPG qui est un récepteur piège du RANK ligand permettant d’inhiber 

la résorption osseuse (73). 

- L’intensité de la formation osseuse peut être régulée par le taux de synthétisation de 

SOST (qui permet de coder la sclérostine) par les ostéocytes. L'augmentation des 

contraintes mécaniques régule à la baisse l'expression de la sclérostine dans les 

ostéocytes, tandis que les contraintes réduites, sont associées à une production accrue 

de sclérostine et à une perte osseuse (74). 

 

 

Au cours des deux premières parties de ce travail, nous nous sommes attachés à décrire un 

comportement oro-facial particulier, le bruxisme, ainsi que les caractéristiques du tissu 

osseux. Nous avons vu que les capacités de l'os à se remodeler, par apposition ou destruction 

de matière, peuvent varier en fonction des contraintes mécaniques qui lui sont appliquées. 

Cela nous a conduit à nous intéresser aux répercussions du bruxisme sur l'os mandibulaire, 

grâce à une revue systématique de la littérature.
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III. Revue systématique de la littérature : le bruxisme et son 

implication au niveau de l’os alvéolaire 
 

1. Introduction 

 

D’après le dernier consensus international de 2018, le bruxisme se détache de son étiquette 

de parafonction et s’inscrit dans la notion de continuum biologique. Il a été défini 

comme étant « Une activité des muscles masticateurs se produisant pendant le sommeil et/ou 

l’éveil, caractérisée par une position mandibulaire statique ou dynamique (avec des 

mouvements excentrés ou dirigés vers l’avant), en association ou non avec des contacts 

occlusaux (répétitifs ou soutenus des dents) » (2). 

 

Lorsque les formes d’affrontements générés lors du bruxisme engendrent des contacts 

occlusaux dento-dentaires, la force exercée peut être jusqu’à trois fois supérieure à l’activité 

fonctionnelle de l’appareil manducateur (4). Ces forces d’intensité et de fréquence plus 

importantes vont être transmises aux dents mais également aux tissus de soutien qui 

constituent le parodonte, composé : de la gencive, du cément, du ligament alvéolo-dentaire 

et de l’os alvéolaire (5). 

Ce travail s’est intéressé plus particulièrement à l’os alvéolaire et à la susceptibilité qu’ont ces 

charges d’induire une modification architecturale du tissu osseux mandibulaire (6). 

 

Ce phénomène a été décrit par Wolff en 1892. La loi de Wolff mentionne en effet qu’en 

fonction des charges auxquelles il est soumis, l’os est capable d’adapter sa corticale externe 

et sa structure trabéculaire (69). L’os alvéolaire réagit donc à l’application répétée de ces 

forces. 

Par ailleurs, il faut souligner que chez l’homme la variabilité osseuse dépend de deux 

caractéristiques : l’inné, par le patrimoine génétique, et l’acquis, par le comportement, dont 

fait partie le bruxisme (75). 

 

De ce fait, une partie des variations de volume et de densité regroupées sous le terme de 

remodelage osseux sont observées à la suite d’une adaptation de l’os aux forces auxquelles il 

est assujetti (6). Il était donc raisonnable de penser que le phénomène de bruxisme avec les 

conséquences qu’il engendre sur le parodonte pouvait occasionner une modification osseuse. 

 

Par conséquent, cette étude a pour visée d’étudier une corrélation entre le bruxisme et le 

développement osseux, à travers le volume et la densité de l’os mandibulaire. Afin d’essayer 

de répondre à cette question, les recherches qui vont présenter le plus grand intérêt se 

déroulent in vivo, chez l’homme : la meilleure manière d’étudier ces variations osseuses est 

donc l’imagerie médicale. 
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2. Matériel et méthode 

 

a) Question ciblée 

 

Devant la diversité des types et protocoles d’étude de densité de l’os mandibulaire proposés 

par les auteurs, il n’a pas été possible de comparer quantitativement l’efficacité des 

différentes méthodes les unes par rapport aux autres. Une analyse qualitative du protocole 

est proposée dans cette revue de littérature, en utilisant l’outil PICOS.  

L’outil PICOS permet d’évaluer : 

- La population étudiée, en détaillant les caractéristiques de l’échantillon (taille, 

range âge, genre, s’il est représentatif de la population générale, type d’approche 

diagnostique [questionnaire, clinique, polysomnographie…]) (P),  

- L’intervention proposée (I),  

- La méthode de collection et d’analyse des données issues de l’étude, afin de 

permettre leur comparaison (C),  

- Les résultats présentés (Outcome),  

- Le type d’étude réalisé (Study type) (76). 

 

Le principe PICOS (population, intervention, comparaison, outcome et study type) a permis 

de poser la question suivante : 

 

 « Existe-t-il une différence de densité ou de volume au niveau de l’os mandibulaire chez les 

patients adultes diagnostiqués bruxeurs objectivable par examen d’imagerie ? » 

 

 

Question PICOS 

 

Population Patient adulte diagnostiqué bruxeur (par questionnaire médical 

et/ou examen clinique et ou polysomnographie) 

Intervention Analyse d’examen d’imagerie (en 2D ou 3D) : radiographie 

panoramique ou cône beam 

Comparaison Densité de l’os mandibulaire, quelle que soit la région d’intérêt 

anatomique considérée 

Outcome Évaluer une différence de volume ou de densité au niveau de l’os 

mandibulaire 

Study type Etudes prospectives ou rétrospectives 

Tableau 1 : élaboration de la question de recherche à partir de PICOS 
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b) Critères d’inclusion : 

- Patients adultes,  

- Patients diagnostiqués comme bruxeurs ou non-bruxeurs, quelle que soit la 

méthode de diagnostic du bruxisme,  

- Patient ayant bénéficié d’examen d’imagerie médicale au niveau de la mandibule, 

- Articles en anglais ou français, 

- Approuvé par un comité d’éthique. 

 

c) Critères d’exclusion : 

- Patients mineurs, 

- Patients présentant des pathologies osseuses localisées au niveau mandibulaire telles 

que des métastases osseuses, atteints d’ostéoporose ou suivis pour déficit hormonal 

(parathormone ou calcitonine), avec antécédent de fracture mandibulaire, 

- Patients ayant bénéficié d’une radiothérapie localisée au niveau de la sphère orale, 

- Étude d’un seul cas clinique, report de cas, 

- Étude in vitro, ou sur modèle animal, 

- Documents autres qu’un article scientifique (thèse d’exercice, livre…), 

- Pas de comité d’éthique, 

- Articles dans une autre langue que l’anglais ou le français. 

 

d) Protocole et enregistrement 

Cette revue est basée sur le référentiel PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic 

Reviews and Meta-Analyses) (77). 

e) Méthode de recherche pour l’identification des études 

 

Afin de répondre à la question, une recherche documentaire a été effectuée sur des bases de 

données en ligne (PubMed, Embase, Cochrane et Google Scholar), sur une période du janvier 

à avril 2022 par deux opérateurs calibrés. 

 

Équation de recherche pour PubMed: 

 

((bruxism[MeSH Terms])OR (bruxism)) AND ((("bruxism/diagnostic imaging"[MeSH Terms]) 

OR ("mandible/diagnostic imaging"[MeSH Terms])) OR ((panoramic radiography) OR 

(panoramic radiographies images) OR (cat scan, cone beam[MeSH Terms]) OR (cone beam)) 

OR ((mandible[MeSH Terms]) OR (mandible))) 

 

Équation de recherche pour Embase : 
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'bruxism'/exp AND ('diagnostic imaging'/exp OR 'cone beam' OR 'panoramic 

radiography'/exp) AND ('bone density'/exp OR 'mandible'/exp OR 'trabecular bone'/exp) 

 

Équation de recherche pour Cochrane : 

 

“bruxism” AND ("diagnostic imaging" OR "panoramic radiography" OR "cone beam" AND 

("mandible" OR "bone density" OR "trabecular bone")) 

 

Équation de recherche pour Google Scholar: 

 

bruxism AND bone AND radiography 

 

3. Résultats 

 

a) Recueil et analyse des données 

 

Ainsi, sur un total de 1375 articles initialement retenus dans les 4 bases de données, 1336 

articles ont été exclus en raison de leurs titres. Sur les 39 articles ainsi retenus, 18 ont été 

exclus après lecture de leurs résumés, pour n’en conserver que 21 après lecture des textes 

complets. Après élimination des doublons, 10 articles au total correspondant aux critères 

d’inclusion ont été sélectionnés et étudiés dans ce travail. (voir figure 12) 

La méthode de sélection menée en double aveugle s’est avérée reproductible. Un consensus 

entre les deux opérateurs était recherché en cas de désaccord quant à la sélection d’un article. 
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Figure 12 : flow chart 
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b) Extraction des données 
 

10 études retenues Taille de 

l’étude 

Diagnostic du bruxisme Région anatomique 

mandibulaire 

considérée 

Évaluation du risque de biais 

Padmaja Satheeswarakumar, 

2018, 

Assessment of Mandibular 

Surface Area Changes in 

Bruxers Versus Controls on 

Panoramic Radiographic 

Images: A Case Control Study. 

(78) 

40 adultes  

20 hommes 

20 femmes 

Questionnaire puis 

confirmation par port 

d’un Bruxchecker® 

Surface de la mandibule 

Surface du processus 

coronoïde 

Surface du processus 

condylaire 

Imagerie 2D : risque de 

superposition des structures 

anatomiques lors de la 

reconstruction de l’image. 

Diagnostic du bruxisme 

exclusivement clinique 

Faible taille de l’échantillon 

Pas de calcul du nombre de 

sujets nécessaires 

Türp, 2021, 

Bone apposition at the 

mandibular angles as a 

radiological sign of bruxism: a 

retrospective study. (79) 

200 patients 

73 femmes 

66 filles 

27 hommes 

34 garçons 

Examen clinique Angle mandibulaire 

droit et gauche 

Imagerie 2D : risque de 

superposition des structures 

anatomiques lors de la 

reconstruction de l’image. 

Étude rétrospective 

Diagnostic du bruxisme 

exclusivement clinique 

Sélection des groupes cas et 

témoin de différents âges, biais 

de comparaison : l’apposition 

osseuse est-elle physiologique 

ou du au bruxisme ? 

Isman, 2021, 

Evaluation of jaw bone 

density and morphology in 

bruxers using panoramic 

radiography. (80) 

120 adultes Auto-questionnaire 

 

6 mesures : 

- Largeur de la corticale 

osseuse au niveau de 

l’angle goniaque 

- Largeur de la corticale 

osseuse au niveau du 

foramen mentonnier 

(MI) 

- Largeur de la corticale 

osseuse au niveau 

antégoniaque 

- Ratio de l'épaisseur de 

la corticale 

mandibulaire au niveau 

du foramen mentonnier 

sur la distance entre le 

foramen mentonnier et 

le bord inférieur de la 

mandibule (PMI). 

- Indice de corticale 

mandibulaire (MCI) 

- Profondeur des 

encoches antégoniales 

 

 

Imagerie 2D : risque de 

superposition des structures 

anatomiques lors de la 

reconstruction de l’image. 

Taille de l’échantillon 

Puissance de l’étude faible (75%) 

Diagnostic du bruxisme : 

possible (car seulement un auto-

questionnaire). Il existe un 

risque de biais lors l’inclusion 

des patients 
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Eninanc, 2021, 

Evaluation of the 

effect of bruxism 

on mandibular 

cortical bone using 

radiomorphometric 

indices on 

panoramic 

radiographs. (81) 

252 adultes 

 

Auto-questionnaire (au 

moins 2 critères de 

Pintado et al)  

Examen clinique (tous 

les critères de Rompre 

et al)  

Patients examinés par 

un seul radiologue 

maxillofacial 

3 mesures : 

- Indice de corticale 

mandibulaire (MCI) 

- Largeur osseuse sous 

le foramen mentonnier 

(MI) 

- Ratio de l’épaisseur de 

la corticale 

mandibulaire au niveau 

du foramen mentonnier 

sur la distance entre le 

foramen mentonnier et 

le bord inférieur de la 

mandibule (PMI). 

Imagerie 2D : risque de 

superposition des structures 

anatomiques lors de la 

reconstruction de l’image. 

Un seul examinateur radiologue 

maxillofacial 

Gulec, 2021, 

Evaluation of the mandibular 

trabecular bone in patients 

with bruxism using fractal 

analysis. (82) 

212 adultes 

106 femmes 

106 

hommes 

Auto-questionnaire et 

examen clinique  

Examiné par une seule 

personne 

Condyles droit et 

gauche 

Angles mandibulaires 

droit et gauche 

Zones entre les régions 

apicales de la seconde 

prémolaire 

mandibulaire et de la 

première molaire 

mandibulaire droite et 

gauche 

Imagerie 2D : risque de 

superposition des structures 

anatomiques lors de la 

reconstruction de l’image. 

Diagnostic clinique du bruxisme 

basé uniquement sur l’usure 

dentaire 

Eninanc, 2021, 

Investigation of mandibular 

fractal dimension on digital 

panoramic radiographs in 

bruxist individuals. (83) 

252 adultes 

126 

bruxeurs 

126 non-

bruxeurs 

Auto-questionnaire (au 

moins 2 critères de 

Pintado et al)  

Examen clinique (tous 

les critères de Rompre 

et al)  

Patients examinés par 

un seul radiologue 

maxillofacial 

- les régions 

condyliennes et 

goniaques bilatérales  

- les régions dentées 

bilatérales entre les 

zones apicales de la 

première molaire et de 

la deuxième prémolaire 

et entre la première 

prémolaire et la canine 

Imagerie 2D : risque de 

superposition des structures 

anatomiques lors de la 

reconstruction de l’image. 

Un seul examinateur 

Inclusion des patients avec 

problèmes d’articulation 

temporo-mandibulaire et 

mastication unilatérale : facteur 

de confusion 

Shokry, 2015, 

Interdental alveolar bone 

density in bruxers, mild 

bruxers, and non-bruxers 

affected by orthodontia and 

impaction as influencing 

factors. (84) 

104 femmes 

adultes 

64 bruxeurs  

40 témoins 

Non bruxeur : auto-

questionnaire et 

examen clinique 

négatifs 

Bruxeur modéré : auto-

questionnaire mais 

examen clinique négatif 

Bruxeur : 

Auto-questionnaire et 

examen clinique positifs 

Os alvéolaire 
interdentaire 
mandibulaire : 

- En mésial de la 2nde 
prémolaire 

- En mésial de la 1ère 
molaire  

- De la furcation de la 
1ère molaire 

- En mésial de la 2nde 
molaire 

- En distal de la 2nde 
molaire (si absence de 
la 3e) 

- En mésial et distal de 
la 3ème molaire 

Imagerie 2D : risque de 

superposition des structures 

anatomiques lors de la 

reconstruction de l’image. 

Diagnostic clinique du bruxisme 

basé uniquement sur l’usure 

dentaire 

Non évaluation de la durée du 

traitement orthodontique 

Echantillon non représentatif de 

la population générale : 

uniquement des femmes ont été 

inclues, âgées de 18 à 25 ans 

 



 

 37 

Dwirahma, 2021, 

Mandibular cortical bone 

height in bruxism patients 

based on gonion and 

antegonial index. (85) 

60 adultes 

 

Non renseigné Epaisseur de l’os 

cortical mandibulaire 

au niveau de l’angle 

goniaque, avec deux 

indices : l’indice 

goniaque (GI) et l’indice 

antegoniaque (AG) 

Imagerie 2D : risque de 

superposition des structures 

anatomiques lors de la 

reconstruction de l’image. 

Étude rétrospective 

Diagnostic du bruxisme non 

renseigné 

 

Casazza, 2022 

Evaluation of mandibular 

bone density in bruxers: the 

value of panoramic 

radiographs (86) 

 

84 adultes 

29 hommes 

55 femmes 

Auto- questionnaire 

Examen clinique par 

des praticiens calibrés 

Os spongieux et cortical 

sous la 1ere prémolaire 

mandibulaire, côté 

droit et gauche 

Angle mandibulaire, 

côté droit et gauche 

Imagerie 2D : risque de 

superposition des structures 

anatomiques lors de la 

reconstruction de l’image. 

Étude rétrospective 

Cezairli, 2022 

The association between 

bruxism and mandibular 

morphology: A cross-

sectional study. (87) 

71 adultes 

22 hommes 

49 femmes 

Examen clinique : 

recherche d’usures 

dentaires ou douleurs 

au niveau des muscles 

masticateurs ou des 

ATM 

Hauteur et largeur de 

l’os mandibulaire dans 

les régions : 

molaires et canines, le 

ramus, le processus 

coronoïde et l'angle 

mandibulaire 

Imagerie 2D : risque de 

superposition des structures 

anatomiques lors de la 

reconstruction de l’image. 

Étude rétrospective 

Diagnostic exclusivement 

clinique, avec des critères 

discutables 

Un seul examinateur des 

radiographies 

Tableau 2 : extraction des données des articles sélectionnés 

 
10 études retenues PICOS Evaluation des résultats 

Padmaja 

Satheeswarakumar, 

2018, 

Assessment of 

Mandibular Surface 

Area Changes in 

Bruxers Versus 

Controls on 

Panoramic 

Radiographic 

Images: A Case 

Control Study. (78) 

(P) Adultes de 20 à 30 ans diagnostiqués bruxeurs ou non 

bruxeurs 

(I) Radiographies panoramiques analysées avec ImageJ® 

(C) Comparaison des surfaces de la mandibule, du processus 

coronoïde et du processus condylaire entre un groupe de 

patients bruxeurs et un groupe contrôle de patients non 

bruxeurs. 

(O) Pour évaluer une modification de la surface osseuse au 

niveau de la mandibule, du processus coronoïde et du 

processus condylaire entre patients bruxeurs et non 

bruxeurs. 

(S) étude observationnelle comparative monocentrique 

Différence statistiquement significative 

entre les patients bruxeurs et non 

bruxeurs, en faveur des patients 

bruxeurs : 

- Réduction significative de la 

surface des apophyses 

condyliennes p < 0,05 

- Réduction significative de la 

surface du processus 

coronoïde droit p <0,05 

- Augmentation significative de 

la surface du processus 

coronoïde gauche p < 0,05 

Pas de différence statistiquement 

significative concernant l’aire de la 

mandibule 
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Türp, 2021, 

Bone apposition at 

the mandibular 

angles as a 

radiological sign of 

bruxism: a 

retrospective study. 

(79) 

(P) 100 adultes de 21 à 83 ans diagnostiqués bruxeurs, 100 

adolescents de 12 à 18 ans (groupe contrôle) 

(I) Radiographies panoramiques analysées par 2 

examinateurs 

(C) Comparaison de présence ou non de changement de 

direction et d’apposition osseuse visible macroscopiquement 

au niveau de l’angle mandibulaire 

(O) Pour évaluer la prévalence des altérations 

macroscopiquement visibles au niveau de l’angle 

mandibulaire et détecter différentes caractéristiques 

morphologiques des angles goniaques entre patients 

bruxeurs et non bruxeurs. 

(S) étude observationnelle rétrospective (cas-témoins) 

Différence statistiquement significative 

entre les patients bruxeurs et le groupe 

contrôle, en faveur des patients 

bruxeurs : 

- L’od ratio pour une 

apposition unilatérale est de 

288 p < 0,0001 

- L’od ratio pour une 

apposition bilatérale est de 

363 p < 0,0001 

Isman, 2021, 

Evaluation of jaw 

bone density and 

morphology in 

bruxers using 

panoramic 

radiography. (80) 

(P)120 adultes de 24 à 52 ans diagnostiqués bruxeurs ou non 

bruxeurs 

(I) Radiographies panoramiques analysées avec ImageJ® 

(C) Comparaison de différentes épaisseurs d’os cortical 

mandibulaire et modification de forme de l’angle goniaque 

entre un groupe de patients bruxeurs et un groupe contrôle 

de patients non bruxeurs  

(O) Pour évaluer les effets du bruxisme du sommeil sur la 

densité, la minéralisation et la morphologie des os de la 

mâchoire entre patients bruxeurs et non bruxeurs 

(S) étude observationnelle comparative monocentrique 

- Une association significative a été 

observée entre la forme de la corticale 

mandibulaire inférieure et le statut de 

bruxeur (p<0.012) 

- La largeur de la corticale sous le 
foramen mentonnier était 
significativement plus élevé chez les 
bruxeurs (p<0,006)  
- La présence d’exostosesosseux a été 
associée au statut de bruxeur (p< 
0,001)  
-La profondeur de l’encoche 
antegoniale était plus élevée chez les 
bruxeurs que chez les non-bruxeurs (p 
< 0,001) 
- l’épaisseur de la corticale de l’angle 
goniaque est significativement plus 
importante chez les bruxeurs (p<0,001) 
- L’indice mandibulaire panoramique 

n'était pas différent entre les bruxeurs 

et les non-bruxeurs (p > 0,05) 

- L'épaisseur de la corticale 

mandibulaire inférieure en regard du 

bord antérieur du ramus n'est pas 

associé au statut de bruxisme (p > 0,4) 

Eninanc, 2021, 

Evaluation of the 

effect of bruxism on 

mandibular cortical 

bone using 

radiomorphometric 

indices on 

panoramic 

radiographs. (81) 

(P) 252 adultes de 18 à 45 ans diagnostiqués bruxeurs ou non 

bruxeurs. 

(I) Radiographie panoramique analysées par un radiologue 

maxillofacial 

(C) Comparaison de 3 indices radiologiques pour évaluer 

l’épaisseur de corticale mandibulaire entre un groupe de 

patients bruxeurs et un groupe contrôle de patients non 

bruxeurs  

 

(O) Pour évaluer les changements radiographiques survenant 

dans les mandibules des bruxeurs à la suite d’exposition à 

des forces d'occlusion fortes et prolongées. 

(S) étude observationnelle comparative monocentrique 

- les valeurs moyennes de MIl sont 

significativement plus élevées chez les 

bruxeurs que dans le groupe témoin (P 

= 0,007)  

- aucune différence significative de MCI 

entre bruxeur et non bruxeurs p>0,05 

 

- la différence entre les groupes en 

termes de valeurs moyennes du PMI 

n'est pas significative (P > 0,05) 
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Gulec, 2021, 

Evaluation of the 

mandibular 

trabecular bone in 

patients with 

bruxism using fractal 

analysis. (82) 

(P) 212 adultes âgés de 21 à 40 ans diagnostiqués bruxeurs 

ou non bruxeurs 

(I) Radiographies panoramiques analysées avec ImageJ® 

(C) Comparaison par analyse fractale de valeurs de gris de 

l’os trabéculaire au niveau du condyle, de l’angle goniaque et 

de l’os alvéolaire entre un groupe de patients bruxeurs et un 

groupe contrôle non bruxeurs 

(O) Pour évaluer l'effet du bruxisme sur la dimension fractale 

(densité) de l'os trabéculaire mandibulaire, et évaluer 

l'efficacité de l'analyse fractale comme test de diagnostic du 

bruxisme. 

(S) étude observationnelle comparative monocentrique 

- mesures du condyle droit 

significativement plus petites chez les 

bruxeurs p<0,05 

- Pas de différence statistiquement 

significative relevée pour les autres 

paramètres étudiés 

 

Eninanc, 2021, 

Investigation of 

mandibular fractal 

dimension on digital 

panoramic 

radiographs in 

bruxist individuals. 

(83) 

(P) 252 adultes âgés de 18 à 45 ans diagnostiqués bruxeurs 

ou non bruxeurs 

(I) Radiographie panoramique analysées avec ImageJ® 

(C) Comparer la structure interne trabéculaire de différents 

sites de la mâchoire en mesurant la dimension fractale sur 

des radiographies panoramiques acquises avec un dosage 

automatique des expositions entre un groupe de patients 

bruxeurs et un groupe contrôle non bruxeurs. 

(O) Pour évaluer les changements de la structure osseuse 

trabéculaire mandibulaire dans le bruxisme en utilisant 

l'analyse fractale sur des radiographies panoramiques 

digitales obtenues avec un dosage automatique 

(S) étude observationnelle comparative monocentrique 

- Les valeurs moyennes de la dimension 

fractale dans les régions goniaques 

bilatérales des bruxeurs étaient 

significativement plus faibles que celles 

des témoins (P .049) 

 

- Les différences de valeurs de 

dimensions fractales entre les groupes 

n'étaient pas significatives dans les 

régions condyliennes et dentées (P> 

0,05). 

Shokry, 2015, 

Interdental alveolar 

bone density in 

bruxers, mild 

bruxers, and non-

bruxers affected by 

orthodontia and 

impaction as 

influencing factors. 

(84) 

(P)104 adultes de sexe féminin âgés de 18 à 25 ans 

diagnostiqués bruxeurs ou non bruxeurs 

(I) Radiographies panoramiques analysées avec ImageJ® 

(C) Comparaison en niveau de gris de la densité moyenne de 

l’os interdentaire mandibulaire de la 1ère prémolaire à la 

3ème molaire chez les patients bruxeurs, bruxeurs légers et 

non bruxeurs, en présence ou absence de facteurs 

d’influence tels que l’orthodontie et l’impaction 

(O) Evaluer la densité moyenne de l'os alvéolaire 

interdentaire dans des régions spécifiques de la mandibule 

chez les bruxeurs, les bruxeurs légers et les non-bruxeurs, en 

l'absence ou en présence de facteurs d'influence tels que 

l'orthodontie et l'impaction. 

(S) étude observationnelle comparative monocentrique 

- Les non bruxeurs ont une densité 

osseuse moyenne plus élevée dans 

toutes les régions mesurées. p<0,05 

-En mésial de la seconde prémolaire la 

densité osseuse moyenne est plus 

élevée chez les bruxeurs et les bruxeurs 

légers, par rapport aux non-bruxeurs. 

p<0,05 

- En présence d'un traitement 

orthodontique, la densité osseuse 

moyenne des non-bruxeurs dépasse 

celle des bruxeurs et des bruxeurs 

légers. 

- l’os alvéolaire en mésial de la 1ère 

molaire présente la densité la plus 

élevée et n’est pas affecté par le 

bruxisme ou d’autres facteurs 

d’influence 

Dwirahma, 2021, 

Mandibular cortical 

bone height in 

bruxism patients 

based on gonion and 

antegonial index. 

(85) 

(P) 60 adultes de 20 à 40 ans diagnostiqués bruxeurs ou non 

bruxeurs 

(I) Radiographies panoramiques analysées avec ImageJ® 

(C) Comparaison de di2 indices, l’indice goniaque (GI) et 

l’indice antegoniaque (AI) entre un groupe de patients 

bruxeurs et un groupe contrôle de patients non bruxeurs  

(O) Déterminer les différences de hauteur d’os cortical 

mandibulaire entre patients bruxeurs et non bruxeurs 

(S) étude transversale rétrospective 

Aucune différence significative sur la 

hauteur moyenne de l'os cortical 

mandibulaire en fonction de l’indice 

goniaque et antegoniaque chez les 

patients bruxeurs ou non  

p>0,05 
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Casazza, 2022 

Evaluation of 

mandibular bone 

density in bruxers: 

the value of 

panoramic 

radiographs. (86) 

 

(P) Adultes de 19 à 84 ans diagnostiqués bruxeurs ou non 

bruxeurs 

(I) radiographies panoramiques analysées avec ImageJ®  

(C) Comparaison du rapport entre l’os spongieux et l’os 

cortical (en valeurs de gris) et présence ou pas d’exostoses 

osseuses au niveau de l’angle mandibulaire entre un groupe 

des patients bruxeurs et un groupe contrôle de patients non 

bruxeurs  

(O) Pour évaluer une différence de densité osseuse au niveau 

de la 1ère prémolaire mandibulaire et la présence d’exostose 

osseuses au niveau de l’angle mandibulaire entre patients 

bruxeurs et non bruxeurs 

(S) étude transversale rétrospective 

Différence statistiquement significative 

entre les patients bruxeurs et non 

bruxeurs, en faveur des patients 

bruxeurs : 

- Rapport entre l’os spongieux 

et l’os cortical plus élevé, 

p<0,01 

- Densité os spongieux plus 

importante, p<0,01 

- Nombre d’exostoses 

osseuses au niveau de l’angle 

mandibulaire plus élevé, 

p<0,01 

Cezairli, 2022 

The association 

between bruxism 

and mandibular 

morphology: A 

cross-sectional 

study. (87) 

 

(P) 71 adultes de 15 à 51 ans diagnostiqués bruxeurs ou non 

bruxeurs 

(I) Radiographies panoramiques analysées avec Turcasoft® 

(C) Comparaison de différentes mesures mandibulaires entre 

un groupe des patients bruxeurs et un groupe contrôle de 

patients non bruxeurs 

(O) Pour étudier l'effet du bruxisme sur la morphologie 

mandibulaire des bruxeurs et des non-bruxeurs (S) étude 

transversale rétrospective 

La hauteur et la largeur des processus 

coronoïdes gauche et droit sont 

significativement plus élevées chez les 

bruxeurs que chez les non-bruxeurs (P 

= 0,025, P = 0,041, P < 0,001) 

 

Pas de différences statistiquement 

significatives pour les autres 

paramètres mesurés 

 

Tableau 3 : extraction des données selon la méthode PICOS 

 

c) Discussion 

 

Cette revue systématique de la littérature, qui s’intéresse à la différence de densité ou 

de volume au niveau de l’os mandibulaire chez les patients adultes diagnostiqués bruxeurs 

objectivable par examen d’imagerie, a permis d’identifier 10 articles scientifiques publiés dans 

la littérature internationale. Nous avons décidé de conserver l’étude de Cezairli et al.(87), qui 

a inclus un patient âgé de 15 ans, sur les 71 patients analyses, car selon nous les données 

issues de ce seul patient ne compromettait pas les résultats obtenus à partir des 70 autres.  

 
L’intérêt général de ces études est d’évaluer une potentielle modification osseuse de 

la mandibule chez les patients diagnostiqués bruxeurs comparés au groupe témoin de patients 

non-bruxeurs. En effet, le bruxisme peut dépasser de manière significative l'amplitude de la 

force d'occlusion volontaire maximale pendant l'éveil (88). D’après la loi de Wolff, suite à une 

contrainte, l’os s’adapte, un remodelage osseux chez les bruxeurs devrait de ce fait être 

notable (69). Par conséquent, l’imagerie médicale est le seul moyen non invasif et indolore 

envisageable pour l’observation de modifications de la structure osseuse. Toutes les études 

travaillent sur des radiographies panoramiques. Ceci apporte un biais de lecture avec risque 

de superposition des structures, puisqu’on regarde en deux dimensions une structure en trois 

dimensions. Toutefois, ces informations ont pu être collectées suite à un examen de contrôle 

sans avoir à irradier les patients dans le seul but de la recherche. Il serait intéressant sur le 
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long terme de réussir à collecter des données en trois dimensions plus précises à travers les 

scanners et les CBCT (Cône Beam Computed Tomography).  

 
La lecture attentive de ces études a permis de faire ressortir plusieurs points d’intérêt.  

 

Tout d’abord, il apparaît que malgré le consensus de 2018 sur la définition du bruxisme, 

son diagnostic reste indistinct, avec des critères diagnostiques mal établis (46). En effet, il 

n'existe pas de méthode diagnostique précise et universellement reconnue, bien que 

plusieurs approches soient utilisées (auto-questionnaire, examen clinique, polysomnographie 

et électromyographie). Chacune d'entre elles présente des avantages et inconvénients (2).  

Sur la base du système de classification proposé par Lobbezoo et al., la plupart des études 

sélectionnées propose un diagnostic « probable » du bruxisme avec chacune une manière 

différente de procéder à l’anamnèse, ainsi que des critères cliniques très disparates. Dans leur 

examen clinique, les études de Shokry et al. et Gulec et al. ne se basent que sur un seul critère : 

l’usure dentaire (82,84). Il est pourtant reconnu que ce critère n’est pas exclusivement lié au 

bruxisme mais peut venir d’habitudes de vie iatrogènes, du vieillissement physiologique (2)…  

Afin de limiter une erreur de diagnostic, seuls Casazza et al. ont confirmé ce dernier par 

plusieurs praticiens calibrés (86). Une même disparité est retrouvée dans le libellé des auto-

questionnaires complétés par les patients utilisés dans certaines études pour le diagnostic de 

bruxisme. L’étude de Dwirahma et al. ne mentionne pas la méthode de diagnostic (85). Celle 

de Shokry et al. définit même 3 groupes de patients : les bruxeurs, les non bruxeurs, mais aussi 

les bruxeurs modérés, catégorie supplémentaire qui complique l’interprétation des résultats 

présentés. Tous ces différents facteurs engendrent donc dès l’étape de diagnostic du bruxisme 

un biais dans la sélection des patients et leur répartition dans leur groupe cas ou témoin 

respectif, ce qui paraît susceptible de compromettre la validité des résultats exposés. 

 

 Par ailleurs, trois études sélectionnées (85–87) sont des études rétrospectives, 

susceptibles de contenir certains biais supplémentaires. En effet, ces études dépendent de la 

tenue des dossiers médicaux et du recueil d’examens radiologiques, mais ne permettent pas 

dans la plupart des cas de mettre en œuvre un examen clinique du patient ou un questionnaire 

standardisé. Ainsi, l’analyse des radiographies panoramiques à un instant T ne nous permet 

pas de juger si les modifications observées sont dues à la morphologie primaire, au 

vieillissement physiologique, ou réellement au bruxisme du patient. 

Sur les 10 études sélectionnées, 9 ont trouvés une différence significative entre 

patients bruxeurs et non bruxeurs, en s’intéressant à des régions diverses de la mandibule, et 

avec différentes techniques d’analyse des radiographies panoramiques, ce qui a pu impacter 

les résultats présentés. Parmi ces 9 études, il est à noter que 7  (78,80–84,87) présentent des 

résultats contrastés en fonction des paramètres étudiés : certains d’entre eux montrent une 

différence statistiquement significative entre les patients bruxeurs et non bruxeurs, d’autres 

non. Ces différences de résultats peuvent se retrouver pour un même facteur étudié entre 
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côté droit et gauche des radiographies panoramiques sélectionnées, ce qui pousse à 

s’interroger sur la fiabilité de certaines corrélations établies. Seule l’étude de Dwirahma et al. 

(85) ne montre pas de différence significative pour les deux indices radiologiques étudiés pour 

étudier la hauteur de l’os cortical mandibulaire entre les patients bruxeurs et non bruxeurs. 

 

Les critères de jugement de chaque étude, évalués au moyen de deux logiciels 

d’analyse d’imagerie (ImageJ® pour 9 d’entre elles, Turcasoft® pour celle de Cezairli et al.), 

sont très différents : 2 études sur 10 évaluent la surface de la corticale mandibulaire, 4 études 

évaluent des épaisseurs osseuses, 4 études évaluent les différentes valeurs de gris dans 

certaines régions d’intérêts, par diverses méthodes d’analyse (dimensions fractales, 

moyennes des valeurs de gris, ratios de valeurs de gris).  

 

Ainsi, dans la région du processus coronoïde, Cezairli et al. ont trouvé que la hauteur 

et la largeur des processus coronoïdes gauche et droit sont significativement plus élevées chez 

les bruxeurs que chez les non-bruxeurs (87). A l’inverse, Padmaja Satheeswarakumar et al. 

observent des mesures du processus coronoïde droit significativement plus petites chez les 

bruxeurs mais plus important à gauche (78). Davantage d’études sont nécessaires afin 

d’étayer une éventuelle différence, en faveur ou pas du groupe des patients bruxeurs. 

Dans la région du condyle mandibulaire, Padmaja Satheeswarakumar et al. et Gulec et 

al. observent une réduction significative de la surface des apophyses condyliennes (78,82). 

Dans la région de l’angle goniaque, la présence d’exostoses plus nombreuses peut 

probablement être associées au statut de bruxeur puisqu’elle est significativement observée 

par Isman et Casazza et al. (80,86). Türp et al. et Isman observent une épaisseur et une densité 

de l’os goniaque plus importante chez les bruxeurs, alors que Enician et al. ont trouvé des 

valeurs plus petites en densité et épaisseur de l’os goniaque chez les bruxeurs (80). 

Dans la région de l’os spongieux des prémolaires mandibulaires, Casazza et al. et 

Shokry et al. trouvent une densité significativement plus importante chez les bruxeurs (84,86). 

 

La possibilité de comparaison des résultats de ces différentes études est donc limitée 

en raison de leur grande disparité méthodologique et du peu d’article disponible. Pour cette 

raison, il n’a pas été possible de procéder à une méta-analyse à partir de cette revue de 

littérature. 

 

d) Conclusion 

 

Le peu d’études actuelles sur le sujet nous limite dans l’interprétation des résultats. 

Toutefois, plusieurs pistes de recherche paraissent prometteuses, en s’intéressant par 

exemple aux exostoses osseuses de l’angle mandibulaire, plus nombreuses, à la morphologie 

des condyles (plus petits), et à la qualité de l’os spongieux, plus dense dans la région des 

prémolaires mandibulaires chez les bruxeurs, et méritent d’être plus amplement explorées. 

Elles permettraient d’intégrer l’imagerie médicale comme un élément supplémentaire à 
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considérer dans le raisonnement mis en place par le praticien ou le chercheur pour le 

diagnostic du bruxisme. Un intérêt particulier serait également à accorder à l’imagerie 

médicale tridimensionnelle, type CBCT (Cone Beam Computed Tomography) afin de 

s’affranchir de certains biais communs à toutes les études retenues au cours de cette revue 

de littérature.
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Conclusion 
 

 

Le bruxisme est un phénomène auquel le chirurgien-dentiste est confronté quotidiennement. 

Cependant, il reste encore de nombreux aspects tels que l’étiologie, le diagnostic et les 

conséquences qu’il engendre qui mettent la communauté scientifique en difficulté malgré les 

nombreuses recherches qu’il suscite. C’est pourquoi ce travail s’est tourné vers une des zones 

d’ombres, mal documentée scientifiquement du bruxisme :  les conséquences anatomiques 

qu’il engendre au niveau osseux. 

 

Ces recherches ont permis de mettre en évidence que les informations sur le sujet sont peu 

nombreuses mais suscitent un intérêt récent, puisque tous les articles sélectionnés datent d’il 

y a moins de 10 ans. 

 

En dépit de résultats très disparates entre les articles étudiés au cours de ce travail de thèse, 

certaines pistes prometteuses sont à prendre en considération. Les articles relèvent ainsi que 

des exostoses osseuses dans la région goniaque, des condyles plus petits, et de l’os spongieux 

plus dense dans la région des prémolaires mandibulaires constitueraient des caractéristiques 

partagées par les patients bruxeurs.  

 

Ces résultats seront à étayer par la mise en œuvre de protocoles de recherche davantage 

normalisés (avec une méthode de diagnostic du bruxisme harmonisée par exemple), afin de 

s’affranchir des différents types de biais qui ont pu être relevés au cours de ce travail pour les 

dix articles sélectionnés par la revue de littérature, et présenter ainsi un niveau de preuve et 

de validité scientifique plus élevé. 

 

Ces études à venir seront donc essentielles à la confirmation ou l’infirmation de ces pistes de 

recherche. Cela permettrait une meilleure connaissance des conséquences du bruxisme, et 

donc d’en améliorer par cette occasion non seulement le diagnostic, pour lequel l’imagerie 

médicale semble avoir un rôle à jouer, mais également sa prise en charge par le chirurgien-

dentiste lorsque celle-ci s’avère nécessaire. 
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Résumé :  
 
Le bruxisme est un phénomène répandu qui peut se caractériser par des contacts dentaires 

inter-arcades. Les forces exercées par un patient bruxeur peuvent être jusqu’à trois fois 

supérieure à l’activité fonctionnelle de l’appareil manducateur et vont être transmises aux 

dents ainsi qu’au parodonte. Ce travail s’est intéressé plus particulièrement à l’os alvéolaire 

et à la susceptibilité qu’ont ces charges d’induire une modification architecturale du tissu 

osseux. Ce phénomène a été énoncé par Wolff en 1892, qui mentionne qu’en fonction des 

charges auxquelles il est soumis, l’os est capable d’adapter sa corticale externe et sa structure 

trabéculaire. Il était donc raisonnable de penser que le phénomène de bruxisme avec les 

conséquences qu’il engendre sur le parodonte pouvait occasionner une modification osseuse. 

Ce travail a donc pour objectif de mettre en évidence l’incidence du bruxisme sur l’os 

alvéolaire. 
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SIAUD Blanche – Bruxism and its involvement in the alveolar bone: systematic review of the 
literature 
 
Abstract:  
 
Bruxism is a widespread phenomenon that can be characterized by inter-arch dental contacts.  
The forces exerted by a bruxing patient can be up to three times greater than the functional 
activity of the manducatory apparatus and will be transmitted to the teeth and periodontium. 
This work was particularly interested in the alveolar bone and the susceptibility of these loads 
to induce an architectural modification of the bone tissue. This phenomenon was stated by 
Wolff in 1892, who mentioned that depending on the loads to which it is subjected, bone is 
able to adapt its external cortical and trabecular structure. It was therefore reasonable to 
think that the phenomenon of bruxism with its consequences on the periodontium could 
cause a bone modification. The objective of this work is to highlight the impact of bruxism on 
the alveolar bone. 
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