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El Bruxismo es un trastorno del 
movimiento en el sistema masticatorio, 
caracterizado entre otras cosas por el 
apriete y rechinamiento dentario  durante 
el sueño o vigilia1. La importancia de su 
estudio radica en que se le considera 
un factor etiológico en las alteraciones 
funcionales y dolorosas de la Unidad 
Cráneo-Cérvico-Mandibular, sin 
embargo,  su mecanismo de acción y 
real contribución en la génesis de los 
mismos no se encuentra claro2. Esta 
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El Bruxismo es una parafunción oral caracterizada por el apriete y rechinamiento dentario 
durante el sueño o vigilia, existiendo una  controversia respecto a su etiopatogenia y criterios 
diagnósticos. Gran parte de los estudios, se han centrado principalmente en el Bruxismo del sueño 
en desmedro que del tipo diurno. Basado en la evidencia, ésta parafunción  se considera de origen 
multifactorial, de los cuales se distinguen los llamados  factores periféricos (morfológicos) y 
factores centrales  (patofisiológicos y psicológicos), siendo estos últimos los que se consideran 
en la actualidad  con mayor ingerencia en la génesis del Bruxismo. Se plantea la existencia de 
dos tipos de Bruxismo, uno primario y otro secundario a sustancias o alteraciones cerebrales, por 
lo que la necesidad de diferenciar uno de otro,  se hace indispensable  a la hora de establecer  
alternativas terapéuticas efectivas.
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Bruxism is a stereotypical mandibular movement characterized by tooth grinding or jaw 
clenching during wakefulness or at sleep; existing a controversy regarding its etiology and diagnostic 
criteria. The vast majority of the studies have been centered mainly on sleep bruxism in decline 
of the diurnal type. Based on the evidence, this parafunción is considered multifactorial, where 
it can be distinguished peripheral factors (morphologic) and central factors (pathophysiological 
and psychological), being the last ones currently considered as the most important factors in 
the genesis of bruxism. It can be concluded the existence of two types of bruxism, one primary 
and another secondary to cerebral disturbances or chemical alterations, being the last reason 
why making that differential diagnosis becomes indispensable at the time of establishing effective 
therapeutic alternatives. 
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interrogante se  podría deber en parte a 
que la mayoría de los estudios de índole 
etiológico no son capaces de distinguir 
subtipos específicos de Trastornos 
Témporomandibulares, estableciendo 
sólo aproximaciones taxonómicas de 
tipo sindrómicas 3.

	 Existe en la actualidad gran 
controversia respecto del tratamiento 
más adecuado para el Bruxismo. Parte 
de esta discusión radica en la confusión 
actual y pasada respecto de su definición, 

etiopatogenia, características y criterios 
diagnósticos. Por otro lado, gran parte 
de las investigaciones han estado 
centradas en el llamado Bruxismo de 
sueño en desmedro de su contrapartida 
diurna. Esta revisión bibliográfica busca  
entregar una visión actual de los últimos 
dos años sobre  los posibles factores 
etiopatogénicos principalmente en el 
Bruxismo nocturno   y  poder finalmente 
sugerir líneas de investigación en el 
tema.
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Desarrollo del Tema
1. Factores Etiológicos

1.1 Factores Periféricos

Han sido formuladas muchas 
teorías etiológicas a lo largo de los años. 
Ninguna de ellas ha sido confirmada 
o refutada, por lo que el Bruxismo se 
considera de carácter multifactorial 5.

Básicamente,  se pueden distinguir 
dos grupos de factores etiopatogénicos: 
a) factores periféricos (morfológicos) y 
b) factores centrales (patofisiológicos 
y psicológicos)6. En los últimos años, 
la gran mayoría de las publicaciones 
corresponden a factores patofisiológicos, 
lo que muestra una tendencia en 
investigación del  Bruxismo  más cercana 
a un modelo biomédico-biopsicosocial  
que únicamente a la oclusión4

.

Pueden distinguirse dentro de este 
grupo  las anormalidades ya sea  en la 
oclusión dental o en la anatomía orofacial. 
Históricamente, las maloclusiones 
han sido consideradas como un factor 
causal, visión que actualmente  ha ido 
cambiando de manera paulatina. Uno de 
los primeros estudios que relacionó el 
Bruxismo con características oclusales 
fue el de Ramfjord 7; en éste, se estudió 
por primera vez el fenómeno llamado 
Bruxismo con Electromiografía (EMG). 
Se solicitó a los sujetos del estudio 
efectuar una serie de funciones orales, 
las cuales fueron repetidas luego de 
un ajuste oclusal observándose una 
disminución de la actividad EMG. 
En dicha investigación, se asociaron 
ciertas características oclusales como la 
discrepancia entre una posición retruída 
de contacto con la posición intercuspal 
y el “Bruxismo”. Se creó la teoría de 
que el Bruxismo era “el instrumento por 
el cual el organismo intentaba eliminar 
las interferencias oclusales”. Las 
conclusiones de este estudio debieran 
ser tomadas con precaución debido a que 
en primer lugar las actividades descritas 
no son representativas de una actividad 

parafuncional  y  en segundo lugar  fue 
efectuado en vigilia. 

A pesar del  diseño experimental del 
trabajo de Ramfjord, el cual no contaba 
por ejemplo con un grupo control, sus 
ideas respecto al rol de la oclusión han 
predominado por décadas. Estudios 
controlados de mejor diseño, como el 
trabajo de Rugh8 con interferencias 
oclusales artificiales (coronas en 
la región molar) y EMG durante la 
polisomnografía, muestran resultados 
contrarios a los de Ramfjord, desde 
el momento que dichas interferencias 
produjeron una disminución de la 
actividad muscular masticatoria (AMM) 
durante el sueño en el 90% de los casos. 
Puede argumentarse que interferencias 
oclusales artificiales son distintas a las 
naturales principalmente por la cronicidad 
de éstas últimas, las cuales  pudiesen ser  
una consecuencia de Bruxismo  más que 
una causa 6. Por su parte Manfredini y col. 
9 en un estudio más reciente, analizaron 
múltiples características oclusales tanto 
estáticas como dinámicas (mordida 
profunda, mordida cruzada, mordida 
abierta, interferencias mediotrusivas 
y láterotrusivas, discrepancia entre 
RC y MIC , relaciones sagitales 
molar y canina), observando sólo 
diferencias significativas entre sujetos 
con y sin Bruxismo al considerar las 
interferencias mediotrusivas.  Por otro 
lado, se han encontrado relaciones entre 
factores oclusales y Bruxismo medido 
con entrevistas y cuestionarios en un 
grupo de niños con dentición mixta y 
permanente. En dicho estudio Sari & 
Sonmez (10) , encontraron que el Bruxismo 
estaba asociado a un overjet mayor a 
6 mm, overbite mayor a 5 mm, overjet 
negativo y mordida abierta en dentición 
permanente; mientras que en dentición 
mixta se asociaba con  un overjet mayor a 
6 mm, overbite mayor a 5 mm, mordidas 
cruzadas posteriores múltiples y Clase 
I de Angle. Sin embargo, la mayoría de 
los estudios no han mostrado relación 

alguna entre Bruxismo establecido por 
auto-reporte o clínicamente y factores 
oclusales 11-13.

Muchos autores han intentado 
relacionar la anatomía de la región 
orofacial con el Bruxismo. Miller y col. 
(14), encontraron una mayor asimetría en 
la altura condilar en pacientes con TTM y 
reporte de Bruxismo que en aquellos con 
sólo TTM. Dichos autores interpretaron 
sus resultados en relación a que la mayor 
asimetría podría interpretarse como una 
consecuencia del Bruxismo más que su 
causa. Otros estudios encontraron que 
una forma más rectangular de la arcada 
se asociaba a un mayor grado de atrición 
dental  en combinación con una tendencia 
rotacional anterior, altura facial anterior 
disminuida y un ángulo interincisal mayor 
(15), junto con un aumento en el   tamaño 
de los arcos bicigomáticos y craneales 
en sujetos con reporte de Bruxismo 
(16). Cesar y col 17 observaron que en 
pacientes con Bruxismo presentaron 
una mayor proporción (sin especificar 
grado de significancia estadística) de  
maloclusiones de Clase II y III de Angle, 
además, de una mayor variabilidad en 
un ángulo formado por  puntos situados 
en manubrio del esternón, protuberancia 
del mentón y el proceso espinoso de la 
7° vértebra cervical en una foto de vista 
lateral de los sujetos, como medida de 
postura cráneo-cervical en reposo. Se 
puede criticar de este estudio, la falta 
de definición respecto de instrucciones 
al paciente durante su posicionamiento 
en relación a la toma fotográfica  y a la 
deficiente descripción de los criterios 
diagnósticos de Bruxismo, lo que 
en conjunto hace difícil la correcta 
interpretación de dichos resultados.

El auto-reporte y el examen clínico 
como métodos para evaluar Bruxismo, 
son la gran falencia que  estos estudios 
presentan, siendo  los  electromiógrafos 
portátiles y la polisomnografía  los  
medios de evaluación  de mayor  validez 
4, 6. A la fecha, sólo un estudio18 ha 

comparado características oclusales 
y cefalométricas entre Bruxistas y no 
Bruxistas, distinguiendo ambos grupos 
por medio de la polisomnografía. 
Dentro de las características oclusales 
estudiadas destacan el número de 
piezas dentarias, relación sagital molar 
y canina según Angle, sobremordida 
horizontal y vertical, presencia y tipo 
de desoclusión del sector posterior 
en movimientos excursivos, grado de 
apiñamiento anterior , discrepancia entre 
RC  y MIC entre otros,  no presentando 
diferencias entre los grupos. Tampoco 
se encontraron discrepancias en las 
características cefalométricas estudiadas 
a nivel dentario ni en las  relaciones 
esqueletales  tanto antero-posteriores 
como verticales.

A pesar del menor rol que  en la 
actualidad se le atribuye a la oclusión 
como productora de Bruxismo, debiera 
mantenerse la estabilidad del sistema 
por medio de un buen esquema oclusal, 
lo que le  permitirá a éste soportar una  
actividad parafuncional aumentada de 
mejor  manera (6, 19) 

1.2 Factores Centrales

1.2.1 Factores Psicológicos

Los factores Psicológicos  
presentados a partir del estudio 
de Ramfjord7, han generado gran 
controversia en  la participación 
etiológica del Bruxismo6. Dicha 
interrogante yace en la dificultad de 
transformar elementos psicológicos en 
variables operacionalmente válidas. Si a 
lo anterior se suma criterios diagnósticos 
equívocos para el Bruxismo, el resultado  
son estudios cuyos  hallazgos  son 
difíciles  de interpretar.

Un estudio demostró que Bruxistas 
comparados con no Bruxistas muestran 
una ansiedad psíquica y física aumentada, 
tendencia a desarrollar alteraciones 
psicosomáticas y menor socialización20. 
Otro estudio en una población de 
pacientes con dolor facial crónico21, 
mostró una fuerte asociación entre 

variables psicopatológicas (medidas 
mediante el Minnesota Multiphasic 
Personality Inventory [MMPI]) y 
disturbios de sueño, pero falló en mostrar 
diferencias psicopatológicas entre 
Bruxistas y no Bruxistas dentro de la 
misma población. Manfredini y col9, 22, 23, 
ha investigado  sobre la relación existente 
entre alteraciones emocionales (según 
las encuestas MOODS-SR para el ánimo 
y PAS-SR para el espectro de pánico-
agarofóbico) y la presencia de Bruxismo 
(según parámetros anamnésicos y 
clínicos) encontrando que pacientes 
Bruxistas, a diferencia de sus controles, 
presentaban elevados niveles de 
ansiedad, sensibilidad al estrés, depresión 
y manía; mientras que no se observaron 
diferencias en expectación ansiosa, 
síntomas agarofóbicos o hipocondríacos. 
El hecho que los Bruxistas tengan una 
mayor sensibilidad al estrés, da pie a la 
teoría que el Bruxismo se encuentra  de 
alguna forma asociado a pobres destrezas 
para enfrentarlo, presentando frente a 
éste una reacción de tipo anormal23 . En 
los dos últimos estudios 22-23, los autores 
fueron exigentes en cuanto a utilizar 
como criterios diagnósticos clínicos 
de Bruxismo ,a aquellos planteados y 
validados  con electromiografía  por 
Lavigne y col (el paciente debiera 
exhibir    cinco días a la semana como 
mínimo,  sonidos de rechinamiento 
dentario durante  al menos  los últimos 
6 meses, siendo éstos relatados por su 
pareja;  además, uno de los  siguientes 
criterios  adicionales: observaciones de 
desgaste dentario o puntos brillantes en 
obturaciones; relato de cansancio o dolor 
matinal en los músculos masticatorios; 
hipertrofia maseterina a la palpación 
digital)24. Ohayon & Guilleminault , por 
su parte25, en una investigación Multi-
Nacional y Poblacional de gran escala, 
estudiaron el reporte de Bruxismo de 
sueño junto con variables Psiquiátricas,  
concluyendo que el tener una “vida 
altamente estresante” era un factor de 
riesgo significativo para el reporte de 
Bruxismo de sueño. En este estudio 
se aplicó una encuesta telefónica, 

en donde para ser diagnosticado con 
Bruxismo de sueño se utilizaron los 
“criterios mínimos” de la Clasificación 
Internacional de Desórdenes de Sueño 
(ICSD) 1° Ed.26). Por ser una encuesta 
telefónica se utilizaron preguntas para 
definir indirectamente el desgaste 
dentario, por lo tanto, es cuestionable la 
validez de dicho diagnóstico. Finalmente, 
en un estudio longitudinal efectuado 
por Van Selms y col27 se demostró que 
el apriete dentario diurno podía ser 
significativamente explicado por el estrés 
experimentado. Por su parte Takemura 
y col28, utilizando un test proyectivo 
(estudio de Imagen-Frustración de 
Rosenzweig) encontraron que los sujetos 
catalogados como Bruxistas no sólo 
serían intra-agresivos, sino que además 
incapaces de ser extra-agresivos ni extra-
punitivos; resultando todo lo anterior en 
una incapacidad para ser asertivos en 
situaciones de estrés aumentado. Una 
crítica que se puede hacer a este estudio, al 
igual que en otros, es al pequeño tamaño 
de la muestra, utilizando solamente 
diecisiete sujetos considerados Bruxistas 
y se comparaban con diez pacientes con 
dolor masticatorio, no controles sanos.

Cuando la relación entre variables 
psicológicas y Bruxismo ha sido evaluada 
con electromiografía, los resultados 
también han sido contradictorios. Pierce 
y col29 , investigó cómo la actividad 
EMG nocturna se relacionaba  con el 
auto-reporte de estrés, no encontrando 
asociación entre las variables tanto el 
anticipado como el actual. Un caso 
anecdótico fue descrito por Rugh y 
Robbins30    en el cual se siguió a un 
paciente por un período de seis meses 
mediante el uso de un EMG portátil. 
En  los momentos más estresantes se 
observaba un aumento de la actividad 
EMG. Major y col31, por su parte,  
demostraron que Bruxistas de sueño 
(confirmados con polisomnografía) no 
eran diferentes de sus controles en relación 
a medidas de vigilancia ni a tiempos de 
reacción frente a tareas que implicaban 
esfuerzos motores. Es importante decir, 
que dicho estudio fue confeccionado 
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Desarrollo del Tema
1. Factores Etiológicos

1.1 Factores Periféricos
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Ninguna de ellas ha sido confirmada 
o refutada, por lo que el Bruxismo se 
considera de carácter multifactorial 5.

Básicamente,  se pueden distinguir 
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a) factores periféricos (morfológicos) y 
b) factores centrales (patofisiológicos 
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a un modelo biomédico-biopsicosocial  
que únicamente a la oclusión4
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Históricamente, las maloclusiones 
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causal, visión que actualmente  ha ido 
cambiando de manera paulatina. Uno de 
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fue el de Ramfjord 7; en éste, se estudió 
por primera vez el fenómeno llamado 
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las cuales fueron repetidas luego de 
un ajuste oclusal observándose una 
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en primer lugar las actividades descritas 
no son representativas de una actividad 

parafuncional  y  en segundo lugar  fue 
efectuado en vigilia. 

A pesar del  diseño experimental del 
trabajo de Ramfjord, el cual no contaba 
por ejemplo con un grupo control, sus 
ideas respecto al rol de la oclusión han 
predominado por décadas. Estudios 
controlados de mejor diseño, como el 
trabajo de Rugh8 con interferencias 
oclusales artificiales (coronas en 
la región molar) y EMG durante la 
polisomnografía, muestran resultados 
contrarios a los de Ramfjord, desde 
el momento que dichas interferencias 
produjeron una disminución de la 
actividad muscular masticatoria (AMM) 
durante el sueño en el 90% de los casos. 
Puede argumentarse que interferencias 
oclusales artificiales son distintas a las 
naturales principalmente por la cronicidad 
de éstas últimas, las cuales  pudiesen ser  
una consecuencia de Bruxismo  más que 
una causa 6. Por su parte Manfredini y col. 
9 en un estudio más reciente, analizaron 
múltiples características oclusales tanto 
estáticas como dinámicas (mordida 
profunda, mordida cruzada, mordida 
abierta, interferencias mediotrusivas 
y láterotrusivas, discrepancia entre 
RC y MIC , relaciones sagitales 
molar y canina), observando sólo 
diferencias significativas entre sujetos 
con y sin Bruxismo al considerar las 
interferencias mediotrusivas.  Por otro 
lado, se han encontrado relaciones entre 
factores oclusales y Bruxismo medido 
con entrevistas y cuestionarios en un 
grupo de niños con dentición mixta y 
permanente. En dicho estudio Sari & 
Sonmez (10) , encontraron que el Bruxismo 
estaba asociado a un overjet mayor a 
6 mm, overbite mayor a 5 mm, overjet 
negativo y mordida abierta en dentición 
permanente; mientras que en dentición 
mixta se asociaba con  un overjet mayor a 
6 mm, overbite mayor a 5 mm, mordidas 
cruzadas posteriores múltiples y Clase 
I de Angle. Sin embargo, la mayoría de 
los estudios no han mostrado relación 

alguna entre Bruxismo establecido por 
auto-reporte o clínicamente y factores 
oclusales 11-13.

Muchos autores han intentado 
relacionar la anatomía de la región 
orofacial con el Bruxismo. Miller y col. 
(14), encontraron una mayor asimetría en 
la altura condilar en pacientes con TTM y 
reporte de Bruxismo que en aquellos con 
sólo TTM. Dichos autores interpretaron 
sus resultados en relación a que la mayor 
asimetría podría interpretarse como una 
consecuencia del Bruxismo más que su 
causa. Otros estudios encontraron que 
una forma más rectangular de la arcada 
se asociaba a un mayor grado de atrición 
dental  en combinación con una tendencia 
rotacional anterior, altura facial anterior 
disminuida y un ángulo interincisal mayor 
(15), junto con un aumento en el   tamaño 
de los arcos bicigomáticos y craneales 
en sujetos con reporte de Bruxismo 
(16). Cesar y col 17 observaron que en 
pacientes con Bruxismo presentaron 
una mayor proporción (sin especificar 
grado de significancia estadística) de  
maloclusiones de Clase II y III de Angle, 
además, de una mayor variabilidad en 
un ángulo formado por  puntos situados 
en manubrio del esternón, protuberancia 
del mentón y el proceso espinoso de la 
7° vértebra cervical en una foto de vista 
lateral de los sujetos, como medida de 
postura cráneo-cervical en reposo. Se 
puede criticar de este estudio, la falta 
de definición respecto de instrucciones 
al paciente durante su posicionamiento 
en relación a la toma fotográfica  y a la 
deficiente descripción de los criterios 
diagnósticos de Bruxismo, lo que 
en conjunto hace difícil la correcta 
interpretación de dichos resultados.
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como métodos para evaluar Bruxismo, 
son la gran falencia que  estos estudios 
presentan, siendo  los  electromiógrafos 
portátiles y la polisomnografía  los  
medios de evaluación  de mayor  validez 
4, 6. A la fecha, sólo un estudio18 ha 

comparado características oclusales 
y cefalométricas entre Bruxistas y no 
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por medio de la polisomnografía. 
Dentro de las características oclusales 
estudiadas destacan el número de 
piezas dentarias, relación sagital molar 
y canina según Angle, sobremordida 
horizontal y vertical, presencia y tipo 
de desoclusión del sector posterior 
en movimientos excursivos, grado de 
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se encontraron discrepancias en las 
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esqueletales  tanto antero-posteriores 
como verticales.
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como productora de Bruxismo, debiera 
mantenerse la estabilidad del sistema 
por medio de un buen esquema oclusal, 
lo que le  permitirá a éste soportar una  
actividad parafuncional aumentada de 
mejor  manera (6, 19) 

1.2 Factores Centrales

1.2.1 Factores Psicológicos

Los factores Psicológicos  
presentados a partir del estudio 
de Ramfjord7, han generado gran 
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equívocos para el Bruxismo, el resultado  
son estudios cuyos  hallazgos  son 
difíciles  de interpretar.

Un estudio demostró que Bruxistas 
comparados con no Bruxistas muestran 
una ansiedad psíquica y física aumentada, 
tendencia a desarrollar alteraciones 
psicosomáticas y menor socialización20. 
Otro estudio en una población de 
pacientes con dolor facial crónico21, 
mostró una fuerte asociación entre 
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disturbios de sueño, pero falló en mostrar 
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Bruxistas y no Bruxistas dentro de la 
misma población. Manfredini y col9, 22, 23, 
ha investigado  sobre la relación existente 
entre alteraciones emocionales (según 
las encuestas MOODS-SR para el ánimo 
y PAS-SR para el espectro de pánico-
agarofóbico) y la presencia de Bruxismo 
(según parámetros anamnésicos y 
clínicos) encontrando que pacientes 
Bruxistas, a diferencia de sus controles, 
presentaban elevados niveles de 
ansiedad, sensibilidad al estrés, depresión 
y manía; mientras que no se observaron 
diferencias en expectación ansiosa, 
síntomas agarofóbicos o hipocondríacos. 
El hecho que los Bruxistas tengan una 
mayor sensibilidad al estrés, da pie a la 
teoría que el Bruxismo se encuentra  de 
alguna forma asociado a pobres destrezas 
para enfrentarlo, presentando frente a 
éste una reacción de tipo anormal23 . En 
los dos últimos estudios 22-23, los autores 
fueron exigentes en cuanto a utilizar 
como criterios diagnósticos clínicos 
de Bruxismo ,a aquellos planteados y 
validados  con electromiografía  por 
Lavigne y col (el paciente debiera 
exhibir    cinco días a la semana como 
mínimo,  sonidos de rechinamiento 
dentario durante  al menos  los últimos 
6 meses, siendo éstos relatados por su 
pareja;  además, uno de los  siguientes 
criterios  adicionales: observaciones de 
desgaste dentario o puntos brillantes en 
obturaciones; relato de cansancio o dolor 
matinal en los músculos masticatorios; 
hipertrofia maseterina a la palpación 
digital)24. Ohayon & Guilleminault , por 
su parte25, en una investigación Multi-
Nacional y Poblacional de gran escala, 
estudiaron el reporte de Bruxismo de 
sueño junto con variables Psiquiátricas,  
concluyendo que el tener una “vida 
altamente estresante” era un factor de 
riesgo significativo para el reporte de 
Bruxismo de sueño. En este estudio 
se aplicó una encuesta telefónica, 

en donde para ser diagnosticado con 
Bruxismo de sueño se utilizaron los 
“criterios mínimos” de la Clasificación 
Internacional de Desórdenes de Sueño 
(ICSD) 1° Ed.26). Por ser una encuesta 
telefónica se utilizaron preguntas para 
definir indirectamente el desgaste 
dentario, por lo tanto, es cuestionable la 
validez de dicho diagnóstico. Finalmente, 
en un estudio longitudinal efectuado 
por Van Selms y col27 se demostró que 
el apriete dentario diurno podía ser 
significativamente explicado por el estrés 
experimentado. Por su parte Takemura 
y col28, utilizando un test proyectivo 
(estudio de Imagen-Frustración de 
Rosenzweig) encontraron que los sujetos 
catalogados como Bruxistas no sólo 
serían intra-agresivos, sino que además 
incapaces de ser extra-agresivos ni extra-
punitivos; resultando todo lo anterior en 
una incapacidad para ser asertivos en 
situaciones de estrés aumentado. Una 
crítica que se puede hacer a este estudio, al 
igual que en otros, es al pequeño tamaño 
de la muestra, utilizando solamente 
diecisiete sujetos considerados Bruxistas 
y se comparaban con diez pacientes con 
dolor masticatorio, no controles sanos.

Cuando la relación entre variables 
psicológicas y Bruxismo ha sido evaluada 
con electromiografía, los resultados 
también han sido contradictorios. Pierce 
y col29 , investigó cómo la actividad 
EMG nocturna se relacionaba  con el 
auto-reporte de estrés, no encontrando 
asociación entre las variables tanto el 
anticipado como el actual. Un caso 
anecdótico fue descrito por Rugh y 
Robbins30    en el cual se siguió a un 
paciente por un período de seis meses 
mediante el uso de un EMG portátil. 
En  los momentos más estresantes se 
observaba un aumento de la actividad 
EMG. Major y col31, por su parte,  
demostraron que Bruxistas de sueño 
(confirmados con polisomnografía) no 
eran diferentes de sus controles en relación 
a medidas de vigilancia ni a tiempos de 
reacción frente a tareas que implicaban 
esfuerzos motores. Es importante decir, 
que dicho estudio fue confeccionado 
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ondas lentas delta (No-REM 3 y 4) no 
mostró un aumento de los episodios de 
Bruxismo nocturno35. En contraposición 
se ha enfatizado la importancia del 
estudio de la microestructura de sueño 
en relación con el Bruxismo4. De 
hecho, Lavigne y col36 demostraron una 
disminución del número de complejos K 
y alphas-K en Bruxistas en un estudio 
polisomnográfico. Por otro lado, se ha 
descrito que más del 60% de la población 
sin evidencia clínica o polisomnográfica 
de Bruxismo, presenta lo que se ha 
llamado una “actividad muscular 
masticatoria rítmica” (RMMA) a una 
frecuencia de 1,7 episodios por hora de 
sueño37. Se ha postulado que el Bruxismo 
de sueño correspondería a una respuesta 
muscular exagerada en la “respuesta 
de despertar” (arousal response) en un 
sueño normal. De hecho el Bruxismo de 
sueño se caracteriza por contracciones 
musculares repetitivas (fásicas) o 
sostenidas (tónicas) ocurriendo a una 
mayor frecuencia (5,4 episodios por 
hora) e intensidad (30-40% mayor) que la 
RMMA de sujetos normales37. Además, 
se ha visto que más del 80% de los 
episodios Bruxísticos estaban asociados 
y precedidos por la llamada “respuesta 
de despertar” o micro-despertares 38-40. 
Este fenómeno comprende un cambio 
súbito en la profundidad de sueño, 
durante el cual el individuo pasa a 
un sueño superficial o simplemente 
se despierta; y cuenta dentro de sus 
características la aparición de complejos 
K en la electroencefalografía (EEG), 
cambios corporales groseros (por ej. 
voltearse), un aumento en la frecuencia 
cardiaca, cambios respiratorios, 
vasoconstricciones periféricas y 
actividades musculares incrementadas. 
Se ha sugerido40  una secuencia de 
eventos que van desde los cambios 
autonómicos (cardíacos), activación 
cerebral cortical (respuesta del despertar) 
y luego la creación de actividades 
musculares masticatorias durante el 
sueño. Por otro lado, observaciones 
hechas por los investigadores Miyawaki, 
Lavigne y col42-45 muestran asociaciones 
entre episodios de Bruxismo por un lado 

y la posición supina de sueño, el reflujo 
gastroesofágico (RGE), episodios de pH 
esofageal disminuido y deglución de 
saliva por otro. Se podría hipotetizar una 
relación temporal en la cual un paciente 
con tendencia a sufrir  RGE duerme en 
una posición supina, comienza el paso 
de ácido desde el estómago al esófago 
(disminuye el pH) y en consecuencia a 
la boca, el paciente secreta saliva para 
neutralizar ese ácido, se desencadena una 
respuesta de despertar (con la RMMA 
asociada) y el sujeto luego deglute.

Se ha hipotetizado que ciertas 
alteraciones en los neurotransmisores 
centrales tienen un rol en la etiología 
del Bruxismo. Dentro de éstas, se ha 
sugerido que en sujetos con Bruxismo 
de sueño existiría un desbalance entre 
las vías directa e indirecta en los núcleos 
basales del cerebro46-48. La vía directa va 
desde el striatum hacia el tálamo y de ahí 
a la corteza motora. Por otro lado, la vía 
indirecta pasa por muchos otros núcleos 
antes de alcanzar el tálamo. Se dice que un 
desbalance en estas vías dopaminérgicas 
provocaría también otras alteraciones 
motoras como el Parkinson49. La 
diferencia entre esta última y el Bruxismo 
sería que en la enfermedad de Parkinson 
existiría una degeneración nigroestriatal, 
produciéndose una disminución 
endógena de dopamina, la cual puede ser 
revertida de manera medicamentosa (con 
precursores o agonistas de dopamina). En 
dos investigaciones se usó por un período 
corto de tiempo L-dopa y bromocriptina, 
precursor y agonista de dopamina en el 
receptor D2 respectivamente, mostrando 
una inhibición del Bruxismo en estudios 
polisomnográficos46, 47. Sin embargo, en 
ambos estudios se utilizó una muestra 
reducida (uno con diez sujetos y el 
otro con sólo dos) y las mediciones 
se efectuaron en sólo dos noches 
consecutivas. 

Asimismo, el uso de medicamentos 
antidepresivos y neurolépticos han sido 
anecdóticamente asociados a un aumento 
en el reporte de Bruxismo50, 51. Es así, 
que medicamentos antidopaminérgicos 
usados de manera continua y por un 
largo tiempo fueron asociados con 

Bruxismo diurno en ocho pacientes. 
Interesantemente, a dichos sujetos 
se les midió la actividad EMG 24 
horas al día, mostrando la ausencia de 
Bruxismo de sueño51. Por otra parte, 
los antidepresivos serotoninérgicos 
(inhibidores específicos de la recaptación 
de serotonina) especialmente paroxetina 
y fluoxetina, han mostrado también 
anecdóticamente un aumento en el 
reporte de Bruxismo como uno de sus 
efectos secundarios50,4. Dentro de los 
mecanismos que se postulan para dicho 
fenómeno, está el hecho que estos 
medicamentos actúan indirectamente en 
el sistema dopaminérgico central, el cual 
como fue ya descrito estaría en relación 
con la génesis del Bruxismo50. Parece 
que existirían dos clases de Bruxismo, 
uno idiopático que puede ser aliviado 
por el uso de agonistas de dopamina 
y otro iatrogénico producido por el 
uso continuado de muchas sustancias 
dopaminérgicas4,6,52,54. En la misma 
línea, el rechinamiento dentario ha sido 
relacionado con el uso de anfetaminas 
(sustancia que permite un aumento 

de la concentración de dopamina 
al facilitar su liberación) ya sea en 
adultos55 como en niños56, estos últimos 
durante el tratamiento del síndrome de 
déficit atencional con hiperactividad 
con metilfenidato (Ritalin®). La 
misma situación ha sido observada en 
fumadores, los cuales reportan dos veces 
más Bruxismo y muestran cinco veces 
más episodios de Bruxismo de sueño57. 
La misma situación fue observada 
por  Ohayon y col25, encontrando una 
asociación entre reporte de Bruxismo 
nocturno y consumo diario de cigarrillo. 
La misma investigación observó que el 
Bruxismo de sueño era más frecuente en 
aquellos sujetos que consumían alcohol 
antes de acostarse, uno o dos vasos de 
alcohol en el día y tomaban seis tazas o 
más de café25. En dicha investigación no 
fue dada una explicación de estas últimas 
asociaciones. Una posible explicación 
es que estas tres sustancias (nicotina, 
alcohol y cafeína) aumentan también la 
actividad dopaminérgica58,60. Por otro 
lado, fumadores reportan tener mayor 
ansiedad que no fumadores, y como fue 

ya descrito la ansiedad también se asocia 
a Bruxismo de sueño25. 

Respecto de la genética y el 
Bruxismo, Hublin & Karprio62 en una 
revisión sobre aspectos genéticos de las 
parasomnias establece que existiría un 
rol de éstos en la génesis del Bruxismo, 
pero enfatiza que los mecanismos de 
transmisión son aún desconocidos. 

Muchos otros reportes sobre 
diversas alteraciones, principalmente 
neurológicas han sido publicadas en 
los últimos años, esto es infarto de los 
ganglios basales64, parálisis facial65, 

66, síndrome de Down67, epilepsia 
68, enfermedad de huntington69,70, 
enfermedad de Parkinson71  y el síndrome 
de Rett72.

Si bien existe una gran evidencia 
que asocia al Bruxismo (del sueño 
principalmente) con factores centrales, 
no ocurre de igual manera  con lo que 
respecta a los aspectos periféricos tanto 
morfológicos como funcionales. La falta 
de estudios  que relacionen estas variables 
en un correcto diseño experimental 
(tamaño de muestra adecuado junto con 
la incorporación de la electro miografía  
como parámetro diagnóstico) hace 
que no se obtenga finalmente la real 
importancia que éstas variables pudiesen 
tener. Por ello, se enfatiza la necesidad 
de realizar investigaciones que permitan 
responder aquellas interrogantes.

Se ha propuesto un modelo 
generador de Bruxismo (73),  que integra 
de buena  forma  a casi la mayoría de 
los factores centrales antes descritos, 
señalando que todos aquellos factores 
que tiendan a producir un aumento en 

la frecuencia, duración e intensidad de 
las RMMA, generarán fenómenos de 
Bruxismo de sueño. En esta dirección, es 
necesario efectuar investigaciones que 
tiendan a explicar diferencias respecto 
de los patrones de movimiento y al tipo 
de actividad muscular comprometida 
(tónica o fásica). 

De igual manera, sería interesante 
efectuar estudios que demuestren si los 
mecanismos etiopatogénicos descritos 
en el Bruxismo de sueño son aplicables 
al de vigilia y qué tipo de Bruxismo 
existe en ambos (tónico o fásico) desde 
un punto de vista epidemiológico.

Se plantea además la necesidad 
de conocer  el patrón exacto temporal  
de acontecimientos en relación a la 
disminución de pH esofágico, secreción 
de saliva, activación simpática y los 
micro-despertares con la intención de 
establecer alternativas terapéuticas 

eficaces contra el Bruxismo (74-77). 
Se requiere  investigar cómo es que 

aspectos psicológicos como la ansiedad 
establecen neuro-biológicamente las 
conexiones necesarias para aumentar la 
frecuencia de episodios de Bruxismo de 
sueño. Además, se busca averiguar cómo 
otras parafunciones orales tales como la 
onicofagia o la interposición de objetos 
están relacionadas con los mecanismos 
etiopatogénicos aquí mencionados. 
Se postulan diferencias en factores 
emocionales de base.

Finalmente,  se sugiere seguir 
investigando fármacos que actúen a 
nivel de las vías dopaminérgicas  y que 
produzcan disminución de la actividad 
Bruxística de sueño con el mínimo de 
efectos secundarios (76, 77).  
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con un reducido tamaño muestral (siete 
sujetos por grupo) por lo que se dificulta 
la obtención de diferencias entre grupos, 
es decir la gran posibilidad de cometer 
un error estadístico tipo beta31, 32. 

En otra línea Watanabe y col33 

utilizaron un plano oclusal que incluía 
en su interior un filme piezoléctrico 
para la medición de fuerzas de oclusión 
ejercidas durante el sueño (con un umbral 
equivalente al 10% del máximo apriete 
voluntario), el cual era utilizado en el 
hogar de los sujetos y que transmitía 
la información inalámbricamente a un 
computador-receptor. Realizaron un 
seguimiento durante tres semanas a 
16 sujetos con relato y examen físico 
compatible con diagnóstico de Bruxismo, 
y mostraron que no existía asociación 
entre episodios de Bruxismo y eventos 
vitales diarios percibidos, tales como, 
nivel de cefaleas, estrés, actividad física, 
enojo o ira. 

	 Se puede concluir, que el rol de 
los factores psicológicos en la génesis del 
Bruxismo parece ser menos claro de lo 
que comúnmente se piensa; existiendo la 
necesidad de efectuar mejores estudios, 
evaluando la susceptibilidad de un 
individuo a los factores psicológicos con 
una clara y válida definición operacional 
de Bruxismo.

Se ha sugerido que el Bruxismo de 
sueño estaría relacionado principalmente 
con factores patofisiológicos6, lo que 
corresponde con la gran cantidad de 
artículos publicados en esta línea en 
los últimos años4. Entre estos factores 
destacan los disturbios del sueño, 
la química cerebral alterada, el uso 
de ciertos medicamentos y drogas 
ilícitas, tabaco, el consumo de alcohol, 
factores genéticos y ciertos traumas y 
enfermedades.

	 Debido a que el Bruxismo ocurre 
frecuentemente al dormir, el sueño ha sido 
extensamente estudiado. Se ha descrito 
que éste ocurre más frecuentemente en 
las etapas de sueño No-REM 1 y 224-34, 
y de hecho la deprivación del sueño de 



3130 Revista Dental  de Chile 2007;  99 (3) 3130

1.2.2 Factores Fisiopatológicos

ondas lentas delta (No-REM 3 y 4) no 
mostró un aumento de los episodios de 
Bruxismo nocturno35. En contraposición 
se ha enfatizado la importancia del 
estudio de la microestructura de sueño 
en relación con el Bruxismo4. De 
hecho, Lavigne y col36 demostraron una 
disminución del número de complejos K 
y alphas-K en Bruxistas en un estudio 
polisomnográfico. Por otro lado, se ha 
descrito que más del 60% de la población 
sin evidencia clínica o polisomnográfica 
de Bruxismo, presenta lo que se ha 
llamado una “actividad muscular 
masticatoria rítmica” (RMMA) a una 
frecuencia de 1,7 episodios por hora de 
sueño37. Se ha postulado que el Bruxismo 
de sueño correspondería a una respuesta 
muscular exagerada en la “respuesta 
de despertar” (arousal response) en un 
sueño normal. De hecho el Bruxismo de 
sueño se caracteriza por contracciones 
musculares repetitivas (fásicas) o 
sostenidas (tónicas) ocurriendo a una 
mayor frecuencia (5,4 episodios por 
hora) e intensidad (30-40% mayor) que la 
RMMA de sujetos normales37. Además, 
se ha visto que más del 80% de los 
episodios Bruxísticos estaban asociados 
y precedidos por la llamada “respuesta 
de despertar” o micro-despertares 38-40. 
Este fenómeno comprende un cambio 
súbito en la profundidad de sueño, 
durante el cual el individuo pasa a 
un sueño superficial o simplemente 
se despierta; y cuenta dentro de sus 
características la aparición de complejos 
K en la electroencefalografía (EEG), 
cambios corporales groseros (por ej. 
voltearse), un aumento en la frecuencia 
cardiaca, cambios respiratorios, 
vasoconstricciones periféricas y 
actividades musculares incrementadas. 
Se ha sugerido40  una secuencia de 
eventos que van desde los cambios 
autonómicos (cardíacos), activación 
cerebral cortical (respuesta del despertar) 
y luego la creación de actividades 
musculares masticatorias durante el 
sueño. Por otro lado, observaciones 
hechas por los investigadores Miyawaki, 
Lavigne y col42-45 muestran asociaciones 
entre episodios de Bruxismo por un lado 

y la posición supina de sueño, el reflujo 
gastroesofágico (RGE), episodios de pH 
esofageal disminuido y deglución de 
saliva por otro. Se podría hipotetizar una 
relación temporal en la cual un paciente 
con tendencia a sufrir  RGE duerme en 
una posición supina, comienza el paso 
de ácido desde el estómago al esófago 
(disminuye el pH) y en consecuencia a 
la boca, el paciente secreta saliva para 
neutralizar ese ácido, se desencadena una 
respuesta de despertar (con la RMMA 
asociada) y el sujeto luego deglute.

Se ha hipotetizado que ciertas 
alteraciones en los neurotransmisores 
centrales tienen un rol en la etiología 
del Bruxismo. Dentro de éstas, se ha 
sugerido que en sujetos con Bruxismo 
de sueño existiría un desbalance entre 
las vías directa e indirecta en los núcleos 
basales del cerebro46-48. La vía directa va 
desde el striatum hacia el tálamo y de ahí 
a la corteza motora. Por otro lado, la vía 
indirecta pasa por muchos otros núcleos 
antes de alcanzar el tálamo. Se dice que un 
desbalance en estas vías dopaminérgicas 
provocaría también otras alteraciones 
motoras como el Parkinson49. La 
diferencia entre esta última y el Bruxismo 
sería que en la enfermedad de Parkinson 
existiría una degeneración nigroestriatal, 
produciéndose una disminución 
endógena de dopamina, la cual puede ser 
revertida de manera medicamentosa (con 
precursores o agonistas de dopamina). En 
dos investigaciones se usó por un período 
corto de tiempo L-dopa y bromocriptina, 
precursor y agonista de dopamina en el 
receptor D2 respectivamente, mostrando 
una inhibición del Bruxismo en estudios 
polisomnográficos46, 47. Sin embargo, en 
ambos estudios se utilizó una muestra 
reducida (uno con diez sujetos y el 
otro con sólo dos) y las mediciones 
se efectuaron en sólo dos noches 
consecutivas. 

Asimismo, el uso de medicamentos 
antidepresivos y neurolépticos han sido 
anecdóticamente asociados a un aumento 
en el reporte de Bruxismo50, 51. Es así, 
que medicamentos antidopaminérgicos 
usados de manera continua y por un 
largo tiempo fueron asociados con 

Bruxismo diurno en ocho pacientes. 
Interesantemente, a dichos sujetos 
se les midió la actividad EMG 24 
horas al día, mostrando la ausencia de 
Bruxismo de sueño51. Por otra parte, 
los antidepresivos serotoninérgicos 
(inhibidores específicos de la recaptación 
de serotonina) especialmente paroxetina 
y fluoxetina, han mostrado también 
anecdóticamente un aumento en el 
reporte de Bruxismo como uno de sus 
efectos secundarios50,4. Dentro de los 
mecanismos que se postulan para dicho 
fenómeno, está el hecho que estos 
medicamentos actúan indirectamente en 
el sistema dopaminérgico central, el cual 
como fue ya descrito estaría en relación 
con la génesis del Bruxismo50. Parece 
que existirían dos clases de Bruxismo, 
uno idiopático que puede ser aliviado 
por el uso de agonistas de dopamina 
y otro iatrogénico producido por el 
uso continuado de muchas sustancias 
dopaminérgicas4,6,52,54. En la misma 
línea, el rechinamiento dentario ha sido 
relacionado con el uso de anfetaminas 
(sustancia que permite un aumento 

de la concentración de dopamina 
al facilitar su liberación) ya sea en 
adultos55 como en niños56, estos últimos 
durante el tratamiento del síndrome de 
déficit atencional con hiperactividad 
con metilfenidato (Ritalin®). La 
misma situación ha sido observada en 
fumadores, los cuales reportan dos veces 
más Bruxismo y muestran cinco veces 
más episodios de Bruxismo de sueño57. 
La misma situación fue observada 
por  Ohayon y col25, encontrando una 
asociación entre reporte de Bruxismo 
nocturno y consumo diario de cigarrillo. 
La misma investigación observó que el 
Bruxismo de sueño era más frecuente en 
aquellos sujetos que consumían alcohol 
antes de acostarse, uno o dos vasos de 
alcohol en el día y tomaban seis tazas o 
más de café25. En dicha investigación no 
fue dada una explicación de estas últimas 
asociaciones. Una posible explicación 
es que estas tres sustancias (nicotina, 
alcohol y cafeína) aumentan también la 
actividad dopaminérgica58,60. Por otro 
lado, fumadores reportan tener mayor 
ansiedad que no fumadores, y como fue 

ya descrito la ansiedad también se asocia 
a Bruxismo de sueño25. 

Respecto de la genética y el 
Bruxismo, Hublin & Karprio62 en una 
revisión sobre aspectos genéticos de las 
parasomnias establece que existiría un 
rol de éstos en la génesis del Bruxismo, 
pero enfatiza que los mecanismos de 
transmisión son aún desconocidos. 

Muchos otros reportes sobre 
diversas alteraciones, principalmente 
neurológicas han sido publicadas en 
los últimos años, esto es infarto de los 
ganglios basales64, parálisis facial65, 

66, síndrome de Down67, epilepsia 
68, enfermedad de huntington69,70, 
enfermedad de Parkinson71  y el síndrome 
de Rett72.

Si bien existe una gran evidencia 
que asocia al Bruxismo (del sueño 
principalmente) con factores centrales, 
no ocurre de igual manera  con lo que 
respecta a los aspectos periféricos tanto 
morfológicos como funcionales. La falta 
de estudios  que relacionen estas variables 
en un correcto diseño experimental 
(tamaño de muestra adecuado junto con 
la incorporación de la electro miografía  
como parámetro diagnóstico) hace 
que no se obtenga finalmente la real 
importancia que éstas variables pudiesen 
tener. Por ello, se enfatiza la necesidad 
de realizar investigaciones que permitan 
responder aquellas interrogantes.

Se ha propuesto un modelo 
generador de Bruxismo (73),  que integra 
de buena  forma  a casi la mayoría de 
los factores centrales antes descritos, 
señalando que todos aquellos factores 
que tiendan a producir un aumento en 

la frecuencia, duración e intensidad de 
las RMMA, generarán fenómenos de 
Bruxismo de sueño. En esta dirección, es 
necesario efectuar investigaciones que 
tiendan a explicar diferencias respecto 
de los patrones de movimiento y al tipo 
de actividad muscular comprometida 
(tónica o fásica). 

De igual manera, sería interesante 
efectuar estudios que demuestren si los 
mecanismos etiopatogénicos descritos 
en el Bruxismo de sueño son aplicables 
al de vigilia y qué tipo de Bruxismo 
existe en ambos (tónico o fásico) desde 
un punto de vista epidemiológico.

Se plantea además la necesidad 
de conocer  el patrón exacto temporal  
de acontecimientos en relación a la 
disminución de pH esofágico, secreción 
de saliva, activación simpática y los 
micro-despertares con la intención de 
establecer alternativas terapéuticas 

eficaces contra el Bruxismo (74-77). 
Se requiere  investigar cómo es que 

aspectos psicológicos como la ansiedad 
establecen neuro-biológicamente las 
conexiones necesarias para aumentar la 
frecuencia de episodios de Bruxismo de 
sueño. Además, se busca averiguar cómo 
otras parafunciones orales tales como la 
onicofagia o la interposición de objetos 
están relacionadas con los mecanismos 
etiopatogénicos aquí mencionados. 
Se postulan diferencias en factores 
emocionales de base.

Finalmente,  se sugiere seguir 
investigando fármacos que actúen a 
nivel de las vías dopaminérgicas  y que 
produzcan disminución de la actividad 
Bruxística de sueño con el mínimo de 
efectos secundarios (76, 77).  

Sugerencias en Investigaciones Futuras
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con un reducido tamaño muestral (siete 
sujetos por grupo) por lo que se dificulta 
la obtención de diferencias entre grupos, 
es decir la gran posibilidad de cometer 
un error estadístico tipo beta31, 32. 

En otra línea Watanabe y col33 

utilizaron un plano oclusal que incluía 
en su interior un filme piezoléctrico 
para la medición de fuerzas de oclusión 
ejercidas durante el sueño (con un umbral 
equivalente al 10% del máximo apriete 
voluntario), el cual era utilizado en el 
hogar de los sujetos y que transmitía 
la información inalámbricamente a un 
computador-receptor. Realizaron un 
seguimiento durante tres semanas a 
16 sujetos con relato y examen físico 
compatible con diagnóstico de Bruxismo, 
y mostraron que no existía asociación 
entre episodios de Bruxismo y eventos 
vitales diarios percibidos, tales como, 
nivel de cefaleas, estrés, actividad física, 
enojo o ira. 

	 Se puede concluir, que el rol de 
los factores psicológicos en la génesis del 
Bruxismo parece ser menos claro de lo 
que comúnmente se piensa; existiendo la 
necesidad de efectuar mejores estudios, 
evaluando la susceptibilidad de un 
individuo a los factores psicológicos con 
una clara y válida definición operacional 
de Bruxismo.

Se ha sugerido que el Bruxismo de 
sueño estaría relacionado principalmente 
con factores patofisiológicos6, lo que 
corresponde con la gran cantidad de 
artículos publicados en esta línea en 
los últimos años4. Entre estos factores 
destacan los disturbios del sueño, 
la química cerebral alterada, el uso 
de ciertos medicamentos y drogas 
ilícitas, tabaco, el consumo de alcohol, 
factores genéticos y ciertos traumas y 
enfermedades.

	 Debido a que el Bruxismo ocurre 
frecuentemente al dormir, el sueño ha sido 
extensamente estudiado. Se ha descrito 
que éste ocurre más frecuentemente en 
las etapas de sueño No-REM 1 y 224-34, 
y de hecho la deprivación del sueño de 
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