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Bruxismo y trauma oclusal.
Conocimiento multidisciplinario y práctica interdisciplinaria.

Bruxism and occlusal trauma.
Multidisciplinary knowledge and interdisciplinary practice.

Agustín Zerón*

* Editor en Jefe de la Revista ADM.

H acer las cosas bien no significa que estés haciendo 
las cosas correctas.

Este número está dedicado al bruxismo, una parafunción 
del sistema estomatognático que afecta a niños y adultos, 
aunque su prevalencia es muy variada, los reportes fluc-
túan entre 10 y 50%. Estos valores pueden estar subesti-
mados debido a la diversidad en los criterios diagnósticos, 
metodología y a la falta de reportes epidemiológicos. La 
fisiopatología del bruxismo todavía tiene muchas incóg-
nitas, se considera multifactorial con posibles influencias 
del sistema nervioso central, incluidas actividades moto-
ras orales, alteración del ciclo sueño-vigilia, influencias 
autonómicas y catecolaminérgicas, igualmente factores 
genéticos y psicosociales. El papel de la oclusión dental 
sigue siendo controvertido. El bruxismo es una expresión 
de condición dental que está acompañada de una carga 
emocional compleja, con una etiología multifactorial y 
diversos enfoques en su tratamiento con repercusiones 
neuroconductuales, lo que hace conveniente considerar 
el problema con un enfoque interdisciplinario.

La historia del bruxismo, en términos de rechinar y 
apretar los dientes, se menciona en la Biblia en varios 
versículos: Salmo 35:16 Como burladores profanos en una 
fiesta, me rechinan sus dientes, Salmo 112:10 El impío 
verá, y se enojará, cómo rechinará los dientes y consumi-
rá. La palabra bruxismo deriva del griego brygmós que 
significa «rechinar dientes». Desde hace muchos años han 
existido diversas teorías para tratar de explicar el porqué 
la gente rechina los dientes. En 1901, Moritz Karolyi, un 
destacado dentista vienés, describió el bruxismo como 
una «neuralgia traumática» y afirmó que era la causa 

de una vieja afección que le llamaban piorrea alveolar 
(periodontitis). En 1907, Marie Pietkiewicz introdujo el 
término francés bruxamine y, en 1931, Bertrand Frohman 
lo llamó bruxismo (brychien odontas). El famoso psiquiatra 
Sigmund Freud también tenía una teoría sobre el bruxis-
mo, afirmaba que era de gran importancia en el desarrollo 
psicosexual y en el comportamiento emocional del indi-
viduo. En 1971, Sigurd P. Ramfjord y el Mayor M. Ash le 
llamaron «bruxismo céntrico y excéntrico». Desde 1960 
Ramfjord promovió la teoría de que los factores oclusales 
eran responsables del bruxismo. Si bien la terapia estaba 
enfocada en la eliminación de las interferencias oclusales, 
varios investigadores le dieron enfoques conductuales. 
W. Drum, en 1972, lo denominó «parafunción de carga 
emocional». Entre 1966 y 2008, la investigación y el 
tratamiento se centraron en realizar ajustes oclusales y 
guardas nocturnas.

VISIÓN DISCIPLINARIA

El estrés, los hábitos, estilo de vida, medicamentos, 
condiciones médicas y una mala oclusión son algunos 
factores que contribuyen al rechinamiento y apretamiento 
dental. Para comprender mejor el bruxismo se requieren 
conocimientos en múltiples áreas: sólo para entender la 
fisiopatología es necesario revisar sus particularidades 
neurofisiológicas; su relación con trastornos psicológicos, 
psiquiátricos y trastornos en la conducta puede verse 
reflejada en parasomnias. Gracias a estos conocimientos 
puede observarse una relación en la posible respuesta a 
los cambios anatómicos, fisiológicos y neuronales impli-
cados en los pacientes que presentan bruxismo diurno, 
nocturno y hasta alguna referencia de apnea del sueño. 
Contar con los conocimientos necesarios en múltiples 
disciplinas nos ayudarán a entender el proceso fisiopa-
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tológico a fin de establecer el diagnóstico relacionado 
con el tipo de bruxismo, a esta relación cognitiva se le 
llama conocimientos multidisciplinarios. El diagnóstico 
adecuado enfocado en el  control del bruxismo requiere 
de pruebas funcionales neuronales, psicológicas y médicas 
que complementarán el tradicional examen oral.

Para el tratamiento del bruxismo no basta con pensar 
en una guarda oclusal o un desgaste selectivo. El mejor 
tratamiento es el que esté indicado y el manejo terapéu-
tico del bruxismo debe iniciarse eliminando los factores 
etiológicos y el control de los factores de riesgo, además 
de la compensación de los daños tisulares resultantes 
del sistema estomatognático. Ante las limitaciones en el 
tratamiento del bruxismo deben tenerse en cuenta todas 
las posibles interacciones involucradas en cada paciente. 
La interacción requiere por lo general la interconsulta con 
diversos especialistas; tan sólo en el caso de un bruxismo 
asociado a alteraciones del sueño debe integrarse un equi-
po de especialistas como médicos internistas, geriatras, 
neumólogos, neurólogos, otorrinolaringólogos, pediatras, 
psiquiatras, psicólogos y obviamente odontólogos y perio-
dontólogos, todos con experiencia en el diagnóstico y tra-
tamiento de las distintas alteraciones de bruxismo. Igual-
mente deben integrarse técnicos para realizar estudios de 
polisomnografías o grabaciones electromiográficas para el 
análisis de los estudios del sueño. A este tipo de práctica 
interactiva con la interconsulta de diferentes disciplinas 
se le llama práctica interdisciplinaria, en la que todos 
interactúan, incluyendo el paciente.

FUERZA OCLUSAL TRAUMÁTICA

En el bruxismo, el hábito de rechinar o apretar los dientes 
genera fuerzas parafuncionales que pueden dañar tanto al 
diente como al periodonto. Una fuerza oclusal no es lesiva 
mientras que el periodonto se adapte a ella. En el reciente 
congreso de EuroPerio en Ámsterdam se presentaron los 
cambios en la clasificación de las deformidades y condi-
ciones periodontales, aquí reiteramos que el traumatismo 
oclusal no inicia la periodontitis y una fuerza oclusal exce-
siva puede rebasar la capacidad adaptativa del periodonto 
y los dientes. Por lo general las lesiones de trauma son 
microscópicas y se denominan trauma oclusal. Trauma 
no es fuerza, sino lesión. Una fuerza oclusal traumática 
expresa un traumatismo oclusal, incluso puede aparecer 
un desgaste excesivo o la fractura de dientes. Así, la fuerza 
oclusal traumática se define como las fuerzas oclusales 
que resulten en la lesión a dientes y periodonto. Por lo 
tanto, el trauma oclusal es una lesión en el ligamento 
periodontal, el cemento y el hueso adyacente causada por 

fuerzas oclusales traumáticas. Es un término relacionado 
propiamente con lesiones histológicas; sin embargo, pue-
de hacerse un diagnóstico clínico de traumatismo oclusal 
cuando se presenta uno o más de los siguientes signos: 
movilidad progresiva del diente, movilidad adaptativa 
del diente (fremitus) o migración dental, radiográfica-
mente se vería un espacio ensanchado del ligamento 
periodontal, incluso algún tipo de resorción radicular. 
Puede existir malestar o dolor al masticar. Por otra parte, 
existe evidencia en estudios observacionales de que las 
fuerzas oclusales no causan recesión gingival. A la fecha 
no hay evidencia que respalde que la fuerzas oclusales 
sean la causa de la recesión gingival. Varias condiciones 
de desarrollo o adquiridas pueden estar asociadas a las 
recesiones gingivales. Un fenotipo delgado aumenta el 
riesgo de la recesión gingival. Los fenotipos delgados son 
más propensos a desarrollar lesiones de recesión gingival. 
El fenotipo periodontal está determinado por el fenotipo 
gingival (grosor gingival, ancho del tejido queratinizado) 
y el morfotipo óseo (grosor de la tabla ósea vestibular). 
El fenotipo es el aspecto de un órgano basado en una 
combinación multifactorial de rasgos genéticos y factores 
ambientales (su expresión incluye el biotipo). El fenotipo 
indica una dimensión que puede cambiar con el tiempo 
según los factores ambientales y la posible intervención 
clínica, esta dimensión puede ser específica del sitio (el 
fenotipo puede modificarse, pero no el genotipo).

La abfracción es una lesión hipotéticamente causada 
por fuerzas oclusales, es un término que se usa para de-
finir un defecto en forma de cuña que se produce en la 
unión cemento-esmalte de los dientes afectados. Se ha 
afirmado que es el resultado de la flexión y la fatiga del 
esmalte y la dentina. La existencia de abfracción no está 
respaldada por ninguna evidencia científica actual. Sin 
embargo, este tipo de desgastes está considerado dentro 
de las lesiones cervicales no cariosas (LCNC) que incluyen 
otras etiologías como abrasión, erosión, corrosión o una 
combinación de éstas. Si las fuerzas oclusales excesivas 
contribuyeran a la etiología de LCNC, se esperaría que 
los hábitos parafuncionales como el bruxismo y el apre-
tamiento empeoraran la progresión de las LCNC. Por lo 
tanto, en casos de lesiones cervicales no cariosas deben 
evaluarse detenidamente los hábitos de cepillado dental, 
tipo de dieta, carga ácida, trastornos de la alimentación así 
como las relaciones oclusales y los hábitos parafuncionales.

Correspondencia:

Agustín Zerón
E-mail: periodontologia@hotmail.com



178Revista ADM 2018; 75 (4): 178-179 www.medigraphic.com/adm

PANORÁMICA / PANORAMIC VIEW

www.medigraphic.org.mx

Rൾඏංඌඍൺ ADM

Una visión desde ADM.
ADM, New vision.

El empleo de nuevos recursos tecnológicos para me-
jorar el desempeño profesional crece cada día. A 

partir del impresionante desarrollo de las Tecnologías de 
la Información y la Comunicación (TIC) ninguna profesión 
es ajena a su uso. Las TIC se definen como el conjunto 
de tecnologías que permiten el acceso, producción, 
tratamiento y comunicación de información presentada 
en diversos códigos, ya sea en archivos de texto, imagen, 
audio, entre otros, cuya calidad mejora día con día y con 
frecuencia se utilizan en presentaciones multimedia de 
alta calidad.

Para hacer uso de las TIC es indispensable la com-
putadora que vista de manera aislada es fundamental, 
pues ayuda a procesar la información, pero conectada 
al elemento más representativo de las TIC, Internet, 
potencializa sus ventajas al facilitar el acceso desde 
sitios distantes a información, servicios y productos de 
otros sitios, permite la comunicación a través de una 
red, agiliza la publicación y difusión de contenidos 
de manera no antes vista. Internet vino a cambiar de 
manera radical la forma de adquirir conocimiento y de 
relacionarnos con otras personas. Con respecto al cono-
cimiento específicamente su influencia es más notable 
en el desarrollo de los procesos para generarlo que en 
el conocimiento mismo.

Las TIC han causado gran repercusión en todo el 
planeta. Conceptos como «globalización», «aldea digital» 
o «la sociedad de la información» son muestra de ello. 
Su impacto en el receptor es instantáneo gracias a los 
avances en la digitalización. La interacción, innovación 
y automatización son inherentes a las TIC, sin que ello 
signifique rechazar la tecnología anterior, ya que en mu-
chas ocasiones crean simbiosis. Un ejemplo ilustrativo 
es el resurgimiento de la correspondencia personal que 
había sido dejada de lado por el uso del teléfono y que 
gracias a Internet despunta nuevamente.

En los años recientes las TIC han cambiado las cos-
tumbres en todo el mundo modificando la manera de 
relacionarnos. Como todos sabemos, cada vez es menor 
el uso de la telefonía fija; en las áreas geográficas en las 

que existe cobertura para teléfonos móviles, personas de 
todas las clases sociales utilizan las TIC para comunicarse. 
Diversas son las plataformas de comunicación instantá-
nea: Facebook, WhatsApp, Instagram, Twitter, Badoo, 
Tinder, YouTube, entre las más populares.

Si aplicamos lo anterior al ejercicio de la odontología, 
¿quién no ha empleado programas generales básicos 
como un procesador de texto o una hoja de cálculo o 
bien una base de datos? Estos ejemplos requieren sólo 
de una computadora, no necesariamente conectada a 
Internet. También sin conexión pueden utilizarse aplica-
ciones específicas para manejo contable y administrativo, 
estadísticas, entre otros programas. En conexión con 
Internet o Intranet (para redes privadas) es posible usar el 
correo electrónico, acceder a noticias y a información de 
computadoras o servidores distantes, compartir archivos, 
tener audio o videoconferencias, comprar, vender, ma-
nejar cuentas bancarias, entre otras muchas actividades 
que se realizan todos los días en un consultorio dental.

Desde hace ya algunos años ha dejado de emplearse 
el material fotográfico impreso y ha sido prácticamente 
sustituido por el digital. Lo mismo aplica para las radiogra-
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fías que persisten físicamente sólo por normatividad, pero 
que gracias a los archivos digitales pueden compartirse 
múltiples veces sin tener que exponer nuevamente al 
paciente a radiaciones. De esta manera, desde lugares 
distantes podemos ver en nuestro teléfono celular las 
imágenes radiográficas de nuestros pacientes e ingresarlos 
a expedientes digitales también.

El sistema CAD/CAM, las cirugías guiadas, los medios 
de diagnóstico imagenológico, la tomografía, las impreso-
ras 3D llegaron para quedarse en la vida profesional del 
odontólogo, lo que obliga al desarrollo de competencias 
profesionales más complejas. La odontología ha evolu-
cionado a gran velocidad en ese sentido y los programas 
académicos para la formación de recursos humanos 
odontológicos deben modificarse e incluirse para hacer 
competentes a las nuevas generaciones.

Por otro lado, las redes sociales permiten un mayor 
acercamiento y contacto entre el dentista y sus pacientes. 
Por estos medios las campañas de mercadotecnia logran 
resultados impresionantes.

¿Qué nos depara el futuro? Seguramente nos tocará 
integrar a nuestra práctica profesional tecnología que 
mejore nuestro desempeño en todos los aspectos, el 
administrativo, mercadológico, de diagnóstico, operativo 
y de seguimiento de nuestros pacientes. Ningún 
odontólogo que se precie de trabajar con calidad puede 
mantenerse ajeno a la inclusión de las TIC en su labor 
cotidiana.

La propia Asociación Dental Mexicana depende de 
ellas para la comunicación y para relacionarse. El acer-
camiento a los colegios se da a través de ellas. Nunca 
como antes, de manera instantánea, se publican las ac-
tividades que realizan nuestras filiales, con imágenes de 
gran calidad. Las conferencias a distancia (WEBINAR), la 
administración de cada colegio ADM desde la plataforma 
son muestra del uso de las TIC.

El desarrollo de estos apoyos se ha dado de manera 
muy rápida y lo será aún más en los años siguientes. 
¿Cómo serán los odontólogos del futuro? La generación 
Z, también llamada «postmilenial» o «centenial », son la 
generación de personas nacidas en este milenio o entre 
fines de los 90 del siglo pasado y mediados de la década 
del 2000. Ellos son quienes vendrán a ocupar nuestro 
sitio, profesionalmente hablando, de las generaciones que 
laboramos en la actualidad: los Baby boomers (nacidos 
entre los 40 y los 60), la Generación X (nacidos entre 
mediados de los 60 y mediados de los 80). Los «postmile-
nials» nacieron ya utilizando plenamente Internet, por lo 

que se sienten muy cómodos con el uso de la tecnología, 
se inclinan por el mundo virtual y tienen una marcada 
dependencia hacia esta tecnología. Son la generación 
que se prevé se adapte mejor a los cambios tecnológicos 
que vengan en el futuro y probablemente la que más se 
beneficie de ello para su educación. Una de sus cualidades 
es ser capaces de crear grandes redes de colaboración 
a distancia de manera muy rápida. Es una generación 
multicultural, tolerante, con gran preocupación ambiental 
y social con una fuerte conciencia de la ética, son 
autodidactas con gran atracción hacia a la información 
especialmente visual, lo que por tanto los hace diferentes. 
Algunos estudios demuestran que en promedio suelen 
tener un coeficiente intelectual superior; sin embargo, 
ante la dependencia tecnológica son menos propensos 
al desarrollo de relaciones personales. Son los futuros 
profesionales de la odontología con toda la capacidad 
para adquirir nuevos conocimientos y aprovechar sus 
ventajas. Sin lugar a dudas identificarán los problemas 
generacionales propios de la época que les tocará vivir y 
tendrán la inteligencia para solventarlos como podría ser 
desarrollar habilidades para hablar en público o aprender 
a tener paciencia y descubrirán la importancia de las 
relaciones personales.

Por otro lado las generaciones X y Baby boomers de-
bemos adaptarnos a los avances tecnológicos. Ya lo dice 
la frase: renovarse o morir. El desarrollo no se detiene y 
el ser humano debe hacer uso de la tecnología a su favor, 
integrarla a su vida. La odontología del fut uro seguramente 
será diferente con una marcada tendencia a la prevención 
de enfermedades como caries, enfermedades periodon-
tales, maloclusión o trauma dental y con una necesidad 
de capacitación del personal odontológico en protocolos 
de rehabilitación, en la que el uso de las TIC será de vital 
importancia.

Sin duda así será como siempre lo ha sido. Con la 
solución de problemas aparecerán nuevos dilemas que 
la humanidad tendrá que resolver. A fin de cuentas el ser 
humano siempre ha salido adelante y en este tema no 
será la excepción. Esperemos para verlo y participemos 
de lo que el futuro nos depare. Sin duda será fascinante.

Laura María Díaz Guzmán
Presidente de la Asociación Dental Mexicana 

Federación Nacional de Colegios 
de Cirujanos Dentistas, A.C.

ADM Gestión 2018-2019
E-mail: diazlaura@hotmail.com
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RESUMEN

El bruxismo es considerado una actividad parafuncional músculo-
mandibular repetitiva, caracterizada principalmente por apretamiento 
y/o rechinamiento dental. El bruxismo tiene dos diferentes manifesta-
ciones circadianas: puede ocurrir durante la vigilia (bruxismo en vigilia) 
o durante el sueño (bruxismo del sueño); en ambos casos puede poner 
en riesgo la integridad del sistema estomatognático, siempre y cuando 
la fuerza de las actividades músculo-mandibulares que se ejerzan logre 
superar la capacidad adaptativa de los componentes fi siológicos. El 
diagnóstico de bruxismo ha sido prevalentemente anatómico/lesional, 
esto es, la observancia clínica de atriciones o abfracciones sin entender 
sus causas y mecanismos de inducción, desarrollo y persistencia, res-
tringiendo subsecuentemente el accionar odontológico al manejo de los 
efectos nocivos. Este artículo es una revisión de la literatura científi ca 
con el objetivo de otorgar los conocimientos básicos actuales para 
el entendimiento del bruxismo, una actividad muscular disfuncional 
con orígenes neurobiológicos que lo explican más allá de su efecto 
periférico evidente.

Palabras clave: Bruxismo, bruxismo del sueño, bruxismo en vigilia, 
función masticatoria, parafunción, trastornos del sueño.

ABSTRACT

Bruxism is a repetitive jaw-muscle activity characterized by clenching 
or grinding of the teeth and/or by bracing or thrusting of the mandible. 
Bruxism has two distinct circadian manifestations: it can occur during 
sleep (indicated as sleep bruxism) or during wakefulness (indicated as 
awake bruxism), in both situations, the integrity of the stomatognathic 
system components can be at risk as long as the strength of the 
jaw-muscle activities are able to overcome the adaptive capacity of 
the physiological components. The diagnosis of bruxism has been 
predominantly anatomical/lesional that is, the clinical observance 
of attritions or abfractions without understanding their causes and 
mechanisms of induction, development, and persistence, subsequently 
restricting the dental action to the management of harmful eff ects. This 
article is a review of the scientifi c literature with the aim of granting 
the current basic knowledge for the understanding of bruxism, a 
dysfunctional muscular activity with neurobiological origins that 
explain it beyond its evident peripheral eff ect.

Key words: Bruxism, sleep bruxism, awake bruxism, masticatory 
function, parafunction, sleep disorders.

INTRODUCCIÓN

El cuerpo humano y sus diferentes sistemas desarrollan 
funciones específicas que integradas constituyen un 

todo, cuyas alteraciones inciden en los demás, y por ende 
en el funcionamiento del organismo, producto de una 
interacción dinámica entre sistemas y no por la falla de 
un componente por separado.

Sistema estomatognático

El sistema estomatognático (SE) representa a aquella 
unidad morfofuncional localizada anatómicamente en el 
territorio cráneo-cérvico-facial, conformado por un con-
junto de componentes anatómicos (órganos) de diferente 
constitución histológica y distinto origen embrionario. Las 
actividades del sistema estomatognático se dividen en 
funcionales y parafuncionales. Las actividades funcionales 
son masticación, deglución, fonoarticulación, respiración, 
degustación y estética. Las actividades parafunciones (tam-
bién conocidas como parafunciones oromandibulares) son 
patrones repetitivos de hiperactividad músculo-mandibular, 
no funcionales y mayoritariamente inconscientes, involun-
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tarios o no intencionales, con sobrecargas biomecánicas. 
Según J. Okeson, existen microtraumas a repetición en 
los componentes articulares, musculares y dentales, por 
ejemplo: succión digital, respiración bucal, onicofagia, 
queilofagia, protracción lingual, apretamiento o rechina-
miento dental (actividades bruxísticas), entre otras.1-4

Las actividades funcionales se encuentran controladas 
y dirigidas por medio de cuatro componentes fisiológicos 
básicos: la articulación temporomandibular, la oclusión 
dentaria, la información mecanosensitiva de sus respecti-
vos tejidos de soporte (periodonto) y la neuromusculatura, 
este último uno de los componentes fisiológicos básicos 
más importantes del SE, ya que es el responsable directo 
de la dinámica mandibular y articular.

Cuando estos componentes son compatibles unos con 
respecto a los otros, se describe la existencia de un estado 
de armonía morfofuncional, donde el SE desarrollará sus 
funciones con un mínimo de gasto energético, máxima 
eficiencia y óptimas respuestas tisulares; a este estado se 
le denomina ortofunción o normofunción.2,3

Las parafunciones oromandibulares son comunes y 
normalmente no dañan al SE, sin embargo, su importancia 
para la odontología radica cuando sus componentes se 
encuentran sometidos a sobreesfuerzos o sobreexigencias 
funcionales continuadas que puedan sobrepasar sus meca-
nismos de adaptación fisiológica y resistencia tisular, dando 
lugar al posible desarrollo de un estado de desarmonía 
morfofuncional, factor de riesgo para trastornos tempo-
romandibulares (TTM) y otras patologías. A este estado 
de desarmonía morfofuncional, en el cual el sistema está 
trabajando en una zona de respuestas tisulares patológicas, 
se le denomina disfunción o patofunción (Cuadro I).2,3

El deterioro de la masticación es considerado como 
un factor de riesgo epidemiológico para la enfermedad de 
Alzheimer y la salud sistémica, esto con base en estudios 
realizados con ratas y ratones, los cuales indican que en 
ausencia de molares (y subsecuentemente una disfunción 
masticatoria), sumado a una dieta blanda a largo plazo, 
resulta en un déficit de la memoria y el aprendizaje, el 
cual se reduce considerablemente al restaurar los molares 
perdidos con coronas artificiales. Estos hallazgos indican 
un vínculo importante entre la estimulación inducida por 
la masticación y la función del hipocampo.5-8

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), 
la salud oral se puede definir como la ausencia de dolor 
orofacial debido a infecciones estomatognáticas (caries, 
periodontopatías, infecciones odontogénicas) o trastornos 
temporomandibulares, cáncer de boca o garganta, de-
fectos congénitos como labio leporino, paladar hendido, 
maloclusiones u otras enfermedades y trastornos que limi-

ten el desarrollo eficiente de las actividades funcionales 
del SE. Los tratamientos para estas afecciones son muy 
costosos, incluso para países industrializados, no estando 
al alcance de la mayoría de la población, particularmente 
en los países de bajos y medianos ingresos. La sociedad 
mexicana y sus instituciones carecen de la capacidad 
económica y administrativa (falta de un programa es-
tructurado en prevención y tratamiento) para resolver las 
necesidades de atención estomatológica de la población.9

El bruxismo (BX) es considerado una parafunción 
oromandibular, caracterizado por la presencia de movi-
mientos músculo-mandibulares repetitivos sin propósitos 
funcionales aparentes, principalmente apretamiento y/o 
rechinamiento dental con gran acción nociva para el SE, 
ya que puede causar pérdida extensa de tejido dental por 
atrición (bruxofacetas) o abfracción, fracturas dentales, 
hipersensibilidad dental, dolor en la musculatura orofa-
cial, disfunción masticatoria y TTM, siempre y cuando la 
intensidad de las fuerzas que se ejerzan logren superar 
la capacidad adaptativa de los mismos. La etiopatogenia 
y fisiopatología exacta del BX es aún desconocida, por lo 
que actualmente se considera de naturaleza multifactorial, 
regulado principalmente por el sistema nervioso central 
(SNC) e influido por factores periféricos.10,11

Cuadro I. Esquema de los tres estados o condiciones 
del sistema estomatognático.

Ortofunción Adaptación Patofunción

Zona de 
respuestas 
tisulares 

fi siológicas

Zona de 
respuestas 
tisulares 

patológicas 
subliminales

Zona de 
respuestas 
tisulares 

patológicas

Armonía 
morfofuncional

Armonía 
morfofuncional 

inestable
Desarmonía 

morfofuncional

Componente neuromuscular (NM), articulación temporomandibular 
(ATM), oclusión dentaria (OD), periodonto (PERIO).
Modifi cado de: Manns FA. Sistema estomatognático. Fundamentos clíni-
cos de fi siología y patología funcional. Chile: Editorial Amolca; 2013.

PERIO

NM
ATM
OD

PERIO

NM
ATM

OD
PERIO

N
M

ATM
OD
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METODOLOGÍA

Se realizó la búsqueda de literatura científica actualizada 
en la base de datos PubMed, en la red social ResearchGate 
y en el motor de búsqueda Google Académico, los cuales 
ofrecieran resultados con base en los siguientes términos: 
«bruxismo», «bruxismo del sueño», «bruxismo en vigilia», 
«función masticatoria», «parafunción» y «trastornos del 
sueño», siendo finalmente seleccionadas 15 de una total 
de 100 publicaciones para la elaboración de este trabajo.

BRUXISMO

Defi nición y clasifi cación

La tercera edición del texto clínico autorizado para el 
diagnóstico de los trastornos del sueño (International Clas-
sification of Sleep Disorders – Third edition), publicado en 
el año 2014 por la American Academy of Sleep Medicine, 
define al BX como la actividad músculo-mandibular re-
petitiva caracterizada por apretamiento o rechinamiento 
de los dientes o por el apretamiento dental y empuje 
mandibular, el cual tiene dos diferentes manifestaciones 
circadianas, pudiendo ocurrir durante la vigilia (bruxismo 
en vigilia) o durante el sueño (bruxismo del sueño).12

La Academia Americana de Prostodoncia (The Aca-
demy of Prosthodontics) publicó en el año 2017 la novena 
edición de su Glosario de términos prostodóncicos (GPT-
9), donde el bruxismo es considerado como el rechina-
miento o apretamiento parafuncional de los dientes, esto 
es, un hábito oral no funcional, rítmico, espasmódico e 

involuntario, el cual consiste en rechinamiento, apreta-
miento o algún otro movimiento que no tenga una función 
masticatoria como tal, el cual puede conducir al trauma 
oclusal (Cuadro II).13

Por definición, un hábito es la facilidad que adquiere 
una persona para repetir una determinada actividad, 
un comportamiento obtenido mediante la experiencia, 
pudiendo ser «activado» o «desactivado» a voluntad, 
siendo este último término posiblemente aplicable para 
el bruxismo en vigilia (BXV), pero no para el bruxismo 
del sueño (BXS) debido a la incapacidad de controlar 
las actividades músculo-mandibulares durante el sueño.

Las palabras «diurno» y «nocturno» son utilizadas 
de manera frecuente para describir al BX, sin embargo, 
«vigilia» y «sueño» (los cuales son estados fisiológicos) son 
preferidos debido a la naturaleza imparcial de su signifi-
cado, ya que están más de acuerdo con la dinámica de 
vida en la sociedad actual, ya que no todas las personas 
duermen de noche y se encuentran despiertas de día.14

Independientemente de la definición utilizada para 
BX, el apretamiento dental es considerado el cierre maxi-
lomandibular forzado y estático, tanto en posición céntrica 
(máxima intercuspidación) como en posición excéntrica. 
En cambio, el rechinamiento dental es el cierre maxilo-
mandibular forzado y dinámico, mientras la mandíbula 
realiza movimientos excéntricos. Del hecho de apretar 
o rechinar los dientes deriva la clasificación de bruxismo 
céntrico y excéntrico, respectivamente (Cuadro III).

Cuadro II. Defi niciones para «bruxismo» según la tercera 
edición de la International Classifi cation of Sleep Disorders 
(ICSD-3) y el Glosario de términos prostodóncicos [GPT-9].

ICSD-3 → «Bruxism is a repetitive jaw-muscle activity 
characterized by clenching or grinding of the teeth and/or by 
bracing or thrusting of the mandible. Bruxism has two distinct 
circadian manifestations: it can occur during sleep (indicated 
as sleep bruxism) or during wakefulness (indicated as awake 
bruxism).»
GPT-9 → «1. The parafunctional grinding of teeth; 2. An oral 
habit consisting of involuntary rhythmic or spasmodic non-
functional gnashing, grinding, or clenching of teeth, in other 
than chewing movements of the mandible, which may lead to 
occlusal trauma; comp, nocturnal bruxism, occlusal neurosis, 
tooth grinding.»

Cuadro III. Clasifi cación del bruxismo.

1. Según su asociación con el ritmo circadiano
A. Bruxismo en vigilia (BXV)
B. Bruxismo del sueño (BXS)

2. Según su causa médica
A. Primario (idiopático): causa no identifi cable
B. Secundario (iatrogénico): asociado a enfermedades neu-

rológicas, psiquiátricas, consumo de drogas, medicamen-
tos, fármacos y otras sustancias

3. Según su efecto nocivo en el SE (mecanismo de descarga 
tensional)
A. Fisiológico: manejo efi caz y no siempre riesgoso del es-

trés. No causa efectos clínicos nocivos en las estructuras 
estomatognáticas debido a que su intensidad, frecuencia y 
duración no superan los mecanismos de adaptación

B. Patológico: la intensidad, frecuencia y duración superan 
los mecanismos de adaptación, causando efectos clínicos 
nocivos en las estructuras estomatognáticas
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Etiología

La etiología del BX sigue siendo motivo de debate 
científico pues ha sido asociado a múltiples factores de 
riesgo, habiéndose por ello desarrollado a lo largo de los 
años distintas teorías. Estos factores de riesgo pueden ser 
clasificados básicamente en dos grupos que pudieran ser 
interactuantes: factores periféricos (morfológicos/anató-
micos) y centrales (psicológicos y fisiopatológicos).11,15

Los factores periféricos, también denominados 
«factores morfológicos» o «factores anatómicos», se 
refieren a las alteraciones dentoesqueléticas. Dentro de 
este grupo podemos mencionar las alteraciones en la 
oclusión dental y en las interrelaciones anatómicas de 
las estructuras óseas cráneo-cérvico-faciales, posibilidad 
cimentada en el asumir que en ausencia de equilibrio 
oclusal por razones dentales o esqueléticas, producen 
activación de los receptores periodontales, con una 
respuesta muscular secundaria de tipo reactivo. Estas 
alteraciones fueron consideradas durante mucho tiempo 
el principal factor causal para BX, ya que su prevalencia 
fue mucho mayor en los grupos de población con malo-
clusión (clase II y III) que en los grupos comparables con 
oclusión normal. Esta tendencia también se observó en 
pacientes con las llamadas «interferencias oclusales» o 
«contactos prematuros», una hipótesis mecanicista clásica 
en la que las interferencias oclusales «irritarían» al SNC, 
desencadenando una actividad excesiva de los músculos 
mandibulares. Lógicamente, el ajuste o corrección de 
la falta de armonía oclusal, por lo tanto, daría lugar a la 
inmediata desaparición del rechinamiento dental debido 
a que la desarmonía oclusal sería «equilibrada». Se creó 
entonces la teoría de que el BX era «el instrumento por 
el cual el organismo intentaba eliminar las interferencias 
oclusales». La literatura científica ha demostrado repeti-
damente que la teoría de las alteraciones en la oclusión 
dental carece de validez científica. En la actualidad, los 
clínicos han ampliado la búsqueda de otros factores 
causales, donde la oclusión dentaria cede su accionar 
a otras áreas del conocimiento (factores psicológicos y 
fisiopatológicos), lo que demuestra una tendencia en 
investigación del BX más cercana a un modelo/paradigma 
biomédico-biopsicosocial que únicamente a la oclusión, 
principalmente debido a que se ha observado que no 
todo bruxista presenta interferencias oclusales y no toda 
persona con estas interferencias es bruxista. Por tanto, 
aunque los esquemas oclusales son relevantes en la dis-
tribución de las fuerzas producidas por las actividades 
bruxísticas, no hay una prueba científica para el rol de 
la oclusión en la etiología del BX.15-17

Se hace innegable el origen central del BX cuando 
nos apoyamos en los estudios neurocientíficos. Los 
factores psicológicos han sido asociados principalmente 
a pacientes con BXV, a quienes se les atribuye frecuen-
temente una razón de «estrés», término inespecífico y 
globalizante donde se encuentran representados estados 
psicológicos, psicosociales y psicóticos como depresión, 
ansiedad, hostilidad, ansiedad fóbica, ideación paranoi-
de, bipolaridad, trastornos en la conducta alimentaria y 
angustia, entre otros.11

La presencia de BX ha sido relacionada con este tipo 
de factores, tanto en adultos como en niños, por lo que 
el odontólogo debe tratar de identificar conductas o 
hábitos agravantes como neuroticismo, perfeccionismo, 
agresividad, falta de concentración y atención, compor-
tamientos antisociales o problemas de conducta. Parece 
evidente que un estado psicológico alterado induce a una 
respuesta muscular con subsecuente hiperactividad, pero 
en su patogenia no existe una brecha que explique cuáles 
son las influencias y los mecanismos exactos en la génesis 
de BX para cada uno de los desórdenes psicológicos, 
particularmente para manifestaciones de alta incidencia 
y prevalencia como estrés, ansiedad y depresión. Esta 
interrogante yace en la dificultad de transformar elemen-
tos psicológicos en variables clínicas operacionalmente 
valorables.11,15,18

Los factores fisiopatológicos son el prototipo de los 
mecanismos patogénicos propuestos para la etiología 
del BXS, por ejemplo: trastornos del sueño, alteraciones 
neuroquímicas (química cerebral alterada), consumo de 
fármacos dopaminérgicos, noradrenérgicos, antidepresi-
vos, serotoninérgicos (inhibidores selectivos de la recap-
tura de serotonina), GABAérgicos y psicotrópicos (cafeína, 
nicotina, alcohol y éxtasis), traumatismos, enfermedades 
y genética.11,15,19

Epidemiología, semiología y diagnóstico

Con respecto a la prevalencia de BX en adultos, en una 
revisión sistemática de D. Manfredini y colaboradores se 
describe una prevalencia para BXV entre 22.1 y 31%, 
así como una prevalencia de BXS entre 12.8 ± 3.1%. 
Mencionan que las actividades bruxísticas no están 
relacionadas con el sexo y disminuye drásticamente a 
3% en adultos mayores. La prevalencia reportada para 
BXS en niños fue altamente variable entre 3.5 y 40.6%. 
Manfredini menciona que en las revisiones sistemáticas 
es complicado establecer valores exactos para BX debido 
a la mala calidad metodológica de la literatura revisada y 
al potencial de sesgo diagnóstico relacionado con tener 
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que depender del autorreporte de BX por parte de un 
individuo.20,21

Ante un paciente que consulta por un posible pro-
blema de BX y antes de poder otorgar un diagnóstico, 
pronóstico o indicación terapéutica, es necesario realizar 
una adecuada historia clínica. La Norma Oficial Mexicana 
NOM-004-SSA3-2012 establece que toda historia clínica 
debe contar, en el orden señalado, con los apartados 
siguientes: interrogatorio, exploración física, estudios de 
laboratorio y gabinete u otros (previos y actuales), diag-
nóstico, pronóstico e indicación terapéutica.

Un grupo de reconocidos expertos en BX (F. Lobbe-
zoo, T. Kato, G. Lavigne, R. De Leeuw, D. Manfredini, 
E. Winocur, entre otros) establecieron un sistema de 
clasificación para el diagnóstico del BX, categorizándolo 
en «posible», «probable» y «definitivo» en función de 
los medios diagnósticos (Cuadro IV). Este sistema de 
clasificación indica que los autorreportes (interrogatorio/
anamnesis + cuestionario específico) son adecuados para 
un diagnóstico «posible», mientras que una evaluación 
clínica integrada (autorreporte + exploración física/exa-
men clínico) conduce a un diagnóstico «probable», tanto 
para BXV como para BXS.14

Por ejemplo, una respuesta positiva a la pregunta 
«¿Le ha escuchado alguien rechinar los dientes mientras 
duerme?», una respuesta afirmativa tiene un alto valor 
diagnóstico para BXS, ya que el ruido por rechinamiento 
dental durante el sueño, aportado por un testigo con base 
en dos o tres episodios por semana, es cualitativamente 
comparable con los registros de audio y video. Sin em-
bargo, esta pregunta excluye a pacientes que duermen 

solos, además de que se limita a la actividad bruxística 
«ruidosa», como el rechinamiento dental.22

Aunque el BX es una actividad neuromotora músculo-
mandibular en la que se desarrollan vectores de fuerza de 
gran intensidad, en algunos casos los pacientes bruxistas 
no presentan síntomas o signos clínicos patológicos (es-
tado de adaptación→ armonía morfofuncional inestable 
—zona de respuestas tisulares patológicas subliminales—) 
(Cuadro I). Cuando las fuerzas parafuncionales bruxísticas 
(microtrauma) sobrepasan los mecanismos de adaptación 
fisiológica y resistencia tisular de los componentes fisio-
lógicos básicos del SE, se puede presentar un estado de 
una desarmonía morfofuncional, en el cual el sistema está 
trabajando en una zona de respuestas tisulares patológi-
cas. Este estado de patología disfuncional se encuentra 
representado por un cuadro clínico de dolor orofacial de 
tipo temporomandibular, el cual puede presentarse en 
cualquiera de sus componentes fisiológicos básicos. Para 
obtener estos datos semiológicos es necesario realizar una 
exploración física/examen clínico extraoral e intraoral, 
los cuales servirán para realizar el diagnóstico clínico de 
sospecha o presunción: bruxismo «probable».3,10,14

Según la Norma Oficial Mexicana NOM-013-
SSA2-2015, la exploración física (examen clínico) en 
odontología debe ser dirigida a cavidad oral, cabeza, 
cuello y registro de signos vitales, peso y talla. El examen 
clínico extraoral en relación con BX se refiere a la identifi-
cación de dolor en cabeza, cara, cuello y oído debido a la 
contracción aumentada e hipertrofia de los músculos de 
la función masticatoria (principalmente el músculo mase-
tero), mientras que el examen clínico intraoral se centra 
en la identificación, valoración y clasificación del tipo de 
daño tisular o daño en restauraciones directas, indirectas 
o implantes presentes: atriciones (bruxofacetas: céntricas 
o excéntricas), abfracciones, fractura de dientes naturales, 
restauraciones, prótesis e implantes, hipersensibilidad 
dental, alteraciones pulpares (pulpitis aguda, necrosis pul-
par), úlceras traumáticas, línea alba en la mucosa yugal, 
indentaciones linguales (festoneado lingual), recesiones 
gingivales, defectos óseos, movilidad y migración dental.

Clínicamente, el desgaste dentario es el principal 
signo indicativo de la presencia de BX, aunque no da 
información de si está presente en la actualidad o es un 
signo de lesiones anteriores. Por otro lado, factores como 
la edad, la oclusión, la dureza del esmalte, el tipo de dieta, 
la ingestión de bebidas con pH ácido, el flujo salival y la 
presencia de ciertas alteraciones digestivas (reflujo gas-
troesofágico, que muchas veces cursa de forma subclínica) 
influyen de forma muy importante en la variabilidad del 
desgaste dentario.10,11,15,22

Cuadro IV. Sistema de clasifi cación diagnóstica 
para el bruxismo.

Bruxismo En vigilia Del sueño

Posible Si el paciente refi ere padecerlo (autorreporte), 
ya sea durante la anamnesis (interrogatorio) o 
por cuestionario específi co

Probable Si al BX «posible» se le añaden hallazgos 
indicativos de dicho hábito durante el examen 
clínico (exploración física)

Defi nitivo Autorreporte + 
exploración física/
examen clínico + 
EMG + EMA

Autorreporte + 
exploración física/
examen clínico + 
PSG (con registros 
de audio y video)
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Las bruxofacetas pueden ser céntricas o excéntricas. 
Las bruxofacetas céntricas son patrones de atrición de la 
sustancia dura dentaria que se localizan dentro del área 
de la oclusión céntrica y se manifiestan como contactos 
antagonistas en forma de planos inclinados, ya sea en 
máxima intercuspidación o durante cortos movimientos 
contactantes excéntricos o intrabordeantes. Las bruxofa-
cetas excéntricas son patrones de atrición de la sustancia 
dura dentaria que se localizan fuera del área de la oclusión 
céntrica y que se manifiestan como facetas de desgaste 
congruentes con las posiciones mandibulares excéntricas 
o extrabordeantes.3

El dolor orofacial puede ser un hallazgo clínico tanto 
en pacientes con BXS como en quienes padecen algún 
tipo de TTM, sin embargo, en BXS se reporta como una 
manifestación matinal en la zona de maseteros y tem-
porales, mientras que el dolor por algún tipo de TTM 
tiene su mayor pico de intensidad durante la tarde. J. L. 
Castellanos indica que en BX siempre habrá hiperfunción 
muscular, no así daño dental, o bien, este puede ser 
muy discreto. La denominación de BX y sus variantes, 
así como su discriminación de otros padecimientos que 
también se manifiestan con daño dental, deben ser con 
base en su razón causal y los procesos que expliquen su 
evolución.10,11,15,22

El diagnóstico clínico de presunción («BX probable») 
debe ser confirmado mediante pruebas diagnósticas 
instrumentales, para ello, el diagnóstico «definitivo» para 
BXV y BXS se basa en el uso de electromiografía (EMG) 
y polisomnografía (PSG), respectivamente. Se utiliza 
el término «electromiografía» para referirse a todas las 
técnicas utilizadas en el estudio funcional del sistema 
neuromuscular. El diagnóstico «definitivo» para BXV 
debe complementarse con la denominada metodología 
ecológica de evaluación momentánea (Ecological Mo-
mentary Assessment → EMA), el cual otorga un reporte 
de la condición bajo estudio en el momento en el que 
se produce. El BruxApp®, creado por D. Manfredini y 
A. Bracci, es una aplicación móvil creada con base en 
esta metodología y permite un informe a tiempo con la 
condición bruxística.23

La polisomnografía (PSG) es el punto de referencia 
(gold standard) para el diagnóstico «definitivo» de BXS, 
el cual otorga información sobre el número de episodios 
bruxísticos por hora de sueño, en relación con paráme-
tros electrofisiológicos, además de grabación audiovisual 
simultánea para descartar actividad motora no bruxística: 
deglutir, toser, hablar (somniloquia), sonreír, succionar, 
suspirar o mioclonos (espasmo muscular súbito/repenti-
no e involuntario), entre otros. Las pruebas diagnósticas 

instrumentales, sin embargo, tienen varias desventajas: 
la complejidad técnica de los registros y su alto costo 
limita el uso de estos métodos a proyectos con fines de 
investigación científica.24

En odontología, la evaluación funcional de la oclusión 
estática y dinámica es de gran importancia, por cuanto 
de ella dependen, en gran parte, el éxito o el fracaso de 
cualquier tratamiento dentro del ámbito de cualquier 
especialidad. De acuerdo con diferentes características 
clínicas, es de esperarse que la relación maxilomandibular 
genere diferentes contactos y, en consecuencia, patrones 
oclusales individualizados. El examen clínico intraoral es 
el método que más se utiliza para valorar los patrones 
oclusales, pero tiene la limitante de ser realizado en 
vigilia, cuando el paciente controla la expresión real de 
los verdaderos contactos que pueden generarse durante 
el sueño, por lo tanto, en el caso de BXS es necesario 
identificar los patrones de desgaste oclusal durante la 
dinámica mandibular en los ciclos del sueño por medio 
de dispositivos oclusales. Los dispositivos oclusales son 
dispositivos intraorales utilizados principalmente como un 
tratamiento reversible y no invasivo para el BX, capaces de 
provocar un cambio indirecto, transitorio e interceptivo 
del patrón o esquema oclusal existente en el paciente. Los 
dispositivos oclusales pueden también ser utilizados como 
elementos diagnósticos y de evaluación, ya que si son 
utilizados en pacientes con diagnósticos de presunción 
(durante la vigilia o durante el sueño) será posible observar 
facetas de desgaste sobre la superficie del dispositivo, lo 
cual delatará la presencia de actividad bruxística.25

DISCUSIÓN

El diagnóstico de bruxismo ha sido prevalentemente ana-
tómico/lesional, esto es, la observancia clínica de atricio-
nes o abfracciones sin entender sus causas y mecanismos 
de inducción, desarrollo y persistencia, restringiendo 
subsecuentemente el accionar odontológico al manejo 
de los efectos nocivos, desde ajuste oclusal selectivo hasta 
rehabilitaciones protésicas o tratamientos ortodóncicos. 
La odontología debe adoptar un nuevo modelo desde 
la perspectiva del individuo como un todo en lugar de 
la visión parcial de los dientes y sus alteraciones, el cual 
pueda ofrecer respuestas sobre el bruxismo, entendién-
dose como una actividad muscular disfuncional con 
orígenes neurobiológicos que lo explican más allá de su 
efecto periférico evidente. Según su asociación con el 
ritmo circadiano, al BX se puede dividir en «bruxismo 
en vigilia» (BXV) y «bruxismo del sueño» (BXS). A pesar 
de que generalmente se les denomina «bruxismo», estos 
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desórdenes tienen diferente etiología. Por consiguiente, 
parece justificado hacer un esfuerzo para diferenciarlos 
a nivel etiológico, diagnóstico y terapéutico.

El BXV probablemente esté relacionado con proble-
mas psicosociales, pero la mejora en el conocimiento 
sobre el tema está limitada por las dificultades para lograr 
un diagnóstico definitivo en el entorno clínico, así como 
la posibilidad de transformar elementos psicológicos en 
variables clínicas operacionalmente valorables.

Con respecto al bruxismo del sueño, S. Sato demos-
tró que el BXS es un liberador de estrés, reportándolo 
como una de las más importantes funciones del sistema 
estomatognático, pudiéndosele considerar una actividad 
fisiológica siempre y cuando la intensidad de las fuerzas 
que se ejerzan no exceda la capacidad adaptativa de los 
componentes estomatognáticos y la oclusión sea mutua-
mente protegida.25

CONCLUSIÓN

Los odontólogos deben interesarse en el conocimiento 
etiopatológico y fisiopatológico del bruxismo y dejar de 
realizar tratamientos enfocados en la restauración de los 
efectos nocivos. Sólo determinando la patogénesis causal; 
identificación del agente causal o mecanismos disfuncio-
nales causales. Con la patogénesis formal, la descripción 
de los procesos que inciden en cambios morfofunciona-
les, el bruxismo podrá ser adecuadamente diferenciado 
y clasificado para que con la prevención, diagnóstico, 
tratamiento y control sean favorablemente manejados 
en cada uno de los pacientes.
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RESUMEN

El sueño es un requerimiento biológico para la vida, sus alteraciones o 
su ausencia pueden disminuir la calidad de vida, el estado anímico y fun-
cional, afectando seriamente la salud. Un sueño placentero y reparador 
implica cursar por facetas de profundidad diversa y actividad neuronal 
compleja. En este artículo se intentan explicar las generalidades del 
proceso del sueño y algunos de sus trastornos que lo relacionan con 
aumento de la actividad de los músculos masticatorios (bruxismo). Son 
presentados aspectos clínicos y neuronales que inducen a un incremento 
de microdespertares como alteración del sueño, estimulando bruxismo 
nocturno y bruxismo asociado a apnea nocturna. Son discutidas las 
posibles relaciones bidireccionales entre bruxismo diurno y nocturno 
secundarias a modifi caciones en la cantidad y calidad del proceso del 
sueño. De la misma manera, son sugeridas algunas consideraciones 
semiológicas y nosológicas para el mejor manejo y control del bruxismo 
asociado a las alteraciones del sueño, bajo el diagnóstico, atención y 
supervisión de equipos de atención multi- e interdisciplinarios.

Palabras clave: Sueño, fases del sueño, microdespertares, movimientos 
mandibulares rítmicos, bruxismo nocturno, bruxismo diurno, estrés, 
disomnias, parasomnias, apnea del sueño, neurotransmisores.

ABSTRACT

Sleep is a biological requirement for life, its alterations or privation 
thereof may reduce a person’s quality of life, his or her state of mind 
and physical functions, which signifi cantly aff ects their health. Pleasant 
and repairing sleep implies going through variable deepness sleep 
stages, and a complex neuronal activity. This article intends to explain 
the generalities of the sleep process and certain disorders, particularly 
those in connection with the activity of the mastication muscles 
(bruxism). Clinical and neuronal aspects are presented inducing an 
increase in micro-awakenings such as sleep alterations stimulating 
nocturnal and bruxism associated with sleep apnea. Bidirectional 
connections between diurnal and nocturnal bruxism are argued as 
secondary to changes in the amount and quality of the sleep process. 
In the same manner, certain considerations associated to semiology 
and nosology of the diverse bruxism manifestations are considered for 
the better handling and control of the bruxism associated with sleep 
alterations under the diagnosis attention and supervision of multi- and 
interdisciplinary teams.

Key words: Sleep, phases of sleep, microarousals, rhythmic jaw 
movements, sleep bruxism, awake bruxism, stress, disomnia, 
parasomnia, sleep apnea, neurotransmitters.

INTRODUCCIÓN

El sueño es un fenómeno fisiológico que ocupa entre 
un 20% a un 40% de tiempo diario en la mayoría de 

las personas, es un fenómeno orgánico con altos niveles 
de autorregulación que conduce al reposo, su adecuada 
consecución o alteración tiene impacto funcional, emo-
cional, social y económico.1 Su alteración cualitativa o 
cuantitativa afecta la calidad de vida, el estado de ánimo 
(depresión), función cognitiva, vigilancia, rendimiento y 

la salud en general.2 Es un requerimiento biológico para 
la vida humana, coordinado por tres mecanismos: (a) el 
equilibrio del sistema nervioso autónomo, (b) el impulso 
homeostático del sueño y (c) los ritmos circadianos.

La corta duración del sueño o alteraciones en el 
número y profundidad de sus facetas aumenta la in-
cidencia de enfermedad coronaria, diabetes mellitus 
tipo 2, obesidad e hipertensión y puede conducir a 
parafunciones como el bruxismo.2 En este artículo se in-
tentarán revisar las alteraciones fisiológicas en distintas 
fases del proceso del sueño que están relacionadas con 
el bruxismo. El bruxismo es definido como «Trastorno 
involuntario que involucra al sistema psiconeuromus-
cular, coexistiendo con otros desórdenes, caracterizado 
por apretamiento y rechinamiento que afecta al sistema 
estomatognático».
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MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó una consulta en las bases de datos Medline, 
PubMed y Ebsco utilizando palabras clave como sueño, 
fases del sueño, microdespertares, movimientos mandi-
bulares rítmicos, bruxismo nocturno, bruxismo diurno, 
estrés, disomnias, parasomnias, apnea del sueño y neu-
rotransmisores con el fin de compilar información para 
comprender las alteraciones fisiológicas y neuromuscu-
lares causadas por la falta o interrupción del sueño y su 
posible correlación con manifestaciones de bruxismo 
diurno (BD) y nocturno (BN). Fueron seleccionados 38 
artículos o libros con contenido relevante de un total de 
cincuenta y seis revisados.

FASES DEL SUEÑO3

El sueño se caracteriza por la interrupción temporal del 
movimiento, la disminución de la capacidad sensorial y 
el estado de alerta. Durante el sueño se identifican dos 
etapas: una denominada de movimientos oculares rápidos 
o REM (por sus siglas en inglés de rapid eye movements) 
y otra en la que los movimientos oculares son más lentos 
o están ausentes, llamada no REM.

Sueño REM

Es un estado fisiológico durante el cual el cerebro se activa 
eléctrica y metabólicamente de una manera muy similar a 
la de vigilia. Durante esta fase, el individuo se encuentra 
en atonía muscular generalizada. Existen movimientos 
rápidos de los ojos acompañados de alteraciones en el 
ritmo cardiaco y respiratorio, los sueños más vívidos y de 
contenido irreal se producen en esta fase.

Sueño lento o no REM

En esta etapa se observan cuatro intensidades distintas, 
donde progresivamente el sueño se va haciendo más 
profundo y las funciones menos intensas:

• Fase I: es una fase del sueño ligero. Las personas aún 
son capaces de percibir la mayoría de los estímulos 
(auditivos y táctiles), en esta fase, el sueño es poco 
o nada reparador, el tono muscular disminuye en 
comparación con el estado de vigilia y aparecen mo-
vimientos oculares lentos, pero de mayor amplitud 
que en la fase II.

• Fase II: los movimientos oculares son lentos. En esta 
fase, el sistema nervioso bloquea las vías de acceso 

de la información sensorial, lo que origina una des-
conexión del entorno y facilita la actividad de dormir, 
este sueño es parcialmente reparador, por lo que no 
es suficiente para un descanso completo. El tono 
muscular en esta fase es menor que en la fase I y 
desaparecen los movimientos oculares. Las fases I y II 
se presentan al inicio del sueño, durante los primeros 
20-30 minutos, después se registran las fases III y IV, 
a medida que la profundidad del sueño aumenta.

• Fase III: es un sueño más profundo. El bloqueo sen-
sorial se intensifica. Si el individuo despierta en esta 
fase, se siente desorientado y confuso; en esta fase 
no se sueña, se produce una disminución del 10-30% 
en la tensión arterial y en el ritmo de respiración, 
también se incrementa la producción de la hormona 
de crecimiento. El tono muscular es más reducido 
en comparación a la fase II. En esta fase no hay mo-
vimientos oculares perceptibles y el tono muscular, 
aunque disminuido, continúa presente.

• Fase IV: es la fase de mayor profundidad del sueño. La 
actividad cerebral es más lenta, al igual que la fase III, 
es esencial para la recuperación física y especialmente 
psíquica del organismo, en esta fase, el tono muscular 
está muy reducido. No es la fase típica de los sueños, 
pero en ocasiones pueden aparecer. En esta fase se 
manifiestan alteraciones como el sonambulismo o los 
terrores nocturnos.

MOVIMIENTOS MANDIBULARES

En la fase REM, además de los movimientos oculares, existe 
una mayor actividad en 13 diferentes grupos musculares, 
que incluyen extremidades superiores y la masticación;4 
estos movimientos pueden o no mostrar un ritmo. Una 
actividad muscular masticatoria rítmica RMMA (rhythmic 
masticatory movement activity) se observa en pacientes 
con bruxismo nocturno y se caracteriza por apretamiento 
y rechinamiento dental, acompañada de movimientos de 
manos y dedos o vocalizaciones breves.5 Los movimientos 
mandibulares en el BN se pueden clasificar según los tipos 
de señales nerviosas de la siguiente manera:6

• Episodios fásicos o rítmicos. Contracciones de cor-
ta duración siguiendo un patrón de repetición. Se 
observan al menos tres episodios breves en el EMG, 
separados por dos intervalos entre cada uno de ellos.

• Episodios tónicos. Apretamiento sostenido mayor a 
dos segundos.

• Episodios mixtos. Combinación de los patrones fásico 
y tónico.
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De aspectos asociados a la intensidad, dirección, 
frecuencia y duración de los RMMA, dependerá si se 
observan cambios clínicos dentales y musculares, así como 
significancia y gravedad clínica.

ALTERACIONES DEL SUEÑO

Los trastornos del sueño se encuentran representados por 
tres grupos principales: (a) disomnias, (b) parasomnias y 
(c) los trastornos del sueño asociados a procesos médicos 
o psiquiátricos. En las tres variedades de alteraciones del 
sueño es posible observar rechinamiento dental asociado 
a microdespertares. El bruxismo nocturno (BN) es consi-
derado una parasomnia y el síndrome de apnea del sueño 
es una disomnia.7 En los trastornos del sueño asociados 
con procesos médicos o psiquiátricos se puede observar 
bruxismo como parte del cuadro neurológico o por efecto 
de la medicación empleada.8

Disomnias

Son trastornos primarios del proceso del sueño en su ini-
cio o mantención, también pudiendo presentarse como 
una somnolencia excesiva que se caracteriza por una 
distorsión en los ciclos circadianos,i causando afectación 
en la cantidad, calidad o el momento de dormir. Como 
ejemplo se encuentra el síndrome de apnea del sueño.7

Síndrome de apnea del sueño

El síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) se 
caracteriza por episodios repetitivos de obstrucción de 
las vías respiratorias superiores que ocurren durante el 
sueño y se asocian con una reducción en la saturación 
de oxígeno en la sangre. La falta de oxígeno en la sangre 
causa ciertos cambios patológicos, como la excitación del 
cerebro y la activación simpática e interrupción del sueño. 
Se trata de un estrechamiento o colapso de la vía aérea 
superior faríngea cuando un individuo está dormido, lo 

que causa interrupción del sueño y, por ende, somno-
lencia diurna, anomalías cardiopulmonares y propensión 
a diabetesii tipo II.9 Se ha demostrado que existe una 
relación entre el BN y el SAOS, ya que pacientes con des-
orden de la respiración en el sueño tienen mayor riesgo 
de desarrollar BN. Estudios recientes han concluido que 
el desgaste dental puede ser una herramienta para identi-
ficar a aquellos pacientes con riesgo de SAOS.10 La apnea 
del sueño puede modificar en intensidad y frecuencia 
del bruxismo nocturno, al igual que factores extrínsecos 
como cambios en los estados de ánimo y psicológicos.11

Parasomnias

Esta alteración del sueño se distingue por estar relacionada 
con episodios breves o parciales de despertar sin que se 
produzca una interrupción importante del sueño ni una 
alteración del nivel de vigilia diurno, entre sus variables 
de presentación se encuentran (a) los trastorno de movi-
mientos rítmicos, (b) trastornos de la conducta del sueño 
REM y (c) bruxismo nocturno.7

Trastornos en los movimientos rítmicos (rhythmic 
masticatory movement activity –RMMA–).

Los RMMA están definidos como contracciones 
musculares repetitivas de la mandíbula durante el sueño. 
Se presentan en el 60% de las personas en ausencia de 
rechinamiento dental durante el sueño;12 sin embargo, se 
asocian los RMMA a pacientes que presentan BN, siendo 
en ellos de manera distintiva, incrementada la cantidad y 
amplitud de movimientos mandibulares. La masticación 
es un movimiento voluntario automático que se realiza 
cuando el paciente se encuentra despierto. Controlada 
por acción del generador central de patrones, que a su 
vez forja las siguientes tres funciones:9

1.  Ritmo masticatorio básico (generador de ritmo central).
2.  Patrón del movimiento mandibular. Debido al ajuste 

de la duración e intensidad de la descarga neuromus-
cular (generador de ráfaga central).

3.  Coordinación de las actividades de los músculos im-
plicados en la masticación (sistema de coordinación).

Factores neurofisiológicos y neuroquímicos contro-
lan los movimientos masticatorios. Características como 
el ritmo y la amplitud son controlados por acción del 
generador de patrones central que se encuentra en el 
tronco encefálico (tronco encefálico subcortical como 
el pontis oralis y el pontis caudalis), pudiéndose crear 
bajo circunstancias particulares cambios patológicos 
en estos patrones, afectando la actividad muscular con 

i  Ciclos circadianos. Ajuste fisiológico asociado a un cambio ambiental 
rítmico. Como puede ser el horario de amanecer, anochecer o el cenit 
solar. Son oscilaciones de las variables biológicas en intervalos regulares 
de tiempo. Es un proceso biológico que exhibe una oscilación endógena, 
adquirida, repetible en un periodo de 24 horas.

ii  Hiperglicemia. Es usual observar en individuos bruxómanos síntomas 
de estrés, y ante esta situación, se puede observar un aumento en la 
producción de adrenalina; esta hormona puede incrementar la glucosa 
sanguínea y provocar hiperglucemia sostenida al metabolizar el glucó-
geno y reservas grasas del hígado.9
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efectos sobre masticación, salivación y respiración. Como 
consecuencia de estas alteraciones, se pueden presentar 
mialgias, desgaste o destrucción de los dientes, daños 
periodontales y articulares, entre otras.9

Los factores sensoriales periféricos como los husos 
musculares, el ligamento periodontal, la mucosa oral y 
la cápsula articular (fascia) de la articulación temporo-
mandibular influyen en la limitación y el ajuste del movi-
miento de la mandíbula durante la masticación; el ritmo 
y potencia durante la masticación cambian de acuerdo al 
tamaño y la propiedad de los alimentos, se piensa que el 
mismo centro generador de patrones influye tanto en el 
RMMA como en la masticación. Se ha reportado que los 
eventos fásicos del electroencefalograma están asociados 
a diferentes ciclos específicos del sueño, existiendo una 
alta frecuencia de microdespertares al final de la fase no 
REM; estos microdespertares se asocian con los RMMA, 
lo cual explica la alteración de los movimientos rítmicos 
de la mandíbula (MRM) que induce a la contracción repe-
tida del músculo masetero en el bruxismo nocturno.13,14

Grabaciones polisomnográficasiii de la contracción de 
los maseteros en individuos sin bruxismo muestran un cla-
ro patrón rítmico y una alta amplitud en el EMG, distinta 
a los pacientes con BN (frecuencia de aproximadamente 
1 Hz).iv Una de las características que se observan en las 
contracciones en el EMG en RMMA, tanto para los pa-
cientes normales como para los que manifiestan BN, es 
la coactivación de los músculos de apertura y cierre de 
la mandíbula; en el BN y otras alteraciones como dolor 
experimental, dolor clínico y trismos postoperatorios, el 
patrón de coactivación presenta una mayor excitación.15 
Aunque no ha podido ser demostrada su acción determi-
nante primaria y se les considera como posibles factores 
adyuvantes, los RMMA podrían ser secundariamente 
influenciados por factores dentoesqueléticos como la 
oclusión o la anatomía orofacial.16

Neuroquímicos como serotonina (responsable del 
ritmo circadiano, de la respuesta a la regulación de estrés, 
del tono muscular y la respiración), dopamina, ácido 
gama-aminobutírico (GABA) y noradrenalina están im-

plicados en la génesis de los RMMA, consecuentemente, 
en la modulación del tono muscular durante el sueño. 
El estudio de estos factores podría explicar por qué en 
pacientes con BN los RMMA son tres veces más frecuentes 
y de mayor amplitud.17

Trastorno de la conducta del sueño REM

El trastorno de conducta durante el sueño REM (TCSR) se 
caracteriza por conductas motoras vigorosas, pesadillas y 
ausencia de atonía muscular durante el sueño REM. Se 
debe a la disfunción directa o indirecta de las estructuras 
del tronco cerebral que regulan el sueño REM. El TCSR 
puede ser idiopático o asociado a enfermedades neuroló-
gicas como la enfermedad de Parkinson, la demencia con 
cuerpos de Lewy (trastorno degenerativo de tipo cortical 
o subcortical que posee alteraciones del sistema extrapi-
ramidal y neuropsicológicas similares a la enfermedad de 
Alzheimer),18 la atrofia multisistémica y la narcolepsia.v 
En los pacientes con TCSR, los estudios polisomnográficos 
demuestran la presencia de un sueño REM sin atonía mus-
cular, donde se observa una actividad muscular excesiva 
que puede ser fásica (aumento muscular breve e intermi-
tente que dura más de 0.5 segundos) y/o tónica (aumento 
sostenido y constante del tono muscular). En el mentón 
hay un incremento electromiográfico, fásico o ambos que 
pueden asociarse a movimientos de tipo masticatorio, que 
a diferencia del bruxismo, no se acompañan de ruido. El 
BN pudiera considerarse una alteración TCSR idiopática, 
donde es usual encontrar una actividad fásica que una 
tónica en el mentón, aunque pudieran coexistir ambas.19

Bruxismo nocturno (BN)

En el BN pueden estar representados aspectos psico-
patológicos, neuropatológicos y neuroquímicos por 
modificación en los neurotransmisores, los cuales, a su 
vez, pudieran estar asociados a factores ambientales.20 
Los ciclos circadianos se ven severamente alterados por 
estrés y ansiedad, con ello, el proceso del sueño. El BN 
está relacionado con la actividad del sistema nervioso 
simpático, que da como resultado el aumento del ritmo 
cardiaco, presión arterial y ritmo respiratorio, así como 
microdespertares durante el sueño. Estos eventos del 
sistema nervioso autónomo (SNA) preceden al BN, que 
ocurre como una actividad secundaria, con los cambios 

iii Polisomnografía (PSG). Estudio basado en registros múltiples de 
los cambios biofisiológicos que ocurren durante el sueño. La PSG 
monitorea diversas funciones corporales, incluyendo el cerebro (EEG), 
los movimientos oculares (EOG), la actividad muscular o la activación 
del musculoesquelético (EMG), el ritmo cardiaco (ECG), funciones 
respiratorias, el flujo de aire respiratorio, indicadores respiratorios de 
esfuerzo y oximetría periférica del pulso.

iv  Hertz (símbolo Hz). Unidad de frecuencia del Sistema Internacional 
de Unidades. Un hercio representa un ciclo por cada segundo.

 

v Narcolepsia. Accesos de somnolencia irresistible durante el día. Una 
forma de parasomnia.
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musculares descritos, que pueden producir daños craneo-
mandibulares, tales como desgaste dental, daño al tejido 
periodontal y mucosas, así como provocar alteraciones 
patológicas de los músculos de la masticación y articu-
lación temporomandibular.21 En la generación del BN, 
los aspectos psicológicos y el estrés pudieran ser factores 
asociados importantes, ya que influyen en la respuesta del 
sistema nervioso central, y este, a su vez, podría hacerlo 
sobre los músculos masticatorios.22

La neurobiología del bruxismo nocturno es poco 
conocida e investigada, también representa un área de 
difícil comprensión en términos de etiología y fisiopato-
logía; los profesionales del área odontológica tradicional-
mente se han orientado sólo en solucionar las secuelas 
de bruxismo y no en la identificación y atención de sus 
causas,20 conducta que no es diferente en otras áreas de 
las ciencias de la salud, quedando sin dilucidar la génesis 
de este fenómeno que involucra mecanismos del sistema 
autónomo cardiaco, la respuesta eléctrica cerebral (EEG), 
la activación de los procesos neuroquímicos y con la 
aparición de marcadores eléctricos (picos de polarización 
y despolarización eléctrica cerebral) asociados con la 
excitabilidad neuromotora.

La prevalencia en adultos del bruxismo nocturno 
es muy variada y fluctúa entre un 5 y 8%, sin embargo, 
estos valores pueden estar subestimados debido a que se 
basan generalmente en reportes indirectos de familiares 
o compañeros.23

Trastornos del sueño asociados con procesos médicos o 
psiquiátricos

Caracterizados por insomnio o hipersomnia. Encontrados 
en pacientes con trastornos psiquiátricos. Alrededor del 
90% de los pacientes con depresión mayor sufre alguna 
alteración del sueño. Este grupo de pacientes puede mos-
trar bruxismo desarrollado espontáneamente por estrés 
y ansiedad o por naturaleza iatrogénica debido a medi-
camentos que afectan el sistema nervioso central (SNC).8

BRUXISMO Y LAS FASES DEL SUEÑO

La clasificación internacional de órdenes del sueño en su 
segunda edición define a los desórdenes del sueño como 
«Anormalidades asociadas a modificaciones de los registros 
realizados por electromiografía (EMG) que suceden du-
rante la fase de sueño REM».24 Usualmente mostrándose 
una actividad excesiva del tono muscular durante este 
periodo,25 que cuando afecta a los músculos cervicales 
y masticadores, también desencadena bruxismo. Estos 

registros pueden lograrse por polisomnografía, que es un 
estudio basado en registros múltiples de los cambios bio-
fisiológicos que ocurren durante el sueño, que monitorea 
diversas funciones corporales, incluyendo el cerebro, mo-
vimientos oculares, actividad muscular, el ritmo cardiaco 
y función respiratoria. Por este medio es posible diagnos-
ticar bruxismo nocturno (BN) cuando durante el sueño 
son producidos dos episodios electromiográficos (EMG) 
asociados con rechinamiento dentario. Un bruxismo grave 
es cuando se registran por EMG más de cuatro contrac-
ciones musculares mandibulares en una hora de sueño.19 
Los estudios por polisomnografía permiten distinguir el 
BN de otras actividades musculares oromandibulares 
durante el sueño, como miocloníasvi oromandibulares y 
acciones como tragar, toser, gruñir y vocalizaciones, que 
pueden representar hasta el 30% de todas las actividades 
orales al dormir.25,26 Por activación de neuronas motoras 
orofaciales, es común observar episodios de apretamiento 
y rechinamiento (bruxismo) durante el sueño no REM en 
la transición hacia el sueño REM.27

MANEJO DEL BRUXISMO NOCTURNO

Tomando en cuenta al bruxismo como una actividad 
parafuncional multifactorial, el tratamiento y manejo 
deberían ir enfocados hacia la identificación y control de 
los factores etiológicos,20 además de la compensación de 
los daños tisulares ocurridos. De un lado, el BN puede ser 
producto de una desregulación pura del sistema nervioso 
autónomo, lo que implicará conocer y trabajar más sobre 
las sustancias neurotransmisoras que por su exceso o 
carencia pueden alterar los procesos del sueño. De otro 
lado, el BN puede ser magnificado por eventos psicoló-
gicos y la capacidad individual mostrada de resistencia 
al estrés durante los periodos de vigilar; estableciéndose 
una condición de influencia bidireccionalmente con el 
bruxismo diurno; este último requiriendo de atención psi-
cológica o psiquiátrica según las manifestaciones clínicas 
observadas. Los mediadores químicos, como es el caso de 
los niveles de serotonina y la afinidad hacia sus receptores, 
son variables a lo largo del día, relacionados con el estado 
de alerta y el ánimo (ritmo circadiano); frecuentemente 
afectados por estrés, ansiedad, depresión y otras varie-
dades psicológicas y psiquiátricas. Los niveles máximos 
de serotonina se encuentran durante el día y disminuyen 
por la noche, esto debido a que los receptores son más 

 

vi Mioclono. Sacudida breve involuntaria de un músculo o grupo de mús-
culos que generalmente no constituye el diagnóstico de una enfermedad.
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abundantes y afines durante la noche, consumiéndole con 
el fin de reducir el estrés y concebir el sueño.

El sistema serotoninérgico juega un papel fundamental 
en la regulación del ciclo sueño-vigilia; la administración 
de serotonina produce inducción del sueño, ya que se 
comporta como un hipnótico natural, reduciendo los 
despertares nocturnos. Sin embargo, el déficit produce 
reducción del sueño REM sin alterar el sueño NREM.28 
Cualquier inductor que interrumpa el ritmo de la sero-
tonina perturbará el ciclo natural del sueño; la manifes-
tación circadiana de la secreción de serotonina es de 
tipo individual, variando la activación de su secreción 
en tiempo y volumen; a modo contrastante, cualquier 
método conductual (ejercicio físico, buena alimentación) 
o farmacológico que ayude a la regulación de la produc-
ción de serotonina regulará el nivel de estrés y podría 
mejorar el sueño y reduciendo la actividad muscular 
mostrada en BN.29 Terapias farmacológicas inductoras 
de una disminución en la actividad motora nocturna de 
tipo benzodiacepinas, como clonazepam, y relajantes 
musculares, como la ciclobenzaprina y L-dopa (receptor 
agonista del tipo D2), han demostrado tener efectos 
positivos en el manejo del BN a corto plazo.23 La toxina 
botulínica ha comenzado a utilizarse en el tratamiento 
de disquinesias, distonías craneales y otras patologías del 
SNC, incluido el tratamiento de bruxismo al reducir la 
hipertrofia maseterina;30 si bien este es un manejo sin-
tomático y no un tratamiento curativo. Igualmente, se ha 
sugerido implementar drogas para el tratamiento del BN 
del tipo catecolaminérgicas, como la levodopa (L-Dopa) 
y el propranolol (utilizado en hipertensos y arritmias); la 
utilización del L-dopa ha mostrado inhibir la actividad del 
bruxismo en estudios polisomnográficos, sin embargo, el 
uso prolongado de esta droga en pacientes con Parkinson, 
así como la utilización de neurolépticos en pacientes 
psiquiátricos, pueden desencadenar bruxismo.3,30 En 
relación al bruxismo producido por drogas, fármacos 
antidepresivos con acción indirecta sobre el sistema 
dopaminérgico, como los inhibidores de la serotonina 
(como fluoxetina y sertralina), pueden inducir trastornos 
motores complejos en el lenguaje, habla y desencadenar 
bruxismo.31 Estas son drogas que deben ser identificadas 
en la anamnesis de los pacientes con bruxismo, para des-
cartar factores causales, su sustitución pudiera ser útil para 
evitar daño estomatognático. A la fecha, el manejo global 
de las alteraciones del sueño, y en particular, de bruxismo 
nocturno, es limitado, mostrando algunos avances inter-
disciplinarios y multidisciplinarios, sin embargo, no existe 
un abordaje holístico para su diagnóstico, tratamiento, 
manejo y prevención.32,33

DISCUSIÓN

En el individuo con bruxismo nocturno, se observa una 
doble condición desfavorable, de un lado, los daños locales 
sobre la musculatura, la dentición y estructuras asociadas, 
de otro, la alteración intrínseca del proceso del sueño, que 
puede inducir a una inestable salud emocional y mental. 
Las interrupciones del sueño son una característica diag-
nóstica de muchos trastornos neurológicos, psicológicos 
y mentales de intensidad diversa, que fluctúan desde 
perturbaciones del humor y trastornos de ansiedad hasta 
convertirse en un riesgo suicida.34 La falta de sueño prolon-
gado hace que los niveles de estrés y la incapacidad para 
afrontarle, así como los niveles de ansiedad, aumenten 
durante el día, lo que de igual manera puede desencadenar 
o agravar bruxismo diurno. Las observaciones anteriores 
denotan la posibilidad de una sinergia bidireccional entre 
bruxismo diurno y nocturno, ya que las alteraciones del 
sueño (alteración neurológica) provocan cambios emocio-
nales con repercusión en el rendimiento cotidiano, y esto, 
a su vez, pudiera complicar el logro de sueños completos 
y reparadores; lo anterior posiblemente debido a las per-
turbaciones en la captación de serotonina que alteran los 
ciclos circadianos de los individuos. Cualquiera de estos 
padecimientos, bruxismo diurno o nocturno, conlleva a un 
ciclo perjudicial, que a su vez desencadena más estrés. En 
la figura 1 se muestra un posible ciclo de eventos, siendo 
la resultante la posibilidad de agravar y perpetuar el fenó-
meno. Con ello, la posibilidad de aparición, agravamiento 
y perpetuación de una actividad muscular que de acuerdo 
a su intensidad, frecuencia, duración y dirección podría 
repercutir en la integridad y función del sistema estoma-
tognático y estructuras circundantes.

Los trastornos del sueño como síndrome de apnea del 
sueño, los trastornos de movimiento rítmico y los trastor-
nos de la conducta del sueño REM (rapid eye movements) 
tienen una alta asociación con la manifestación de BN, 
todos ellos relacionados con una alteración en la profun-
didad y frecuencia en la transición del sueño no REM al 
sueño REM; provocando en el BN una máxima expresión 
de RMMA (rhythmic masticatory movement activity), y 
con ello, el cuadro clínico conocido de afectación dental, 
periodontal, muscular (masticatoria y cervical) y articular.

Si bien para diagnosticar BN pueden utilizarse proce-
dimientos que incluyen anamnesis (directa o indirecta),vii 

 

vii El BN se identifica frecuentemente por declaraciones de rechinamiento 
de los dientes por el compañero de cuarto de la persona afectada 
durante el sueño.
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cuestionarios específicamente orientados, inspección 
muscular, examen funcional y exámenes complementa-
rios, los abordajes modernos a este fenómeno requieren 
de valoración polisomnográfica, realizable en clínicas de 
desórdenes del sueño, diferenciando a BN de eventos 
orofaciales no específicos como mioclonías, tics, tragar, 
o suspiros.33

La actualizada información hacia la fisiopatología 
neurológica del BN evidencia que su tratamiento debe 
corresponder con su génesis. Sin dejar de reconocer que 
como parte de un manejo global se deben restaurar los 
daños causados por esta disfunción utilizando restaura-
ciones, rehabilitaciones completas o colocando guardas 
oclusales, con ello no se atiende a los factores causales, 
lo cual garantizaría el control y posible curación del fenó-
meno bruxismo (diurno o nocturno); no debe confundirse 
un manejo sintomatológico con un manejo etiológico, 
específico y curativo, con lo que ciertamente se intente 
controlar las causas y prevenir recidivas. El uso de guardas 
nocturnas, rehabilitación completa con corrección de la 

dimensión vertical han demostrado ser eficientes para 
evitar o agravar desgastes dentales, disminuir el dolor 
facial y la fatiga muscular,2,35 no así como elementos cu-
rativos. En la atención de un paciente con BN, el manejo 
global (prevención, tratamiento y reconstrucción de daños 
físicos y funcionales) de BN debe ser interdisciplinario y 
multidisciplinario, orientado hacia la identificación de los 
factores causales que inducen a la hiperactividad muscular 
observada en esta entidad, considerando cambios electro-
miográficos, niveles de serotonina, aspectos psicológicos 
y psiquiátricos asociados, en conjunto con la valoración y 
atención de sus efectos secundarios como daño muscular, 
dental y articular como parte complementaria. El manejo 
etiológico de BN pudiera incluir uvulopalatofaringoplas-
tiaviii para el manejo del síndrome de apnea obstructiva 
del sueño.36,37

Sueño

Paciente sanoBruxismo 
diurno

Aumento de estrés 
y ansiedad

Incremento de niveles 
de serotonina

Somnolencia diurna

Alteración de 
neurotransmisores

Sueño poco 
reparador

Bruxismo 
nocturno

Aumento de 
microdespertares

Factores intrínsecos 
y extrínsecos

RMMA

Figura 1. Ciclo de cómo el bruxismo nocturno puede ser generado o aumenta su intensidad si ya preexiste y cómo otros factores externos pueden 
agravarlo, mostrándose una posible asociación entre bruxismo nocturno (intrínseco) y bruxismo diurno (extrínseco). El sueño es un requerimien-
to fi siológico que presentan los pacientes sanos, entre ellos, el 60% presenta episodios de RMMA de manera normal, éstos llegan a ser alterados 
por factores intrínsecos y extrínsecos, causando un aumento de microdespertares, los cuales, en su máxima expresión, generan bruxismo noctur-
no; el BN causa un sueño poco reparador, lo que altera los neurotransmisores, causando una somnolencia diurna y un aumento de la serotonina, 
la cual se manifi esta como estrés y ansiedad, provocando bruxismo diurno, el cual es un factor extrínseco que afecta al sueño. En verde, paciente 
sano; en amarillo, primeras alteraciones; en naranja, el efecto de estas alteraciones, y en rojo, las patologías.

 

viii Cirugía que consiste en extirpar zonas de tejidos blandos de la garganta, 
como la úvula y las amígdalas, abriendo las vías aéreas.
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Conceptualmente, el BN debe considerase primaria-
mente como una alteración del proceso del sueño, el cual 
puede requerir fármacos suplementares, oxigenación, 
manejo del entorno y de trastornos psicológicos, estrés 
y ansiedad. El propósito de esta revisión no sólo es mos-
trar las etapas del proceso del sueño y sus alteraciones, 
también lo es mostrar los efectos que repercuten sobre 
la vida social y productiva al manifestarse variaciones 
psicológicas y los cambios anatómicos y funcionales en 
varias porciones corporales, particularmente aquellas que 
repercuten en el sistema estomatognático. Es la intención 
de esta compilación bibliográfica que el BN (y la sinergia 
bilateral con bruxismo diurno) sea considerado como una 
alteración neurológica con repercusión muscular directa a 
la que siguen secundariamente daños orales diversos. Se 
busca con esta presentación clarificar para efectos odon-
tológicos que entre las distintas alteraciones del proceso 
del sueño (disomnias, parasomnias, trastornos médicos y 
psiquiátricos), el BN nocturno es una parasomnia junto 
con sonambulismo, enuresis nocturna y pesadillas.24,37

CONCLUSIONES

1.  En conformidad con las observaciones anteriores, el 
abordaje clínico de los pacientes con BN deberá rees-
tructurarse hacia un concepto sistémico-neurológico 
asociado a las alteraciones del fenómeno del sueño, de-
biendo el clínico mostrar una conducta de indagación 
patogénica que le brinde la oportunidad de declarar 
una unicidad nosológica y no depender, como sucede 
extensamente, de la atención preferente no sólo sus 
manifestaciones semiológicas, intentando curar o con-
trolar una enfermedad por el cuidado de sus signos y 
síntomas y rehabilitación de los daños secundarios. Un 
abordaje integral y holístico para el manejo y control del 
BN debería considerar la participación de psiquiatras, 
neurólogos, psicólogos, somnólogos (especialistas en 
trastornos del sueño y clínicas del sueño), neumólogos, 
otorrinolaringólogos, quinesiólogos, internistas, geria-
tras y odontólogos. Un abordaje curativo, preventivo y 
de manejo global del BN requerirá de la participación 
multidisciplinaria e interdisciplinaria.

2.  La presencia de alteraciones en calidad y cantidad 
del sueño claramente justifica una disminución de la 
calidad de vida.

3.  Las alteraciones del sueño se pueden asociar a micro-
despertares, y estos, al incremento de movimientos 
rítmicos mandibulares. Con ello, la activación de mús-
culos masticadores y la posibilidad de observar cambios 
articulares, mucosos, periodontales y dentales. 

4.  En el BN (parasomnia) se observa un aumento de 
movimientos rítmicos mandibulares, incrementando 
la frecuencia de microdespertares, lo que causará 
un sueño poco reparador y una somnolencia diurna, 
magnificando el estrés. Los cambios en el humor y 
el ánimo que provoca un sueño inadecuado pueden 
aumentar el nivel de estrés y ansiedad, con un incre-
mento secundario de serotonina, provocando el inicio 
o aumento del bruxismo diurno.

5.  Lo opuesto también es cierto, los niveles diurnos 
incrementados de ansiedad y estrés provocan que el 
individuo no tenga un sueño reparador, al influir en 
el número de microdespertares, los cuales, como se 
menciona anteriormente, pueden iniciar o agravar el 
bruxismo nocturno, creándose un círculo vicioso.

6.  Existe una correlación entre bruxismo diurno y noc-
turno, esto debido a recaptación de serotonina, lo 
cual regula el estrés.

7.  Los estudios apoyados en polisomnografía pueden 
ayudar en la caracterización de las alteraciones del 
sueño y ayudar a identificar la causa, con ello derivar 
los manejos adecuados para la alteración particular 
del sueño y del bruxismo, desde su etiología.

8.  Otras alteraciones del sueño, como son la apnea 
nocturna, pueden inducir microdespertares con rechi-
namiento dental, siendo necesaria la discriminación 
de BN para una mejor atención médica-psicológica-
odontológica.

9.  En el momento existen avances de tratamientos que 
intentan frenar el avance del padecimiento, eliminar 
el dolor y la tensión muscular. Las guardas oclusales, 
uso de fármacos de relajación muscular, masajes, 
fisioterapia y rehabilitaciones dentales de magnitud 
diversa son algunos de los tratamientos que se han 
propuesto para detener el daño, no la etiología.

10.  El desgaste dentario por sí solo no implica su asocia-
ción con bruxismo. Ni la atención del desgaste coronal 
significa el tratamiento de bruxismo. El adecuado 
diagnóstico y manejo de bruxismo requiere de prue-
bas diagnósticas funcionales neuronales, psicológicas 
y médicas que acompañen al examen oral.

11.  Son necesarios más estudios sobre las alteraciones del 
sueño y la hiperfuncionalidad muscular que provoca 
para la aparición de bruxismo, para que puedan sur-
gir adecuados protocolos de manejo que permitan 
disminuir o erradicar estos padecimientos.
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RESUMEN

Los eventos de apnea o hipopnea durante el proceso del sueño se carac-
terizan por una disminución o bloqueo de la respiración induciendo a un 
estado orgánico de hipooxigenación que a su vez induce a microdesper-
tares en reacción fi siológica de protección del organismo. Durante estos 
eventos, el individuo transita de una fase profunda del sueño a una más 
superfi cial. La repetición de los eventos de apnea/hipopnea provoca que 
el sueño no sea reparador física y emocionalmente, además de provocar 
una hiperactividad motora de los músculos masticadores. induciendo 
un incremento en la frecuencia e intensidad de movimientos rítmicos 
masticatorios que eventualmente pueden promover daños musculares, 
articulares, mucosos y dentales. El incremento de los movimientos 
rítmicos mandibulares también se observa en bruxismo nocturno, lo 
que abre la posibilidad que haya un efecto sumatorio entre ellos. Para 
ambos tipos de padecimientos, la polisomnografía empleada en tiempos 
modernos es un procedimiento para evaluar las alteraciones del sueño, 
que puede demostrar que los microdespertares preceden a un incremento 
de manifestaciones del sistema nervioso autónomo, incluida la hiperac-
tividad muscular, la cual puede provocar alteraciones orgánicas de tipo 
sistémico, además de episodios de apretamiento y rechinamiento dental.

Palabras clave: Apnea, hipopnea, síndrome apnea obstructiva de sueño, 
bruxismo nocturno, microdespertares, rechinamiento dental.

ABSTRACT

The events of apnea or hypopnea during the sleep process are 
characterized by a decrease or obstruction of respiration inducing an 
organic state of hypooxygenation that in turn induces micro-arousals as 
a physiological reaction to protect the organism. During these events, 
the individual transits from a deep sleep phase to a more superfi cial 
phase. The repetition of apnea/hypopnea events causes a sleep that is 
nor physically neither emotionally repairing; furthermore inducing a 
motor hyperactivity of the masticatory muscles which increases the 
frequency and intensity of rhythmic masticatory movements that can 
eventually promote muscular, joint (TMJ), mucous and dental damage. 
That increase of the rhythmic masticatory movements is also observed 
in sleep bruxism, which leaves open the possibility of observing 
a summation eff ect with sleep apnea. For this type of conditions, 
polysomnography is a procedure that assesses sleep disturbances 
and demonstrates that micro-arousal precedes an increase autonomic 
changes, including muscle hyperactivity, which eventually could cause 
organic systemic alterations, as well episodes of clenching and dental 
grinding.

Key words: Apnea, hypopnea, obstructive sleep apnea syndrome, sleep 
bruxism, micro-arousal, grinding at night.

INTRODUCCIÓN

El bruxismo es el trastorno involuntario que involucra 
al sistema psiconeuromuscular, coexistiendo con 

otros desórdenes, caracterizado por el apretamiento y 
rechinamiento que afecta al sistema estomatognático. 
El bruxismo nocturno (BN) es una alteración del sueño 
(parasomnia) que puede causar desgaste dental y pro-
blemas funcionales oclusales y articulares. Esta revisión 
pretende profundizar sobre los aspectos que producen 

una relación directa entre los microdespertares causados 
por el síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) 
con bruxismo, como respuesta acompañante o posi-
blemente autónoma y bruxismo nocturno (BN).1-3 De 
manera típica, los episodios de SAOS se acompañan de 
microdespertares (MD) donde el individuo se transfiere 
de una fase profunda de sueño a una más superficial. Los 
eventos de SAOS se caracterizan por una falta de oxígeno 
por obstrucción de las vías aéreas causando episodios de 
apnea/hipopnea (A/H). La A/H induce como mecanismo 
de defensa MD, estos, de manera secundaria, entre otras 
manifestaciones, producen alteraciones musculares en 
corazón, respiración (diafragma) y músculos masticatorios 
que, como ya se indicó, inducen a contracción muscular y 
apretamiento/rechinamiento dental; a su vez, previniendo 
que el individuo consiga un sueño reparador o fase no 
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REMi profundo.4-7 Ha sido posible evidenciar que dentro 
de todos los tipos de desórdenes de sueño, un 52.4% 
de los episodios de bruxismo nocturno está relacionado 
con MD.8 Los MD de BN pudieran ser similares a los de 
SAOS o ser mecanismos similares pero independientes; 
de cualquier manera, ambos afectan el proceso del sueño 
y la calidad de vida, además de los conocidos efectos 
sobre el sistema estomatognático (Figura 1).

En este reporte, algunos de los términos empleados 
son definidos de la siguiente manera:

• Apnea del sueño. Trastorno mediante el cual se blo-
quea la respiración por más de 10 segundos, causando 
hipooxigenación, que traslada a microdespertares.

• Microdespertar (MD). Cambio abrupto del sueño 
profundo a un estado de vigilia o de un estado 
profundo de un sueño no REM a un estado su-
perficial. Se observan manifestaciones del SNC 
autónomo como incremento de la frecuencia 
cardiaca y respiratoria, movimientos e incremen-
to en la manifestación de movimientos rítmicos 
mandibulares. Estos últimos manifestándose por 
apretamiento o rechinamiento dental (A/R), sien-
do que su frecuencia e intensidad incrementada 
pueden ser dañinas a estructuras y funciones del 
sistema estomatognático.

• Apnea/hipopnea (A/H) del sueño. Perturbación por el 
cual hay un cierre parcial de la vía aérea, disminuyen-
do por lo menos el 50% de la capacidad respiratoria.

• Polisomnografíaii (PSG). Procedimiento de valora-
ción multifactorial que se aplica mientras el individuo 
duerme. Es el estándar de referencia para el diagnós-
tico de bruxismo nocturno.8

Fase REM del sueño es la fase del sueño que tiene la 
mayor actividad cerebral, caracterizada por el aumento 
del metabolismo cerebral y es donde se presentan los 
sueños. Su apelativo proviene porque en esta fase se 
observan movimientos rápidos de los ojos (rapid eye 
movements), durante esta fase, la actividad muscular en 
reposo se suprime y se incrementa el umbral de des-
pertar a estímulos no significativos; pudiendo abarcar el 
20 al 25% del tiempo del sueño total.10,11 La otra fase 
del sueño es la no REM, manifestándose en un espectro 
de la profundidad (I-IV). Eventos de BN se asocian más 
frecuentemente a la fase REM del sueño y a la fase II 
no REM, donde es usual observar excitación del sueño, 

ii  Polisomnografía (PSG). Estudio basado en registros múltiples de 
los cambios biofisiológicos que ocurren durante sueño. La PSG mo-
nitorea diversas funciones corporales, incluyendo el cerebro (EEG), 
los movimientos oculares (EOG), la actividad muscular o la activación 
del músculo esquelético (EMG), el ritmo cardiaco (ECG), funciones 
respiratorias, el flujo de aire respiratorio, indicadores respiratorios de 
esfuerzo y oximetría periférica del pulso.

Microdespertares. Activación del sistema nervioso simpático

Hiperactividad muscular

Apretamiento y rechinamiento dental (bruxismo)
Cambios estructurales en mucosa y dientes

Contracción y espasmo muscular
Músculos cervicales y masticatorios

Sueño poco reparador y secuelas conductuales y psicológicas

Bruxismo nocturno
Cambios neurológicos
Alteración del sueño, parasomnia
Apnea/hipoapnea

Síndrome de apnea obstructiva del sueño
Obstrucción de vías aéreas

Figura 1. 

Bruxismo nocturno (BN). Disfunción neuroló-
gica con impacto en la frecuencia e intensidad 
de la función muscular. Incrementa el número 
típico de microdespertares observados durante 
las fases excitatorias del sueño (sueño RAM y 
no RAM). Los cambios neurológicos son ex-
trínsecos, pueden ser agravados por condicio-
nantes psicológicas agregadas, medicamentos 
y posiblemente por el síndrome de apnea obs-
tructiva del sueño (SAOS). Síndrome de ap-
nea obstructiva del sueño. Respuesta simpá-
tica a la falta o descenso de la concentración de 
oxígeno pulmonar y cerebral que al igual que 
el bruxismo nocturno induce microdespertares. 
Queda por dilucidar si los microdespertares en 
SAOS comparten procesos fisiopatológicos 
con BN o son procesos independientes que pu-
dieran agravar sinérgicamente el BN.

i  El sueño se caracteriza por la interrupción temporal del estado de 
alerta, de movimientos y la disminución de la capacidad sensorial.
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aumento de la frecuencia cardiaca y movimientos del 
cuerpo, habiendo la posibilidad de producir MD.12,13 En 
el SAOS, los MD estarán asociados de manera individual 
a la frecuencia de eventos de A/H durante el sueño. Ya ha 
sido referido que pacientes con bruxismo presentan una 
secuencia significativamente mayor en apnea de sueño 
que en pacientes no bruxistas.1,3,4

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó una revisión bibliográfica en idioma inglés 
del periodo 2006 a 2016 en los siguientes buscadores: 
PubMed, Cochrane, Medline, que incluyera la asocia-
ción entre síndrome de apnea obstructiva del sueño 
(SAOS) y bruxismo nocturno (BN), empleándose los 
Medical Subject Headings (MeSH): apnea, hypoapnea, 
obstructive sleep apnea syndrome, sleep bruxism, micro-
arousal. En los criterios de inclusión fueron aceptados 
estudios observacionales, con el objetivo claramente 
establecido para evaluar la relación entre BN y SAOS a 
través del uso de polisomnografía, audio y videoiii en 
al menos 10 pacientes. El SAOS y el BN debiendo haber 
sido diagnosticados mediante anamnesis y procedimien-
tos propedéuticos, además del uso de polisomnografía 
durante toda la noche dictados por la International 
Classifications of Sleep Disorders (ICDS). Los criterios 
de exclusión descartaban estudios con menos de 10 
pacientes, cuando eran realizados en menores de 18 
años; tampoco se incluyeron estudios donde el SAOS 
y BN eran diagnosticados con parámetros diferentes 
a los indicados en la ICDS o no se hubiera utilizado 
polisomnografía. Los estudios con datos no concluyen-
tes tampoco fueron considerados en esta evaluación. 
Fueron consideradas 401 publicaciones e incluidas 18 
para esta revisión.

RESULTADOS

Fueron encontradas evidencias de que existe una 
relación positiva entre microdespertares (MD) con 
apretamiento/rechinamiento dental (A/R) y apnea de 
sueño, observándose un incremento de MD seguidos 
de episodios de apnea.14 En el cuadro I se pueden 
observar las conclusiones de diversos estudios clínicos 

que manejan la posibilidad de síndrome de apnea obs-
tructiva del sueño (SAOS) y MD o de manera específica 
con bruxismo nocturno (BN). Algunos estudios demues-
tran que la inducción MD consecuencia a eventos de 
apnea-hipopnea puede ser significativamente mayor en 
SAOS que en un grupo control, de la misma manera, 
observándose un incremento en los eventos de A/R.1 
Aparentemente, también los MD por eventos de apnea-
hipopnea del SAOS pueden incrementar eventos de A/R 
que se agregan a los MD, que también son parte del 
cuadro clínico de BN existente, agravando el cuadro 
clínico bucal. Los MD en pacientes con SAOS tienden 
a ocurrir con más frecuencia, de la misma manera que 
el manejo o mejora del SAOS, puede prevenir las mani-
festaciones de MD, pudiendo mejorar la condición del 
sueño del paciente, como secundariamente reducir los 
efectos que se acumulan por BN.1

Se reporta que aparentemente es la estimulación sim-
pática del SNC durante los eventos de A/H lo que provoca 
tanto los microdespertares con secundaria contracción 
muscular, donde quedan incluidos músculos faciales y 
masticadores involucrados en el BN.15 De manera parti-
cular, la contracción de los músculos maseteros se ubica 
en la fase final de los eventos de apnea.13,14

Respecto a las etapas del sueño, fueron encontra-
das aportaciones interesantes, sugiriendo que es poco 
probable que se presenten expresiones de A/R en las 
fase III y IV del sueño no REM debido a la producción 
de ondas delta, que son ondas cerebrales extremada-
mente lentas, siendo más factible que los eventos de 
A/R se presentan en las primeras etapas de sueño no 
REM, por presencia de excitación cerebral o en las fase 
I y II del sueño REM, ya son las fases menos profundas 
del sueño.16,17

Al producirse un sueño poco reparador en las per-
sonas que sufren el SAOS, puede incrementar un estrés 
consciente o inconsciente en el paciente, induciendo 
la aparición o la agravación de estados psicológicos 
preestablecidos. No siendo sorprendente encontrar 
en pacientes con SAOS mayores títulos de cortisol en 
sangre.17 En un individuo con antecedentes de BN, 
el SAOS puede incrementar la frecuencia y el daño 
acumulado por incremento de los B/D al incremen-
tarse también el incremento de movimientos rítmicos 
mandibulares.

DISCUSIÓN

En este estudio se investigó la relación entre el bruxismo 
nocturno y microdespertares asociados a eventos de la 

iii  Los estudios de audio y video consisten en la grabación del pacien-
te durante el sueño, en los cuales se observan los movimientos y 
sonidos emitidos por el paciente. Teniendo la ventaja de poder medir 
la frecuencia respiratoria y la intensidad de los ronquidos emitidos 
por el paciente.
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apnea/hipopnea de sueño que distinguen al síndrome 
de apnea obstructiva sueño. El bruxismo nocturno como 
alteración intrínseca del sueño es una parasomnia,iv puede 
ser modificado en su intensidad y frecuencia por aspectos 
asociados como el SAOS y por factores extrínsecos como 
cambios en los estados de ánimo y psicológicos dados 

por la capacidad individual psicológica y corporal de 
presentar estrés. Cabe la posibilidad que la hiperactividad 
muscular causada por microdespertares asociados a SAOS 
sea un fenómeno independiente al bruxismo nocturno, 
sin embargo, las características clínicas y secuelas orales 
son indistinguibles entre el apretamiento/rechinamiento 

Cuadro I. Resumen general de bibliografía encontrada, apoyada por estudios de polisomnografía, 
estudiando la relación SAOS/BN.

Autor Población Tipo de estudio
Relación SAOS/BN
SAOS/bruxismo

Hosoya H, Kitaura H, Hashimoto T, 
Ito M, Kinbara M, Deguchi T et al.1

80 pacientes
Sólo 67 se diagnosticaron 
con SAOS (18 mujeres y 
49 hombres)

Prospectivo, longitudinal, 
experimental, comparativo

Encuentra relación

Saito M, Yamaguchi T, Mikami S, 
Watanabe K, Gotouda A, Okada K et al.2

59 pacientes 
orientales (47 hombres 
y 12 mujeres)

Prospectivo, transversal, experimental No está relacionado 
directamente

Saito M, Yamaguchi T, Mikami S, 
Watanabe K, Gotouda A, Okada K et al.3

10 pacientes masculinos, 
orientales

Prospectivo, transversal, experimental Encuentra relación

Lavigne GJ, Huynh N, Kato T, Okura K, 
Adachi K, Yao D et al.4

Observacional, retrospectivo Encuentra relación

Lavigne GJ, Rompré PH, Montplaisir JY7 36 pacientes Prospectivo, longitudinal, 
experimental, comparativo

No está relacionado 
directamente

Maluly M, Andersen ML, Dal-Fabbro C, 
Garbuio S, Bittencourt L, de Siqueira JT 
et al.8

1,019 pacientes de 20 a 
80 años en Brasil

Prospectivo, transversal experimental, 
comparativo

Encuentra relación

Sjöholm TT, Lowe AA, Miyamoto K, 
Fleetham JA, Ryan CF9

21 pacientes (dos mujeres 
y 19 hombres)

Prospectivo, transversal, experimenta, 
comparativo

No apoya la relación 
SAOS/BN
SAOS/bruxismo

Ohayon MM, Li KK, Guilleminault C10 13,057 personas Experimental, prospectivo, 
observacional, transversal

No apoya la relación 
SAOS/BN
SAOS/bruxismo

Kato T, Rompré P, Montplaisir JY, 
Sessle BJ, Lavigne GJ12

Experimental, prospectivo, 
observacional, transversal

Encuentra relación

Phillips BA, Okeson J, Paesani D, 
Gilmore R13

24 pacientes Experimental, prospectivo, transversal Encuentra relación

Lavigne GJ, Khoury S, Abe S, 
Yamaguchi T, Raphael K14

Observacional, retrospectivo Encuentra relación

Somers VK, Dyken ME, Clary MP, 
Abboud FM15

18 pacientes Experimental, prospectivo, transversal Encuentra relación

Karakoulaki S, Tortopidis D, 
Andreadis D, Koidis P16

45 pacientes Experimental, prospectivo, transversal Encuentra relación

iv Las disomnias, las parasomnias y los trastornos del sueño asociados con procesos neurológicos, médicos, farmacológicos o psiquiátricos son los tres 
grupos principales en que se clasifican los trastornos del sueño.
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observado en el SAOS con la parasomnia en el bruxismo 
nocturno. Cabiendo la posibilidad de una relación sinér-
gica bidireccional entre ambas entidades, quedando al 
menos especificado que el SAOS puede incrementar los 
movimientos rítmicos mandibulares que acompañan a los 
microdespertares y sumarlos a los que se presentan en el 
bruxismo nocturno.

El SAOS no sólo modifica la calidad de vida, también 
expone a la aparición de secuelas dentales y no dentales 
que merman la capacidad funcional del individuo y su 
pronóstico de vida, ya que la apnea/hipopnea conduce a la 
activación del sistema simpático, que junto con la aparición 
de microdespertares, inducen a un aumento en la actividad 
cerebral y aceleramiento de la frecuencia cardiaca; lo que 
no es sin consecuencias a mediano y largo plazo. De lo 
anterior varias derivaciones clínicas pueden ocurrir, ya que 
al eliminar o disminuir los eventos de SAOS, además del 
mejoramiento en la calidad de vida orgánica y psicológica, 
podrían desaparecer o disminuir la frecuencia e intensidad 
de los movimientos rítmicos mandibulares asociados al 
bruxismo. En tratamientos con aireación positiva continua, 
las manifestaciones de microdespertares y bruxismo han 
mostrado una reducción o su desaparición.18

Se deduce que el manejo de bruxismo o el agrava-
miento del BN por SAOS no es suficiente estomatológi-
camente si el odontólogo sólo se hace responsable de las 
secuelas y el daño acumulado,17 debiendo este intentar 
un manejo interdisciplinario con neurólogos, psicólogos, 
psiquiatras e intentar la remisión a lugares de diagnóstico 
y atención específica, como son para el SAOS y el bruxis-
mo nocturno en clínicas de atención de alteraciones del 
sueño, usualmente ubicadas en centros hospitalarios con 
atención multidisciplinaria para los pacientes.

CONCLUSIONES

•  Los episodios de SAOS ocurren en el sueño REM 
cuando ocurre la inhibición de neuronas motoras, 
llevando a la atonía de los tejidos de la vía aérea su-
perior, esto induce ronquidos e hipoxia. La hipoxia 
es responsable de la inducción de microdespertares, 
del aumento de frecuencia cardiaca y la excitación 
del sistema nervioso simpático.

•  Con los microdespertares aparecen episodios de 
apretamiento/rechinamiento, particularmente en los 
estadios no REM I y II.

•  El bruxismo nocturno (parasomnia) puede ser afectado 
por el SAOS (disomnia), ya que en ambos se produ-
cen incremento de microdespertares (movimientos 
rítmicos mandibulares) que pueden ser sumativos.

•  El incremento de la frecuencia e intensidad de los 
movimientos rítmicos mandibulares y las fluctuaciones 
simpáticas y parasimpáticas pueden inducir a cam-
bios dentales y al resto del sistema estomatognático, 
así como a la economía sistémica, particularmente 
aquéllos que incumben a la frecuencia cardiaca y 
resistencia vascular.

•  El SAOS puede, de manera independiente, inducir 
manifestaciones de apretamiento/rechinamiento o 
asociarse con las del bruxismo nocturno, actuando 
sinérgicamente o no.

•  Dos alteraciones del sueño, bruxismo nocturno y 
el SAOS deben ser tomadas en cuenta al intentar 
un manejo holístico en este tipo de pacientes, y no 
sólo atender las secuelas dentales caracterizadas por 
atrición, abfracciones, pérdida de sustancia dental y 
modificaciones o alteraciones oclusales. Por no ser 
el origen causal, las rehabilitaciones oclusales y el 
uso de guardas oclusales no curan ni previenen el 
apretamiento/rechinamiento (movimientos rítmicos 
mandibulares) observados en el bruxismo nocturno 
o en el SAOS.

•  La atención dental, muscular y articular es necesaria 
e indispensable, pero no resolutoria, de acuerdo con 
posturas neurológicas actuales.

•  El manejo odontológico integral debe considerar la 
interconsulta en clínicas del sueño y manejo inter-
disciplinario con colegas médicos y multidisciplinario 
con los odontológicos.

•  El manejo del SAOS traería una mejora incrementada 
de la calidad de vida del sujeto que lo padece y en 
la erradicación o disminución de daños estomatog-
náticos. Por lo que este aspecto debe ser incluido 
y revisado en la anamnesis y exámenes clínicos 
odontológicos.
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RESUMEN

El bruxis mo muestra una fi siopatología compleja, donde se involu-
cran señales aferentes y eferentes reguladas por el SNC a través de la 
expresión de neurotransmisores que repercute en una hiperactividad 
muscular disfuncional y eventualmente dañina. Para intentar compren-
der bruxismo desde sus particularidades neurofi siológicas, fue realizada 
una revisión bibliográfi ca en las bases de Medline y PubMed con el 
objetivo de establecer la relación entre neurotransmisores y el sistema 
neuromasticatorio, señalando las posibles alteraciones en su liberación 
que desencadenen irregularidades en los movimientos rítmicos de la 
mandíbula (rhythmic jaw Mmovement [RJM]) durante el sueño, in-
ducidos por desórdenes en el sistema nervioso central, por trastornos 
psicológicos y psiquiátricos, drogadicción y prescripciones médicas, 
y en alguna medida a una respuesta reactiva a situaciones locales y 
cambios adaptativos. El funcionamiento masticatorio depende de la 
integración del aporte sensorial (aferente) de componentes como lo son 
el ligamento periodontal, músculos masticatorios, dientes y articulación 
temporomandibular, que puede ser perturbado; cuando alguna de estas 
partes sufre alteraciones en su integridad, infl amación o sobrecarga 
funcional o por alteraciones morfológicas, observándose una variedad 
de respuestas adaptativas y compensatorias (eferentes). En bruxismo 
esta información local es de relevancia menor, ya que este se rige por 
cambios centrales observados durante el sueño o bien alteraciones 
de infl uencia psicológica durante el bruxismo diurno. Consiguiente-
mente, el bruxismo trae apareados cambios biológicos, emocionales 
y de conducta que repercuten en músculos mayores, preferentemente 
localizados en cabeza y cuello, ocasionando de manera secundaria 
numerosas alteraciones; particularmente en la región estomatognática, 
se observan diversos deterioros como daño de las mucosas, dolor mio-
fascial y articular y atrición dental. La comprensión de los complejos 
procesos neurofi siológicos que determinan la aparición y persistencia de 
bruxismo puede ayudar a establecer estrategias de control y tratamiento.

Palabras clave: Bruxismo, neurofisiología del bruxismo, estrés, 
ansiedad, movimientos rítmicos de la mandíbula, generadores cen-
trales de patrones en el bruxismo, neurotransmisores, desórdenes del 
movimiento rítmico.

ABSTRACT

Bruxism shows a complex pathophysiology, where afferent and 
aff erent signals regulated by the CNS, through the expression of 
neurotransmitters with repercussion in dysfunctional and eventually 
harmful muscular hyperactivity. To try to understand bruxism from its 
neurophysiological peculiarities, a bibliographic review was carried 
out on the bases of Medline and PubMed, with the aim of establishing 
the relationship between neurotransmitters and the neuromasticatory 
system, pointing out the possible alterations in their release that trigger 
irregularities in the rhythmic movements of the jaw (rhythmic jaw 
movement [RJM]) during sleep induced by disorders in the central 
nervous system, psychological and psychiatric alterations, drug 
addiction and medical prescriptions, and to some extent, a reactive 
response to local situations and adaptive changes. The masticatory 
functioning depends on the integration of the sensory input (aff erent) 
of components such as the periodontal ligament, masticatory muscles, 
teeth and temporomandibular joint, which can be disturbed when 
any of these parts suff er alterations in their integrity, infl ammation, 
functional overload or morphological alterations, observing a variety 
of adaptive and compensatory (efferent) responses. In bruxism, 
this local information is of minor relevance, since it is governed by 
central changes observed during sleep or changes in psychological 
infl uence during daytime bruxism. Consequently, bruxism brings with it 
biological, emotional and behavioral changes that aff ect major muscles, 
preferably located in the head and neck, causing in a secondary way 
many other alterations. Particularly in the stomatognathic region, 
several deteriorations are observed, such as mucosal damage, 
myofascial and joint pain and dental attrition. The understanding of the 
complex neurophysiological processes that determine the appearance 
and persistence of bruxism can help to establish control and treatment 
strategies.

Key words: Bruxism, neurophysiology of bruxism, stress, anxiety, 
rhythmic movements of the mandible, central generators of bruxism 
patterns, neurotransmitters, rhythmic movement disorde.
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S i imaginamos el funcionamiento del cerebro como una 
danza sincronizada de neuronas al ritmo de música 

clásica, podemos visualizar procesos tan hermosos como 
complejos que se construyen, modifican y destruyen en 
fracciones de segundos, como el movimiento continuo 
del baile.

Boletín Explora No 45. Diciembre de 2011

INTRODUCCIÓN

El bruxismo es un padecimiento que está asociado a 
múltiples alteraciones funcionales médicas, sociales, 
psicológicas y odontológicas.1 Es una entidad nosoló-
gica con etiología en estudio, que afecta de 6 a 8% 
de la población, con una relación 1:2 hombre/mujer.2 
En el Postgrado de Prostodoncia e Implantología de la 
Universidad De La Salle Bajío, León, Gto., México, se 
le define como: «Trastorno involuntario que involucra 
al sistema psico-neuro-muscular coexistiendo con otros 
desórdenes (generales y locales), caracterizado por el 
apretamiento y rechinamiento dental que afecta al 
sistema estomatognático».

El término bruxismo proviene del griego βρóχειν, que 
significa «apretar». Todos los seres humanos en algún 
periodo de su vida ejercen fuerzas musculares anormales 
en su sistema masticatorio.1 En la actualidad, al bruxismo 
se le considera como una alteración neurológica inducida 
por cambios a nivel del sistema nervioso central (SNC).3,4 
Existe un consenso sobre la naturaleza multifactorial de 
la etiología del bruxismo del sueño como parte de una 
respuesta de microdespertaresi modulado por varios 
neurotransmisores, observándose que el sistema orexina/
hipocretina y el sistema GABA (ácido gamma aminobu-
tírico) juegan un papel importante en la alteración del 
ritmo cardiaco y el sueño, así como en la fisiopatología 
de los trastornos de comportamiento de ansiedad tales 
como trastorno de estrés y pánico, tanto en bruxismo 
nocturno y diurno.1,3,4

El sistema sensorial animal percibe una serie de estí-
mulos y señales (aferentes) a través de receptores internos 
y externos, produciendo una activación neuronal (efe-
rente), siendo un ejemplo de esta última la contracción 
muscular estriada.5 En el caso del bruxismo se observa 
una activación muscular anormal con ciertas característi-

cas de frecuencia, duración y dirección (movimientos de 
apretamiento/rechinamiento.1 En el bruxismo nocturno 
se observan señales eferentes sobre la musculatura cer-
vical y masticatoria subsiguientes a microdespertares que 
surgen durante la transición del sueño RAM al NRAM.
ii Los microdespertares son eventos fisiológicos que en 
bruxismo nocturno y apnea del sueño su frecuencia de 
aparición se encuentra incrementada; a su presentación, 
varias actividades vasculares, cardiacas y musculares se 
manifiestan (sistema nervioso autónomo). En este último 
aspecto se observa acompañando al microdespertar la 
aparición acrecentada en frecuencia e intensidad de los 
denominados movimientos rítmicos mandibulares,iii 
pudiendo justificar por ello los efectos nocivos en dien-
tes y otras estructuras bucales. En el bruxismo diurno, la 
hiperactividad muscular, resultante en apretamiento o 
rechinamiento dental, es inducida por señales eferentes 
del SNC modulada por aspectos filogenéticos individuales 
y su asociación con aspectos psicológicos, a los que se 
unen para condicionantes médicas, psiquiátricas y con-
sumo de fármacos.4-6

La activación neuronal (inhibitoria o excitatoria), 
particularmente aquella relacionada con bruxismo, es 
influenciada por la comunicación sináptica con núcleos 
subcorticales como el ganglio trigeminal (GT) y el nú-
cleo mesencefálico del trigémino (NTM), recibiendo 
inervación de carácter catecolaminérgica, nitrérgicaiv y 
peptidérgicav en forma de arborizaciones perineurales 
encerradas en un cilindro denominado «pericarión», 
formado por diversas neuronas; esto quiere decir que 
estas partes pericelulares pueden funcionar como llave 
de comunicación entre las proyecciones del soma en el 
procesamiento de la información somatosensorial.3 Las 
neuronas primarias aferentes son químicamente hetero-

i  Microdespertar. Mensaje del SNC que interrumpe en sueño NRAM 
(ver abajo). Es un mensaje breve sin recuperación de la conciencia. 
Además de poder provocar un sueño poco reparador, puede inducir 
cefaleas matutinas, hipertensión, incremento de la frecuencia cardia-
ca y espasmos musculares.

ii  RAM: Rapid eye movement, NRAM: Non-rapid eye movement. Son 
etapas del proceso del sueño. La primera es superficial, la segunda 
corresponde a un sueño profundo.

iii  Movimiento rítmico de la mandíbula (RJM: rhythmic jaw movement). 
Es un evento neurológico fisiológico involuntario normal durante el 
sueño, que acompañan a microdespertares en la transición del sueño 
RAM al NRAM. El incremento de microdespertares, como alteración 
del sueño, también puede inducir a un incremento en la frecuencia 
e intensidad de RJM, lo que inducirá por incremento de la actividad 
muscular en cambios en la región cervical, facial y oral. Los desórde-
nes en los movimientos rítmicos (RMD: rhythmic movement disorders) 
se asocian también a discapacidades psiquiátricas y mentales.

iv  Neurona nitrérgica. Su trasmisión está mediada por el óxido nítrico.
v  Neurona peptidérgica. Neurona capaz de sintetizar péptidos, que 

actúan como neurotransmisores o neuromoduladores de la actividad 
eléctrica u hormonal de otras neuronas.
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géneas y aparecen realizando sus acciones con diversos 
neuromediadores para las transmisiones sinápticas.3 
Cuando la liberación de neurotransmisores se restringe 
o se liberan de manera atípica como pudiera suceder 
en caso de bruxismo y cuyas causas aún no se conocen, 
existe la posibilidad que ocurran cambios fenotípicos pro-
vocando alteraciones funcionales como la expresión de 
neurotrofinas, trastornando la denominada «plasticidad 
química» o neuroplasticidad,vi que usualmente tiene un 
potencial adaptativo benéfico.3,4,6 Pudiera ser que esta 
alteración de la capacidad adaptativa de la neuroplas-
ticidad conduzca a un incremento funcional muscular 
que se clasifique clínicamente como apretamiento o 
rechinamiento, como se observa en bruxismo nocturno 
y diurno.2,4,5

Las neuronas realizan funciones muy complejas (im-
pulso nervioso)vii por medio de uniones interneuronales 
(sinapsis), donde se llevan a cabo conexiones químicas 
que inducirán a su vez respuestas eléctricas entre una neu-
rona de origen o neurona presináptica y el árbol dendrí-
tico de una neurona destino, neurona postsináptica; son 
las sustancias químicas denominadas neurotransmisores 
las que establecen comunicación contigua o a distancia, 
provocando una señal eléctrica o impulso nervioso, los 
cuales a su vez pueden ser excitatorios o, por el contrario, 
inhibitorios. Las sinapsis se dan entre neuronas que per-
tenecen o no a la misma red, siendo su misión transmitir 
información de una neurona individual o de una red a 
otra.5 Cuando un impulso eléctrico nervioso llega a la ter-
minación axónica de una neurona presináptica, estimula 
una reacción metabólica que provoca disrupción de la 
membrana de las vesículas sinápticas, con la liberación de 
neurotransmisores a ser captados por neuronas postsináp-
ticas que son selectivamente permeables. Los neurotrans-
misores excitadores abren canales iónicos, provocando 
una corriente que despolariza la neurona, mientras que 
los neurotransmisores inhibidores provocan una corriente 
hiperpolarizadora, lo que provoca estabilidad, evitando 
la despolarización neuronal; una neurona se despolariza 
sólo si el estímulo tiene la suficiente intensidad y supera 
un valor de potencial, denominado potencial umbral, 
abriendo los canales activos, produciéndose un potencial 
de acción o spike y con ello la información nerviosa.5 Lo 
anterior puede asociase a bruxismo si por alguna razón 

se genera un estímulo a nivel central que induzca a la 
aparición parafuncional de potenciales de acción sobre 
músculos masticatorios, siendo la elucidación al respecto 
de la génesis de factores estimulantes que pudieran pro-
mover potenciales de acción disfuncionales y dañinos, lo 
que promovería la posibilidad de control de este grupo de 
anomalías por disfunción motora, donde la participación 
de neurotransmisores pudiera ser relevante.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó una consulta en la base de Medline y PubMed, 
utilizando palabras clave como bruxismo, neurotrans-
misores, estrés, movimientos rítmicos de la mandíbula, 
rechinamiento y apretamiento dental, generadores 
centrales de patrones en bruxismo con la finalidad de 
establecer una relación, así como la posible respuesta a 
los cambios fisiológicos y neuronales que se ven involu-
crados en pacientes con problemas de bruxismo (diurno, 
nocturno, apnea del sueño), seleccionándose 58 artículos 
con contenido relevante para el propósito.

ASPECTOS MOTORES DEL SISTEMA 
NERVIOSO CENTRAL Y BRUXISMO

El cuerpo humano en su exterior e interior está en con-
tinuo movimiento, siendo controlada esta movilidad de 
manera voluntaria o involuntaria por el sistema motor del 
sistema nervioso central (SNC) a través de la musculatura 
lisa y estriada; son manifestaciones regidas por diversos 
niveles de consciencia o inconsciencia. El sistema motor 
del SNC, constituido por la corteza cerebral, el cerebelo 
y la médula espinal, regula elementos motores periféricos 
efectores como lo son los nervios motores y la muscu-
latura; siendo los componentes centrales y periféricos 
interactuantes.4,7-9 La actividad muscular puede ser de 
manera voluntaria e involuntaria, los movimientos invo-
luntarios representados por el sistema nervioso simpático 
y parasimpático, se estructuran en arcos reflejos, que 
son respuestas automatizadas a estímulos sensoriales de 
manera instintiva o innata, condicionada por un código 
genético que regula de manera inconsciente múltiples 
funciones vitales (sistema respiratorio, cardiaco, digestivo, 
secretorio y otros).4,10,11 En esta labor están involucrados 
los neurotransmisores que de acuerdo a su presencia y 
volumen pueden darse acciones inhibitorios o por el 
contrario excitatorias, tanto funcionales, o como disfun-
cionales.3,5 La estimulación permanente proveniente de 
diversas condiciones ambientales, estrés físico y emocio-
nal, enfermedades presentes, cambios anímicos generan 

vi  Neuroplasticidad. Capacidad del sistema nervioso central para 
adaptarse y cambiar como resultado de la conducta y la función a 
través de componentes neuromusculares.

vii El impulso nervioso. Señal eléctrica que codifica la información que 
viaja por el sistema nervioso.
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respuesta del SNC y periférico resultado en un constante 
flujo de diferentes neurotransmisores. Los ganglios basales 
(núcleo caudado, putamen y glóbulo pálido), así como el 
tálamo y la corteza se ven relacionados con este flujo de 
información, como en la organización de una respuesta 
motora y la ejecución de los movimientos musculares, ya 
sean apropiados o por el contrario, atípicos; siendo que 
el bruxismo puede encajar en este último grupo cuando 
la musculatura de cabeza, cuello y boca es implicada. En 
cada caso, las áreas corticales específicas envían indica-
ciones excitadoras al núcleo estriado, que representa la 
entrada de estímulos a los ganglios basales. Los núcleos 
de salida de los ganglios basales (pares reticulares de la 
sustancia negra y la parte ventral del glóbulo pálido) apor-
tan neurotransmisores que pueden provocar respuestas 
de contracción y posible hiperfunción muscular.3-5

Un desequilibrio secretorio de neurotransmisores 
en los ganglios basales y sus subcomponentes pudiera 
afectar la neuroplasticidad, como sucede en pacientes 
con hiperactividad física y emocional, con dolor neuronal 
central, tinnitus o enfermedad de Parkinson. El ritmo de 
vida, el tipo de trabajo y hábitos, junto con los rasgos de 
personalidad son factores que presumiblemente pueden 
aumentar o disminuir la liberación de neurotransmisores, 
afectando de manera directa o indirecta la función de los 
músculos de la masticación o bruxismo.3,5,10

Movimientos rítmicos

Actividad muscular masticatoria rítmica (RJM: rhythmic jaw 
movement activity) son movimientos innatos que requieren 
ciclos de actividad que se repiten en el tiempo, pueden 
ser externos (caminar) o internos (latidos del corazón), al 
realizar un movimiento rítmico, los músculos se contraen y 
expanden siguiendo una secuencia constante, encadenada, 
continua y repetitiva, siendo fundamental una acción coor-
dinada muscular para que actúe en el momento, duración 
e intensidad adecuados para la función pretendida.5 El 
sistema nervioso realiza este control mediante la generación 
de ritmos, lo que son patrones temporales básicos para la 
actividad motora, generados por redes de interneuronas 
y motoneuronas denominadas generadores centrales de 
patrones.5,12,13 Particularmente en el bruxismo nocturno 
y apnea del sueño, estos RJM se incrementan cuantitativa 
y cualitativamente como una respuesta autónoma des-
equilibrada, provocando contracciones musculares que 
clínicamente causan sintomatología a nivel cervical, facial 
y bucal (apretamiento o rechinamiento), lo que además 
puede causar de manera añadida menoscabos en el ánimo 
y la conducta.14,15 Neurotransmisores como acetilcolina 

(ACTH) pueden influir en la activación, repetición y sos-
tenimiento de la contracción muscular, la ACTH permite 
que grandes cantidades de sodio se difundan hacia el 
interior de la membrana neuronal, iniciando potenciales 
de acción que viajan a lo largo de la fibra muscular estriada 
despolarizándole y provocando que el retículo sarcoplás-
micoviii libere grandes cantidades de iones de calcio, que 
luego inician fuerzas de atracción entre los filamentos de 
actina y de miosina, haciendo que se produzca el proceso 
contráctil. Después de una fracción de segundo, los iones 
de calcio retornan al retículo sarcoplásmico, cesando la 
contracción muscular hasta que llega un nuevo potencial 
de acción.5,12 Disfunciones neuronales, estímulos emo-
cionales, psicológicos y psiquiátricos, así como cambios 
ambientales pudieran estimular una constante liberación 
de ACTH que provoque contracción muscular sostenida o 
repetida, incrementando los RJM y la eventual provocación 
de daños físicos, biológicos y psicológicos, con la repercu-
sión social que esto pudiera promover.5,12,14,15

Generadores centrales de patrones

Los generadores centrales de patrones o CPG (central 
pattern generators) son pequeños sistemas motores 
integrados en ciertos ganglios neuronales3 que generan 
una actividad motora que controla un comportamiento 
rítmico que se repite en el tiempo en acciones como 
masticar, andar o nadar.16,17 Para generar este ritmo, 
las neuronas participantes funcionan como osciladores 
dinámicos, se trata de interneuronasix y motoneuronasx 
heterogéneas que trabajan conjuntamente para generar 
una señal regular (rítmica).3 Sin embargo, cuando están 
aisladas sinápticamente del resto de la red nerviosa, 
pueden dejar de presentar un funcionamiento rítmico, 
incluso desarrollar un comportamiento caótico.16,18 En 
los CPG, como los que se presentan en la respiración y 
la masticación, se requiere la presencia de neuromodula-

 
viii El retículo sarcoplásmico. Es una estructura muscular que es fun-

cionalmente similar al retículo endoplasmático en otras células. La 
función principal es el control y almacenamiento de iones cálcicos 
(Ca2+).

ix  Interneuronas. Neuronas del sistema nervioso central, generalmen-
te pequeñas y de axón corto, que interconectan con otras neuronas 
pero nunca con receptores sensoriales o fibras musculares, permi-
tiendo realizar funciones más complejas.

x  Motoneuronas. Neurona cuyo cuerpo celular se encuentra en la 
corteza motora, el tronco encefálico o la médula espinal; su axón se 
proyecta hacia la médula espinal o hacia órganos efectores, como 
son músculos y las glándulas. Neuronas encargadas de producir se-
cuencias rítmicas, incluidas las mandibulares.
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dores (neurotransmisores) específicos en tipo y cantidad, 
como el agonista de glutamato N-methy-D, L-aspartato 
(NMDA), para manifestar un adecuado funcionamien-
to.3,19,20 Variaciones cualitativas y cuantitativas de origen 
diverso de estos neuromoduladores podrían producir 
funcionamiento muscular irregular, pudiendo ser una 
explicación de la neuropatología del bruxismo.

Anatomía neuroquímica trigeminal

Las sensaciones somáticas de algunas regiones de la 
cabeza y la región orofacial son transmitidas por las 
neuronas aferentes primarias del trigémino,xi la mayoría 
de sus cuerpos celulares se encuentran fuera del sistema 
nervioso central, residiendo en el ganglio trigeminal (GT), 
pero algunos de ellos se encuentran centralmente dentro 
del tronco encefálico, en el núcleo mesencefálico del 
trigémino (NTM), llevando información somatosensorial 
de los mecanorreceptores,xii termorreceptores,xiii noci-
ceptoresxiv y propioceptoresxv de la cara, las cavidades 
oral y nasal a los núcleos sensoriales del trigémino, donde 
establecen contactos sinápticos que llevan la información 
de los husos musculares masticatorios, ligamentos y de 

los presorreceptores y propioceptores del ligamento 
periodontal.3,21,22 Por esta vía se establecen conexiones 
y respuestas sinápticas excitadoras eferentesxvi con neu-
ronas motoras y premotoras de cierre mandibular. Las 
neuronas aferentes primarias del trigémino utilizan una 
amplia variedad de neurotransmisores químicos y poseen 
la capacidad de producir cambios adaptativos relevantes 
en su fenotipo neuroquímico en respuesta a las señales 
ambientales,23,24 fenómeno denominado plasticidad quí-
mica neuronal o neuroplasticidad; siendo que gracias a 
ello es posible la adaptación a cambios en la dimensión 
vertical, a reposicionamientos mandibulares, al uso de 
placas totales, puentes y restauraciones. Sin embargo, 
cuando este fenómeno adaptativo es sobrepasado por 
irregularidades en los mecanismos aferentes o eferentes 
de neurotransmisión (neuronas, sinapsis y neurotransmi-
sores) se pueden inducir respuestas disfuncionales con 
hiperactividad de los movimientos masticatorios que 
eventualmente puede asociar a bruxismo.5,9

NEUROTRANSMISORES

Son moléculas de diversa composición química y capa-
cidad funcional producidas por las células nerviosas con 
capacidad de promover el funcionamiento de otra célula 
de manera breve o durable, por medio de la estimulación 
de receptores específicos (activación de mecanismos 
iónicos y metabólicos); la estimulación puede ser a otras 
neuronas, al tejido glandular y al tejido muscular liso o 
estriado. Estas biomoléculas pueden estimular o inhibir, 
actuar rápida o lentamente (desde milésimas de segundo 
hasta horas o días); su accionar no sólo es directo, pue-
den liberarse hacia la sangre y actuar a distancia sobre 
otras células, como sucede con la segregación de ciertas 
sustancias hormonales.24

Funcionalmente, los neurotransmisores pueden per-
mitir, facilitar o antagonizar los efectos de otros neuro-
transmisores y competir por sitios receptores de la mem-
brana celular de la célula blanco. Son biomoléculas que 
muestran la capacidad de producir activación molecular 
en el interior de la célula efectora o blanco a través de 
los denominados «segundos mensajeros», como sucede al 
activar enzimas como las fosforilasas o las cinasas. Como 
ya se indicó, esta combinación de posibilidades puede 
dar distintas resultantes interneuronales postsinápticas, 
pudiendo excitar, inhibir o estabilizar la conducción 
(información) neuronal.24 Posterior a su síntesis, los neu-
rotransmisores son almacenados en células especializadas, 
las que a menudo se hallan restringidas a zonas específicas 
del sistema nervioso.22,24,25 Tras la llegada del impulso 

xi  Neuronas sensitivas o aferentes. Son las que transmiten impulsos 
internos o periféricos hacia el SNC.

xii  Mecanorreceptor. Receptor que se estimula por la contracción 
muscular y la presión en los elementos articulares. Permite conocer 
la posición del cuerpo y el grado de contracción de los músculos. 
A este grupo pertenecen los filamentos anuloespirales, los órganos 
tendinosos de Golgi y los corpúsculos de Pacini de las articulaciones.

xiii  Termorreceptores. Células nerviosas individuales que reciben infor-
mación sobre la temperatura y envían un pulso eléctrico hacia zonas 
centrales.

xiv  Nociceptores. Terminaciones de las células que detectan las sensacio-
nes de dolor y las transmiten a otras áreas del sistema nervioso central. 
Los distintos tipos de nociceptores responden a estímulos mecánicos, 
térmicos o químicos, tanto externos como provocados por el propio orga-
nismo.

xv  Propioceptores. Están ubicados en varias porciones musculares, en 
los husos musculares, en los tendones y el órgano tendinoso de Golgi. 
También se les encuentra en el ligamento periodontal, periostio y en el 
endomisio (rodea cada una de las células musculares y envuelve cada 
una de sus fibras) y perimisio (cubre los haces de fibras musculares 
envoltura móvil que durante la contracción permite al músculo desli-
zarse dentro de ella). Los propioceptores permiten crear sensaciones 
tridimensionales de postura y posición.

xvi  Las neuronas motoras o eferentes. También se les denomina 
como ÿneuronas efectorasŸ. Son las encargadas de conducir los 
impulsos nerviosos al exterior del sistema nervioso central hacia 
efectores tales como los músculos, tejido glandular u otras neuronas, 
produciendo así una respuesta motora o secretora.
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nervioso, la membrana se despolariza y se produce libe-
ración de neurotransmisores secundaria a la entrada de 
Ca++ (cambio de polaridad) hacia la hendidura sináp-
tica, interaccionando con receptores postsinápticos que 
generan a su vez una señal celular que viaja a través del 
cuerpo celular hasta lograr un efecto (comunicación del 
impulso).22,24,25

En el cuadro I se observan diversos grupos aso-
ciados a la regulación de la plasticidad química 
neuronal de las neuronas aferentes primarias del 
trigémino. En bruxismo, las alteraciones funcionales 
pueden ser complejas, debiéndose tanto de la efi-

ciencia inductora y receptora de las neuronas, como 
del incremento, disminución o ausencia de uno o 
varios neurotransmisores, alguno de los cuales son 
mencionados enseguida.

AMINOÁCIDOS3,4,26-28

Los aminoácidos son compuestos orgánicos que con-
tienen grupos funcionales aminas (-NH2) y carboxilos 
(-COOH), además de ser la base de las proteínas, los 
aminoácidos participan en la transportación de neuro-
transmisores y su biosíntesis.

Cuadro I. Regulación de la plasticidad química neuronal.

Neurotransmisor Masticación Sueño

Aminoácidos
 Ácido gamma 
 aminobutírico (GABA)

Facilitación de RJM (rol secundario) o inhibición de 
RMJ inducida por DA shitches secundarios a la falta de 
inhibición

Promueven el inicio del sueño y el patrón EEG 
tálamo-cortical no REM. En REM, contribuye a la 
inhibición de las neuronas NA y 5-HT que normal-
mente facilita la acción de ACh

 Glicina Inhibición de motoneuronas de cierre de mandíbula Responsable de la inhibición de la motoneurona en 
REM = atonía

 Glutamato/NMDA Facilita RJM/dorsal nPC. Bloques fásicos RJM/ventral 
nPO
Facilita motoneuronas de apertura de mandíbula

Involucrado en la activación/excitación reticular

 Adenosina Papel en el hipotálamo oral agresivo/comportamiento 
defensivo

Promueve el sueño profundo (SWA/opuesto a la 
cafeína)

 Histamina Facilita RJM Promueve el estado de alerta/excitación
Monoaminas
 Dopamina (DA) Promueve RJM y OTD

DA1 receptor = + + agonista
Receptores DA (-) {2} = + antagonista, (-) agonista
DA3 = ningún efecto

Promueve el estado de alerta/excitación (por ejem-
plo, el área ventrotegmental del hipotálamo) y es 
un factor importante en la fi siopatología de PLMS

 Adrenalina (AD) o 
 noradrenalina (NA)

Facilita la RJM inducida por glutamato: noradrenalina 
(NA) en SBNA

NA se activa por encima de la atonía 
inducida por ACh; promueve el estado 
de alerta/excitación

 Angiotensina Facilita DA-induciendo RJM ¿?
 Serotonina (5-HT) Facilita RJM; SSRI aumenta el bruxismo; el receptor 

de 5-HT2c implicado en la facilitación de RJM y 
CPG

Promueve el inicio del sueño: 5-HT2 y 1A; 
disminuye la actividad en no REM y REM

 Colecistoquinina (CCK) Promueve el movimiento rítmico de la 
mandíbula (RJM)

Efecto controversial

 Melatonina Acción desconocida Promoción del sueño
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Ácido gamma aminobutírico (GABA). Su acción 
prolongada por deficiencia de mecanismos inhibitorios 
posterior a su acción puede desencadenar estados epi-
lépticos, contracción muscular sostenida e hipertonía 
muscular. El GABA en el cerebelo sirve como neurotrans-
misor de las células granulares y en los tractos sensorios 
aferentes primarios, solo o en combinación con otros 
neuropéptidos como la substancia P o la bradicinina. El 
GABA también desempeña un importante papel en la 
fisiopatología de perturbaciones en el comportamiento 
como ansiedad, trastornos de pánico y estrés postraumá-
tico. Existe la posibilidad que los movimientos rítmicos 
masticatorios pudieran ser modificados de manera directa 
por el GABA o por las modificaciones de conducta que 
produce, pudiendo ser una explicación al incremento 
de intensidad y frecuencia en la contracción muscular 

observada en bruxismo, que más tarde puede conducir 
a apretamiento/rechinamiento dental.

Glicina. Su acción es inhibitoria. Produce atonía.
Glutamato. EL L-glutamato es el mayor neurotransmi-

sor excitatorio en el sistema nervioso central. Por su acción 
penetra a la neurona calcio en gran cantidad, saliendo 
potasio. Puede provocar espontáneamente una con-
tracción sostenida del músculo, manteniendo activas las 
bandas de actina y miosina que forman el sarcómero.xvii

Glutamina. Es el vehículo principal de nitrógeno 
fisiológico no tóxico entre tejidos, siendo, además un 
substrato energético esencial para la duplicación celular. 
Juega un papel muy importante en la expresión génica, 
la síntesis y degradación de proteínas musculares.

Neuropéptidos
Péptidos vasointestinales 
(VIP)
Sustancia P

Facilita RJM Promueve la excitación

Calcitonina Aumento y mantenimiento de contracción muscular Promueve excitación
Somatostatina Reduce la actividad motora y relaja músculos de la 

masticación
Deprime el sistema nervioso central

Orexinas Facilitación putativa de la apertura de la mandíbula/cie-
rre de la mandíbula

Promueve el estado de alerta/excitación pero
 también promueve REM

Ésteres
Acetilcolina (ACh) Actúa sobre los receptores nicotínicos de los músculos 

de la masticación
Actúa en la fase REM del sueño

Otros
Calcio (Ca). Mineral Activación sináptica Contribuye al evento de clave sináptica para la ac-

ción de GABA inhibición del centro de excitación/
esencial para dormir

Leucotrieno (IL y PGD2) ¿? Promoción del sueño
Opioides Depresor putativo de RJM Promueve el sueño y reduce la inhibición de 

gigantocelularis-glicina de motoneuronas durante 
el sueño

Óxido nítrico Facilita la activación sináptica por medio de apertura 
de nuevos canales para la captación y liberación de más 
neurotransmisores

Relaja endotelio de músculos y dilata los vasos 
sanguíneos

Abreviaturas: CPG = generador de patrones centrales; IL = interleucina; OTD = discinesia oral tardía; PGD2 = prostaglandina D 2; PLMS = movimiento 
periódico de extremidades durante el sueño; REM = movimiento rápido del ojo (una etapa del sueño); RJM = movimiento rítmico de la mandíbula; SWA = 
actividad de onda lenta; SB = bruxismo del sueño (sleep bruxism); ¿? = desconocido.3

Continúa Cuadro I.

Neurotransmisor Masticación Sueño

xvii Sarcómero. Unidad funcional del músculo estriado.
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MONOAMINAS3,13,29,30

Están principalmente representadas por las catecolami-
nas dopamina (DA), noradrenalina (NA), adrenalina (A) y 
algunas otras hormonas. Particularmente, la dopamina se 
ha observado que al actuar en el núcleo mesencefálico 
del trigémino (NTM), puede modular la excitabilidad 
neuronal, las velocidades de síntesis de neurotransmiso-
res, el transporte y su liberación, así como la activación 
en el número de receptores presinápticos y postsináp-
ticos.3,13 Se puede suponer que en la alteración de la 
liberación de dopamina pueda presentar manifesta-
ciones de los movimientos rítmicos masticatorios de la 
mandíbula, pudiendo dar como resultado el bruxismo. 
Todas estas monoaminas tienen acción muy similar y se 
describen en el cuadro I.

NEUROPÉPTIDOS3,31-35

Son moléculas pequeñas similares a proteínas (péptidos) 
usadas por las neuronas para comunicarse entre sí.

Sustancia P (SP) y el gen relacionado con calcito-
nina. Son los más importantes dentro del núcleo trige-
minal, ambos relacionados con la despolarización y la 
excitación de las neuronas. La liberación simultánea de 
somatostatinaxviii y sustancia P (SP) produce una dilatación 
postneuronal, aumenta la salida de neurotransmisores y 
una respuesta incrementada neuronal. En situaciones de 
estrés, el organismo tiende a liberar neurotransmisores 
como la sustancia P, produciendo una mayor excitabilidad 
por aumento en la conducción nerviosa y en las fibras 
contráctiles del músculo esquelético, lo cual puede traer 
como consecuencia un aumento en el apretamiento y 
rechinamiento dental.

Orexinas. También llamadas hipocreatinas, son los 
nombres comunes puestos a un par de hormonas neuro-
peptídicas, actualmente se han estudiado la orexina A y B. 
Recientes estudios indican que un papel importante del 
sistema orexina/hipocretina es de integrar las influencias 

metabólicas, del ritmo circadianoxix y de la falta de sueño. 
Excitan varios núcleos del cerebro que tienen roles impor-
tantes en el insomnio, como son los sistemas de dopami-
na, norepinefrina, histamina y acetilcolina, parecen jugar 
un papel regulatorio en el sueño y sus alteraciones como 
narcolepsia, insomnio y gasto de energía.7,13,15,32,33,35 
Consecuentemente, los efectos sobre los movimientos 
rítmicos mandibulares y los generadores centrales de 
patrones pueden ser directos, asociados con alteraciones 
del sueño, e indirectos, por los efectos de estas mismas 
desregulaciones sobre la conducta como episodios de 
ansiedad, estrés, depresión, que también repercuten en 
el condicionamiento central.

ÉSTERES3,20,22

Un éster es un compuesto químico derivado de un ácido 
(orgánico o inorgánico) en el cual al menos un grupo 
hidroxilo (-OH) es sustituido por un grupo alquilo (-0).

Acetilcolina. Es un neurotransmisor que puede re-
sultar excitatorio o inhibitorio según los receptores y la 
localización en la que se libere. Puede actuar en diferentes 
lugares y tener diferentes funciones para el organismo. 
Actúa en el sueño REM en la estructura del sueño y le 
otorga diferentes características distintivas. Actúa sobre 
los receptores nicotínicos de los músculos de la masti-
cación, activándolos en un esfuerzo para encontrar una 
posición cómoda.

OTROS3,20,22

La comunicación interneuronal puede llevarse por medio 
de una diversidad de otros componentes orgánicos e in-
orgánicos que intervienen favoreciendo o inhibiéndole, 
entre los que se pueden identificar:

Óxido nítrico. Es una molécula gaseosa liposoluble 
que en el cerebro actúa como neurotransmisor. Tiene un 
efecto dilatador para los vasos sanguíneos y relaja la capa 
muscular en los endotelios. Aumenta la permeabilidad 
del endotelio permitiendo la migración transendotelial de 
diversos iones que permitirán abrir nuevos canales en las 
membranas postsinápticas, aumentando así la captación 
y distribución otros neurotransmisores.

Calcio. Los iones de calcio promueven la fusión de la 
membrana de la vesícula sináptica con la membrana termi-
nal del axón, provocando la liberación de la acetilcolina a 
la hendidura sináptica, proceso conocido como exocitosis.

Leucotrienos. Son sustancias producto del metabo-
lismo del ácido araquidónico en el proceso de inflama-

 
xviii Somatostatina. Actúa como neurotransmisor aferente primario en la 

médula espinal, ya que se encuentra en los terminales nerviosos de 
la sustancia gelatinosa y en las neuronas pequeñas de los ganglios 
del asta dorsal. Inhibe la acción de la hormona de crecimiento, tiene 
un importante efecto central sobre el comportamiento que sugiere 
una acción depresiva. Prolonga los efectos sedantes e hipotérmicos 
de los barbitúricos, reduce la actividad motora e inhibe la frecuencia 
de descarga de muchas neuronas en diferentes regiones del cerebro.

xix Ritmo circadiano. Son ajustes funcionales de las variables biológi-
cas durante el día y la noche, susceptibles a los cambios de horario, 
a la luminosidad o su ausencia.
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ción, tiene relación en la generación de prostaglandinas. 
Aún son estudiados y no se tiene muy clara su acción, 
y aunque están íntimamente relacionados con los 
propioceptores y la reacción que producen va ligada a 
hiperalgesia. Su presencia puede producir descensos en 
el umbral de activación de los nociceptores aferentes 
primarios conducentes a un incremento en la emisión 
de los impulsos, aun ante estímulo de intensidad leve; 
de manera refleja, esto puede inducir una respuesta 
de contracción muscular protectora. Lo anterior puede 
suceder cuando en presencia de una inflamación o una 
lesión tisular se aplican estímulos intensos, repetidos o 
prolongados, que cuando involucra músculos mastica-
dores puede afectar sus patrones normales y llevarlos a 
espasticidad, pudiendo agravar o producir estados de 
bruxismo.

Opioides. Las endorfinas, encefalinas y dinorfinas son 
neurotransmisores producidos en el sistema nervioso cen-
tral como moduladores del dolor, temperatura corporal, 
hambre y funciones reproductivas. Su nombre deriva del 
hecho de que producen los mismos efectos que los anal-
gésicos derivados del opio. Tienen la función de aumentar 
el umbral de descarga de las neuronas que transportan 
el estímulo doloroso, reduciendo así las descargas de 
impulsos dolorosos y la percepción del dolor a nivel de 
la circunvolución postcentral. Las endorfinas, encefalinas 
y dinorfinas promueven movimientos rítmicos de la man-
díbula, produciendo una constante sobreestimulación de 
las fibras neurales encargadas de la contracción sostenida 
de los músculos de la masticación.

ESTRÉS Y BRUXISMO

Desde una perspectiva clínica, el estrés puede ser descrito 
como «un proceso en el que las demandas ambientales 
comprometen o superan la capacidad adaptativa de un 
organismo, dando lugar a cambios biológicos y psico-
lógicos que pueden situar a las personas en riesgo de 
enfermedad».36

Existen estructuras neurológicas y endocrinológicas 
asociadas al proceso de estrés,37 como:

1)  Neocórtex.xx Fundamental para lo que se vive de for-
ma consciente y para elegir las respuestas que resulten 
más apropiadas según las demandas ambientales.

2)  Sistema límbico. Influye en la regulación de la alerta y 
la atención. Forma parte de las estructuras que deter-
minan las emociones y motivaciones e interviene en 
la afectividad y la memoria, dando contenido afectivo 
a la información sensorial recibida.

3)  Formación reticular. Esencial para la activación del 
SNC.

4)  Eje hipófisis-pituitario-adrenal (HPA) y sistema nervio-
so simpático (SNS), que son el origen de las respuestas 
neuroendocrinas y simpático-vegetativas.

La mención anterior intenta correlacionar funcional-
mente las distintas porciones del sistema nervioso central y 
la posibilidad de involucrar a los centros motores relacio-
nados con músculos masticadores como son los ganglios 
basales (núcleo caudado, putamen y glóbulo pálido), 
tálamo y la corteza.23 De tal forma que las funciones mus-
culares masticatorias, como movimientos rítmicos y gene-
radores centrales de patrones, pueden ser afectados por 
estrés, tanto de manera consciente como inconsciente, 
marcando una posible influencia en las manifestaciones 
diurnas y nocturnas de bruxismo. Otras manifestaciones 
de alteración de la conducta como depresión, ansiedad, 
hostilidad, fobias, angustia e ideación paranoide pueden 
manifestarse interconexiones nerviosas como en estrés, 
iniciando o perpetuando manifestaciones de bruxismo 
diurno o nocturno.36,37

DISCUSIÓN

El modelo de generador de bruxismo propone que inte-
racciones entre el sistema nervioso autónomo, el sistema 
límbico, los sistemas motor y las motoneuronas que acti-
van los músculos de la masticación, ya sea directamente 
o través de una actividad facilitadora o liberación de los 
generadores centrales de patrones (GPC) para la actividad 
rítmica de la mandíbula (RJM).19 Los GPC y la RJM pueden 
ser modificados, con resultados inconvenientes para el 
componente orofacial por la alteraciones cualitativas y 
cuantitativas de neurotransmisores, ocasionando bruxis-
mo de manera directa o de manera secundaria asociada 
con alteraciones del sueño y cambios psicológicos. El 
estudio pormenorizado de los sistemas de comunicación 
neurológica, con la participación de elementos anatómi-
cos y los diversos mediadores químicos en su accionar e 
interaccionar, podrían explicar la gestación, prevención, 
control y tratamiento de enfermedades neuromotoras 
diversas, entre las que se encuentra bruxismo.32

Se conjetura que las neuronas aferentes primarias 
del trigémino exhiben patrones específicos de la vía de 

 
xx  Neocórtex. Porción de la corteza cerebral de los mamíferos, impli-

cada en funciones como percepción sensorial, cognoscitiva, genera-
ción de comandos motores, conceptualización espacial y el lenguaje.
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expresión neuroquímica, un concepto que se ha llamado 
codificación química o neuroplasticidad.13,15-31,38-45 El 
quebranto de esta capacidad adaptativa puede conducir 
a disfunciones neuromusculares en las que pudiera estar 
representado el bruxismo, quedando abiertas preguntas 
sobre las razones de cambios funcionales de las diversas 
estructuras anatómicas neuronales y la producción au-
mentada o restringida de elementos reguladores nerviosos 
motores.46 Se puede considerar que el desequilibrio en 
el procesamiento de información neuronal dentro de los 
ganglios basales es la posible causa de la hiperactividad 
muscular denominada «bruxismo», al observarse cambios 
en los GPC y la RJM. Patrones circadianos, trabajo, aspec-
tos psicosociales, aunados a un fenotipo propioceptivo 
individual, pudieran influir en la liberación de ciertos 
tipos de neurotransmisores (contenido neuroquímico) 
que regularán respuestas aferentes y eferentes para rea-
lizar una acción de intensidad, duración, frecuencia y 
dirección diversas, pudiendo condicionar la manifestación 
de bruxismo en pacientes con alteraciones neurológicas, 
alteraciones de sueño (disomnias y parasomnias) y some-
tidos a estrés, quienes tienden a presentan mayor grado 
de apretamiento y rechinamiento (apnea del sueño, 
bruxismo diurno y nocturno).xxi

La respuesta al estrés (indemnidad, adaptación o 
declinación) está determinada por el sistema nervioso 
central, teniendo un papel fundamental en la liberación 
de ciertos neurotransmisores3,15,18 del tipo de noradrena-
lina, adrenalina, cortisol y otras hormonas,14,25,32,38,39,47-49 
lo que puede inducir a la alteración de la homeostasis 

del sistema nervioso autónomo, endocrino e inmune, 
que puede llevar al individuo a padecimientos psíquicos 
y somáticos, incluido bruxismo.50-52

En cuanto a los generadores centrales de patrones, 
se sabe que la red neuronal que genera y coordina el 
movimiento está formada por una mezcla heterogénea 
de interneuronas,5,16,20 lo que complica la identificación 
anatómica o funcional y la posibilidad de brindar solucio-
nes a alteraciones neuromotoras como bruxismo.

El diagnóstico y manejo del bruxismo se deben orien-
tar hacia acciones interdisciplinarias, al poder ser una 
entidad con fisiopatología neurológica central de carácter 
neuronal, ambiental, psicológica y, en muchas ocasiones, 
asociada con alteraciones del sueño, que también son 
multifactoriales.

CONCLUSIONES

En la actualidad sigue siendo un área desconocida para los 
odontólogos y especialistas asociados con el fenómeno, 
el origen real del bruxismo. Su etiología es multifactorial, 
por lo que es importante insistir sobre tratamientos inter-
disciplinarios en donde neurólogo, psicólogos, psiquiatras, 
odontólogo y otros especialistas de áreas sociales y de la 
conducta se vean involucrados.

Los factores psicológicos se consideran un componen-
te importante en la iniciación y progresión del vínculo 
GPC → RJM → bruxismo, siendo necesario conocer la 
fisiología y activación de neurotransmisores bajo condi-
ciones de salud y en condiciones de estrés. Lo que daría 
más oportunidad de atención al bruxismo desde un una 
aproximación etiopatogénica.6

En el bruxismo, la atención odontológica, que ha sido 
preponderantemente sintomatológica, atendiendo los 
efectos dañinos físicos y funcionales en dientes, oclusión, 
musculatura y articulación temporomandibular, podrá 
alcanzar niveles de diagnóstico etiológico y curativo cuan-
do queden aclarados aspectos anatómicos, fisiológicos y 
químicos de la disfunción motora, bruxismo, determinada 
de manera central. Esto, consecuentemente, hará más 
eficientes y eficaces53-55 las acciones reconstructivas y 
rehabilitadoras que ahora se procuran.6,18,51 «El distinguir 
el qué del porqué ayudará a entender y enfrentar mejor 
el proceso de gestación y aparición de las enfermedades, 
y no restringir el accionar odontológico al manejo de los 
efectos nocivos».6

Los centros de formación de profesionales odontológi-
cos deben incrementar sus contenidos e investigación en 
neurofisiología, neurología y psicología clínica, no sólo por 
la incidencia incrementada de parafunciones musculares 
orofaciales y disquinesias, sino también para acompañar 
al avance en los aspectos protésicos, implantológicos, 
periodontales y el control de la angustia y el dolor, que 
así lo están requiriendo, demandando e imponiendo 
desde tiempo atrás.
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RESUMEN

En ausencia  de guías clínicas que permitan ponderar factores de riesgo 
para el manejo del paciente bruxista, respecto a los índices de super-
vivencia de los implantes dentales y restauraciones que soporta, se 
realiza esta revisión bibliográfi ca a través de una búsqueda electrónica, 
indagando cómo un incremento en la función muscular pudiera signi-
fi car un factor de riesgo para el implante mismo o para sus diferentes 
componentes y tipos de diseño protésico. Fue encontrada una diver-
sidad de información contrastante en cuanto a los efectos que tiene el 
bruxismo en pacientes que han recibido un tratamiento de implantes, 
respecto a diagnóstico, manejo y adecuaciones o compensaciones que 
pudieran ser requeridas. En este reporte se ofrecen algunas recomen-
daciones respecto a la valoración clínica de los individuos con historial 
de bruxismo para mejor estimar los riesgos de colocación de implantes 
en sus bocas y poder reducirlos o sobrepasarlos.

Palabras clave: Bruxismo, implantes dentales, oclusión, sobrecarga.

ABSTRACT

The lack of clinical guides to assess the risk factor for the treatment of 
a patient with bruxism and its relationship with the survival rate of the 
dental implants and its restoration has motivated a literature review on 
the subject. This examination was done through an electronic search, 
looking for the possible association between an increased muscular 
function as a risk factor and the damage possibility to dental implants 
or their diff erent prosthetic components. The obtained information 
was rather contrasting regarding the eff ects that bruxism may lead on 
dental implant treatment, as well as on diagnosis, management, and 
treatment plan modifi cations. A number of recommendations are given 
regarding evaluations of individuals with bruxism to better estimate risk 
factors to control or overpass them in benefi t of the patients seeking 
rehabilitation through the use of dental implants.

Key words: Bruxism, dental implants, occlusion, overloads.

INTRODUCCIÓN

Por diversas razones como alteraciones neurológicas, 
psicológicas o la capacidad adaptativa a retos socioam-

bientales, la prevalencia de bruxismo en la población 
pareciera estar aumentando. Por otra parte, los motivos 
tecnológicos y la difusión comercial, el consumo y utili-
zación de implantes dentales se ha expandido de manera 
notable, no así los cuestionamientos y protocolos clínicos 
(evaluación y toma decisiones respecto a posibles ajustes 
necesarios) sobre el uso de implantes dentales en individuos 
bruxistas. Las fuerzas de oclusión, por razones de intensi-
dad, duración, frecuencia y dirección, pueden influir en 
la permanencia funcional y estructural de los implantes 
dentales, sus componentes y en las rehabilitaciones que 
soportan. El bruxismo es una alteración neuromuscular 
caracterizada por una hiperactividad muscular inconsciente 

inducida por señales del SNC, que produce cargas com-
presivas y deslizantes sobre las estructuras dentales y pro-
tésicas (apretamiento/rechinamiento), convirtiéndose en 
un elemento de valoración clínica a ser tomado en cuenta 
en el pronóstico inmediato y a largo plazo sobre la perma-
nencia funcional del complejo hueso, mucosa, implante, 
coronas y elementos accesorios como tornillos para fijación 
de los pilares (abutments), barras y diversos elementos 
transepiteliales. En esta expansión del uso implantológico, 
al haber más actores quirúrgicos, rehabilitadores y proté-
sicos con diverso nivel de especialización y experiencia, 
hace necesario conocer los factores de riesgo para daño 
o pérdida de implantes en general, y particularmente, en 
pacientes con bruxismo, que deben ser identificados para 
su prevención y control. Se cree sin evidencia comprobada 
que el bruxismo puede afectar el tiempo de vida de los 
implantes dentales.1,2 Al día de hoy, el manejo y cuidados 
recomendados en pacientes bruxistas con implantes se 
corresponden más con la experiencia clínica que con una 
base científica en la toma de decisiones.1-3

Para analizar la noción de que la sobrecarga funcional 
y el bruxismo en particular pudieran ser factores de riesgo 
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en el daño implantológico. En ausencia de la publicación 
de guías clínicas respecto a los factores de riesgo y las tasas 
de fracaso que orienten sobre las indicaciones, prevención 
y pronóstico coligados al binomio bruxismo/implantes, se 
realiza esta revisión bibliográfica a través de una búsqueda 
electrónica, siendo ofrecidas algunas guías de evaluación 
para normar criterios que permitan la toma de decisiones 
individualizada en la resolución de casos que requieran 
colocación, rehabilitación y estabilidad funcional/estruc-
tural de pacientes con bruxismo concomitante.

Bruxismo - Etiología

La Academia Americana de Medicina del Sueño define 
al bruxismo como un desorden motor de la cavidad oral 
caracterizado por rechinamiento o apretamiento de 
los dientes cuando el paciente está dormido (bruxismo 
nocturno).4 La Academia Americana de Dolor Orofacial 
ha extendido esta definición al apretamiento o rechi-
namiento cuando el paciente también está despierto 
(bruxismo diurno).5 El bruxismo tiene un origen en el 
sistema nervioso central, hay propuestas empíricas que 
indican que cerca del 70%, las causas son factores pa-
tofisiológicos/psicológicos identificables, pudiendo jugar 
un rol adyuvante los cambios estructurales (oclusión) o 
morfológicos (interrelación intermaxilar).6 El bruxismo tie-
ne una etiología multifactorial donde intervienen factores 
directos como genética, componentes neuroquímicos, 
déficit de transmisión de la dopamina, alteraciones del 
sueño, estrés, ansiedad y factores asociados como los co-
adyuvantes orales y dentales; todos estos factores pueden 
combinarse para incrementar la frecuencia, la intensidad 
de la actividad muscular durante el sueño o en la vigilia.7 
El Departamento de Prostodoncia e Implantología de La 
Salle Bajío maneja el siguiente enunciado: «Bruxismo 
se puede definir como un trastorno involuntario que 
involucra al sistema psiconeuromuscular coexistiendo 
con otros desórdenes, caracterizado por apretamiento y 
rechinamiento que afecta al sistema estomatognático».

En cuanto a los factores oclusales o dentales, todavía 
hay autores y clínicos que afirman que para control del 
bruxismo es necesario establecer un correcto balance 
oclusal y que el paciente se controle en relación céntri-
ca.8 Sin embargo, en estudios más actuales, se discrepa 
con esta corriente y ven el origen del bruxismo asociado 
al sistema nervioso central autónomo e influenciado por 
aspectos neurológicos y psicológicos, siendo las caracte-
rísticas oclusales del paciente un factor agregado de im-
portancia secundaria.9 Esto no se opone a la intervención 
protésica en el manejo global del bruxismo, sólo aclara el 

papel de la rehabilitación como reparadora de los daños 
ocurridos, separándole de un rol causal.

Tipos de bruxismo - Diurno y nocturno

El bruxismo nocturno o del sueño se define como una 
alteración del proceso fisiológico del sueño (parasom-
nia) que incluye movimientos musculares que provocan 
apretamiento o rechinado dental.10 Distintos factores 
intrínsecos como el síndrome de apnea obstructiva del 
sueño, microdespertares, reflujo gástrico, disomnias y 
otras parasomnias pueden provocar microdespertares 
que inducen apretamiento o rechinamiento, agravando 
el bruxismo nocturno.11 Algunos medicamentos y drogas 
pueden provocar como efecto secundario bruxismo al 
tener influencia en el metabolismo de la dopamina y la se-
rotonina. De la misma manera, drogas y estimulantes como 
la cafeína, el tabaco y el alcohol causan mayor riesgo de 
bruxismo nocturno.12 El bruxismo diurno, en contraste, está 
relacionado con factores psicológicos y psicosociales, tales 
como estrés, ansiedad y depresión.13,14 Clínicamente, es 
posible observar una influencia bidireccional entre ambos 
tipos de bruxismo, agravándose mutuamente.

Métodos de diagnóstico

Hasta el día de hoy, diagnosticar y clasificar el bruxismo de 
manera correcta sigue siendo complejo. El diagnóstico más 
fiable para determinar la fuerza compresiva (signo) en el 
bruxismo diurno en músculos temporales y maseteros es el 
uso de electromiografía (EMG). Para el bruxismo nocturno o 
de sueño, el mejor método de valoración es la polisomnogra-
fía (PSG), pero al igual que el EMG, no son procedimientos 
sencillos de utilizar en el ámbito de un consultorio den-
tal.15,16 Debe señalarse que los métodos corrientes usados 
en la clínica odontológica actual están más orientados con 
la apreciación de las manifestaciones clínicas secundarias o 
efectos, sin ser los indicados para determinar las causas.17

Daño dental y bruxismo

El daño dental observado en bruxismo es por atrición, 
debiendo separarla de otras entidades que afectan la 
estructura dental, como abrasión, erosión o abfracción.14 
La atrición es un desgaste por fricción diente a diente 
que puede ocurrir durante la deglución con movimiento 
deslizante y apretamiento excéntrico. La atrición puede 
provocar una reducción horizontal en el arco dental.18,19 
En cuanto al grado de afección causado por el desgaste 
dental, es de importancia conocerlo y poderlo clasificar, 
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siendo conveniente establecer qué tejido dental está 
comprometido en el desgaste (esmalte, cemento, dentina 
o pulpa).16 Otros signos clínicos de apretamiento o rechi-
namiento pueden ser hipertrofia de músculos maseteros y 
temporales, sintomatología articular, presencia de bordes 
dentados en la lengua, así como lesiones por mordedura 
en los carrillos.15 Cuando el bruxismo se asocia con una 
periodontitis o periimplantitis, puede ser guía el patrón 
morfológico en la destrucción ósea.

Relación bruxismo e implantes

Las cargas oclusales excesivas en sentido axial o lateral 
también pueden dañar la estructura y subestructuras implan-
tares al excederlas en sentido vertical de 50 a 100 Nw.20,21 
Algunos signos de alerta de sobrecarga pueden ser afloja-
miento de tornillos y otros aditamentos de conexión, que 
a su vez pueden inducir inflamación y sangrado de tejidos 
periimplantarios, exudado en bolsas periimplantares, dolor 
y pérdida vertical de hueso alrededor del implante.22,23 De 
la misma manera, puede ocurrir fractura de supraestructuras 
o de la prótesis. La sobrecarga masticatoria por bruxismo 
puede afectar de manera biológica y biomecánica. Las 
alteraciones biológicas se pueden dividir en tempranas y 
tardías; un cambio temprano está manifestado por un pro-
ceso de oseointegración alterado y perdiéndose el implante 
antes de su carga protésica. Las complicaciones biológicas 
tardías se observan como una pérdida anual de más 0.2 
mm de hueso alrededor del cuello del implante.22,23 En 
las complicaciones biomecánicas, por otro lado, alguno de 
los sistemas de los implantes falla por desajuste, fractura o 
pérdida, incluyendo la posibilidad de fractura protésica. La 
explicación a las complicaciones mecánicas en gran parte es 
debido a la pérdida sensorial que el ligamento periodontal 
ofrece, anulando la posibilidad de compensar los excesos de 
fuerzas de compresión y de desplazamiento, así como la cap-
tación de micromovimientos que la propiocepción brinda 
de manera muy eficiente a cambios finos. Los límites físicos 
implantológicos son de 3-5 μm en sentido ápico-coronal y 
de 10-50 μm en sentido vestíbulo-lingual;24,25 sin embargo, 
no queda clarificado en la literatura médica o dental el nivel 
de riesgo respecto a fuerza (intensidad, dirección, frecuencia, 
duración) que el bruxismo significa para la rehabilitación a 
través de implantes.24

Objetivos

Esta revisión propone la consideración de un número de 
factores y sus efectos nocivos para una mejor valoración 
de los niveles de riesgo y mejorar el proceso de toma de 

decisiones respecto a tamaño, número, distribución y di-
seño protésico en pacientes bruxistas que han sido o serán 
sometidos a una rehabilitación soportada por implantes.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó una búsqueda en PubMed y EBSCO utilizando 
las siguientes palabras claves para la estrategia de búsqueda 
de MESH (Medical Subject Headings): bruxismo, implan-
tes dentales, de publicaciones ocurridas del año 2000 al 
2017, preferentemente en idioma inglés. De 72 artículos 
revisados, se seleccionaron 61 de ellos. Los criterios de ex-
clusión para la selección fueron reportes de caso, estudios 
en animales y que el objetivo principal del estudio no fuera 
estudiar la relación entre bruxismo e implantes.

RESULTADOS

En la literatura revisada existe una diversidad contrastante 
de opiniones. Son escasos los datos mostrados a través de 
evidencia en cuanto a los efectos que tiene el bruxismo en 
pacientes que han recibido un tratamiento de implantes, 
así como el manejo y las consideraciones que se deben 
tener en estos tratamientos (Cuadro I).

Se afirma que la sobrecarga oclusal en implantes 
puede causar una mayor cantidad de complicaciones 
mecánicas, biológicas y falla de restauraciones en im-
plantes en aquellos pacientes con bruxismo,26,27 así como 
pérdida ósea marginal.28 No obstante, otros autores no 
encuentran relación directa entre pacientes bruxistas y 
factores que afecten el pronóstico de los implantes o su 
posterior restauración, declarando que los problemas pe-
riimplantares o la pérdida ósea marginal no incrementan 
en pacientes bruxistas.29,30 Naert et al.30 son puntuales 
al indicar que en un implante que ha sobrepasado el 
periodo de oseointegración, la sobrecarga oclusal no es 
causa de pérdida ósea. A pesar de que se expresan opi-
niones contrastantes, todas las publicaciones coinciden 
en que se deben de seguir ciertos lineamientos clínicos 
para disminuir las fuerzas de masticación para evitar o 
disminuir los riesgos de posibles complicaciones. A ma-
nera de resumen, en el cuadro II se ofrece un listado de 
recomendaciones para la colocación de implantes y su 
rehabilitación en pacientes bruxistas.

Enseguida son presentados algunos aspectos particulares 
a consideran cuando se planea la colocación de implantes:

Diseño oclusal. Parece conveniente que el diseño 
oclusal tenga una mesa oclusal estrecha, con carga central 
de la fosa en contacto intercuspídeo y baja inclinación 
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Cuadro I. Revisión bibliográfi ca. Estudios. Revisión sistemática y metaanálisis. Resumen.

Autor Tipo de estudio
Tamaño 

de muestra Conclusiones Observaciones

Zhou et al.26 Metaanálisis‡ Siete artículos Los pacientes bruxistas sometidos a terapia 
de implantes tienen mayores complicaciones 
mecánicas y biológicas que los pacientes no 
bruxistas

Bruxismo mayor riesgo

Papi et al.27 Retrospectivo 
de cohorte§

456 pacientes Existe una relación entre la falla en restauraciones 
sobre implantes y bruxismo

Hsu et al.28 Revisión siste-
mática||

15 artículos La sobrecarga puede causar pérdida ósea marginal 
y complicaciones en las prótesis, es importante 
la planeación de los tratamiento para prevenir la 
sobrecarga oclusal

Engel et al.29 Retrospectivo¶ 379 pacientes No existe mayor pérdida ósea o complicaciones 
periodontales en pacientes con bruxismo

No existe riesgo

Naert et al.30 Revisión siste-
mática

41 artículos No existe relación entre pérdida ósea en implan-
tes ya integrados y la sobrecarga oclusal

Chrcanovic 
et al.32

Metaanálisis 10 artículos No existe la sufi ciente evidencia científi ca que 
apoye a un mayor número de complicaciones en 
pacientes con implantes y bruxismo

Falta evidencia

Lobbezoo 
et al.2

Revisión bi-
bliográfi ca‡‡

La relación entre bruxismo y complicaciones en 
implantes no está científi camente fundamentada, 
sin embargo, se recomienda realizar una meticu-
losa planeación y ejecución de tratamientos en 
pacientes bruxistas

Lobbezoo 
et al.3

Revisión 
bibliográfi ca

No existe la sufi ciente evidencia científi ca que 
apoye a un mayor número de complicaciones en 
pacientes con implantes y bruxismo

Torcato et 
al.31

Revisión 
bibliográfi ca

28 artículos Aunque no existe un consenso generalizado, la 
mayor parte de los artículos proveen una guía de 
cómo tratar a los pacientes con bruxismo

Necesidad de establecer 
protocolos clínicos

Manfredini 
et al.33

Revisión 
bibliográfi ca

No hay evidencia científi ca sufi ciente que 
relacione el bruxismo o la sobrecarga con la 
pérdida ósea, sin embargo, es necesario esta-
blecer protocolos para el tratamiento de estos 
pacientes

Manfredini 
et al.34

Revisión siste-
mática

21 artículos El bruxismo no es una contraindicación para 
la colocación de implantes y su integración, 
pero puede traer complicaciones mecánicas a la 
prótesis

Posibilidad de compli-
caciones mecánicas y 
estructurales

Göre et al.35 Elemento fi nito Dos modelos Los pacientes con función de grupo tienen mayor 
estrés en las restauraciones sobre implantes que 
aquéllos con guía canina

Salvi et al.36 Revisión siste-
mática

35 artículos La presencia de cantilévers mayores a 15 mm, 
la ausencia de mesoestructuras metálicas en 
sobredentaduras aumentan las complicaciones 
mecánicas en pacientes con bruxismo
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Tosun et al.37 Retrospectivo 368 pacientes Se recomienda el uso de guarda en paciente con 
bruxismo nocturno

Uso de guarda oclusal

Teixeira et 
al.38

Estudio in vitro 
experimental

Dos modelos El uso de guardas disminuye la tensión sobre los 
implantes dentales

‡ Metaanálisis. Análisis estadístico que combina los resultados de múltiples estudios científi cos.
§ Estudio de cohortes. Estudio longitudinal (sección transversal a intervalos a través del tiempo) que muestra una cohorte, esto es un grupo de personas que 
comparten características y circunstancias como educación, nivel económico, edad y sexo entre otros.
|| Revisiones sistemáticas. Revisiones bibliográfi cas que seleccionan y analizan críticamente múltiples estudios o trabajos de investigación, utilizando méto-
dos que incluyen una o más preguntas de un tema a discernir. Bajo una metodología estructura son confrontados los artículos con las preguntas anticipada-
mente realizadas.
¶ Estudio retrospectivo. Datos utilizados de otros estudios o reportes anteriores. Pueden ser buscando un dato específi co o comparativo (cohorte).
‡ ‡ Revisión de la literatura o bibliográfi ca. Incluye conocimientos actuales sintetizando resultados sustantivos, así como contribuciones teóricas y metodoló-
gicas a un tema particular.

Continúa Cuadro I. Revisión bibliográfi ca. Estudios. Revisión sistemática y metaanálisis. Resumen.

Autor Tipo de estudio
Tamaño 

de muestra Conclusiones Observaciones

de la cúspide para minimizar la carga lateral en función y 
parafunción.2,26 En una rehabilitación implantosoportada, 
se debe mediar la sobrecarga oclusal causada por el bruxis-
mo,39 esto mediante diseños protésicos específicos (evitar 
pónticos volados o cantiléver), ferulizar los implantes y el uso 
de férulas de descarga.40,41 Además, resulta recomendable 
lograr una oclusión balanceada y mutuamente protegida.35

Reemplazo dental. La cantidad de dientes ausentes y la 
región desdentada son de importancia en individuos bruxis-
tas, la distribución y número de los implantes es esencial para 
poder lograr una conveniente disipación de fuerzas.26,33,42-45

Diseño protésico. Las prótesis con extensión distal 
libre, también llamadas «cantiléver», no están indicadas 
en pacientes bruxistas, ya que en el implante más cercano 
a la extensión distal se pudieran observar remodelación 
ósea secundaria a una carga excesiva, pudiendo afectar 
al implante más distal. También puede ocurrir daño o de-
formación sobre la estructura de la extensión libre.38,46-49 
Cuando se tengan implantes contiguos, es siempre reco-
mendable la ferulización de los implantes, para una mejor 
distribución de las fuerzas oclusales.33

Calidad ósea. El tipo de hueso opera igual para la 
oseointegración en un paciente bruxista o no bruxista. El 
hueso cortical es sensible al daño marginal y al tipo de 
hueso más poroso se le debe otorgar un periodo mayor de 
oseointegración para asegurar estabilidad funcional. Aunque 
no queda a elección del operador, los tipos de hueso II y III 
parecieran tener un mejor pronóstico, al amortiguar cargas 
y fuerzas sobre los implantes de pacientes bruxistas.50-54

Selección del implante. Para aumentar resistencia para 
los pacientes bruxistas, se recomienda que los implantes 
sean en mayor número y con mayor longitud y diámetro 
posibles. En los pacientes con bruxismo y sobrecarga fun-
cional, el diseño de implantes «bone level» con cambio 
de plataforma «switching» pudiera ayudar por el tipo de 
sellado, que permite a la dimensión biológica tener una 
menor pérdida de hueso marginal.57,58 Respecto al tipo de 
conexión, algunos autores recomiendan la conexión exter-
na hexagonal, para dar mejor asentamiento de los conec-
tores y prevenir micromovimientos.57-61 Otra observación 
respecto al uso de conexiones externas es la utilización de 
implantes con aleaciones de titanio-zirconio,i ya que pre-
sentan mayor dureza y resistencia a la modificación o daño 
que los implantes con aleaciones de titanio tipo IV.55-60

Protocolo de carga. En el bruxismo se debe asegurar 
la oseointegración y preservar la estabilidad inicial, por lo 
que es recomendado seguir protocolos de carga tardíos. 
Para incrementar resistencia y disipación de fuerzas, es 
preferida la ferulización de implantes a la rehabilitación 
unitaria, así como evitar el uso de prótesis con extensión 
distal libre (cantiléver). Al parecer, en el bruxista será pre-
ferible utilizar prótesis cementadas debido a que generan 
menor estrés tanto en sentido oblicuo como en sentido 
axial a los tejidos periimplantares. De igual manera, las 
prótesis cementadas parecieran ofrecer mayor resistencia 
a la fractura que las prótesis atornilladas.57-61

 
i  Roxolid® Straumann.
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Cuadro II. Recomendaciones clínicas para pacientes con bruxismo que requieren o se les ha colocado implantes.

1 Establecer un diagnóstico y tratamiento para el bruxismo, como alteración neurológica o psicosocial
2 Tratar pacientes médicamente controlados
3 Diseño oclusal de prótesis:

 1. Puntos de contacto oclusales, no áreas
 2. Caras oclusales más planas y angostas
  Reducción de áreas de frote o contacto
 3. Permitir adecuadas desoclusiones

4 Disipación de fuerzas. Aumento de la resistencia a cargas oclusales:
 1. Colocar la mayor cantidad de implantes posibles

5 Analizar condiciones periimplantares y periodontales
 1. Controlar enfermedades periodontales. Ineludible
 2. Tener o crear adecuada cantidad de tejido queratinizado

6 Valoración ósea
 1. Hueso tipo II y III son los ideales
 2. Prolongar tiempos de espera en áreas donde se intentó regeneración ósea
 3. Incrementar técnicas de regeneración ósea para aumentar anchura/altura ósea
  Anchura: aumentar resistencia de tabla ósea vestibular
  Altura: aproximar base del implante a plano oclusal

7 Características del implante:
 1. Utilizar implantes del mayor diámetro y longitud posible (para aumentar resistencia)
 2. Utilizar implantes con aleaciones de titanio zirconio (ya que presentan mayor dureza y resistencia a la modifi cación o daño
  que los implantes con aleaciones de titanio tipo IV)
 3. Se sugiere en uso de implantes con cambio de plataforma
  (Diseño bone level con cambio de plataforma ayudará por el tipo de sellado (grosor biológico) que ofrece este tipo de 
  diseño al tener una menor pérdida de hueso marginal)

8 Utilizar protocolos de carga convencional y técnicas quirúrgicas predecibles
9 Restauración del implante:

 1. Se recomienda restauraciones cementadas
 2. No utilizar cantilévers
 3. Empleo de ferulización en restauraciones de múltiples unidades

10 Mantenimiento y prevención:
 1. Férula de protección y continuar con su terapia para el bruxismo
 2. Citas de control cada tres meses

11 En pacientes que ya cuenten con implantes dentales, analizar además los siguientes puntos (clínica y radiográfi camente):
 1. Profundidad de sondeo
 2. Sangrado al sondeo
 3. Nivel de hueso
 4. Condiciones de las restauraciones (movilidad, fracturas)
 5. Estabilidad oclusal

DISCUSIÓN

En odontología, la falta de conocimiento sobre etiología 
de bruxismo y su manejo es un tema a ser saldado. 
Tradicionalmente, las áreas estomatológicas se han 
abocado a la atención de los efectos causados por 

esta anomalía neurológica y psicosocial, que al no es-
tablecerse el control etiológico, hace difícil predecir el 
pronóstico que esta entidad nosológica tiene sobre los 
procedimientos de rehabilitación soportados por dien-
tes o implantes. En esta revisión, sólo dos metaanálisis 
respecto al tema fueron encontrados; otros elementos 
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informativos fueron revisiones sistemáticas y revisiones 
de literatura, las que usualmente, por su metodología 
no ofrecen un nivel concluyente deseado de los temas 
de estudio; de la misma manera, esta puede ser una 
limitante para los estudios retrospectivos en busca de 
relaciones causa-efecto.

La información propioceptiva protege de alguna ma-
nera a tejidos, órganos y a los mismos trabajos protésicos; 
sin embargo, en la rehabilitación con implantes dentales, 
esta capacidad del ligamento periodontal y mucosas no 
existe, lo que puede ser una desventaja en el pronóstico 
protésico y para el implante mismo. Restringiéndose esta 
capacidad propioceptiva a las áreas dentadas remanentes 
y a los ligamentos musculares.

Aparentemente, en ausencia inflamatoria de los teji-
dos periimplantares, la destrucción ósea debería ser nula, 
de la misma manera que sucede en regiones dentadas, a 
causa de fuerzas compresivas o deslizantes. Sin embargo, 
aún en ausencia de suficientes estudios confirmatorios de 
la posibilidad (prevalencia) y grado de afección, es men-
cionado empíricamente que las estructuras del implante, 
sus elementos de conexión y restauraciones pueden ser 
dañados por los efectos compresivos y deslizantes que en 
bruxismo se observan; daños que incluyen fracturas del 
implante mismo y de los tornillos de fijación, aflojamiento, 
inclusión de micro- y macromovilidad, así como daño 
estructural de restauraciones y coronas.

Los estudios respecto a la oseointegración, es un fe-
nómeno valorable a corto plazo, con un índice de éxito 
superior al 90%. Desafortunadamente, el fenómeno de 
oseointegración no repercute en la estabilidad implan-
tológica futura en términos globales, siendo que más 
tarde puede desarrollarse una periimplantitis, como ha 
sido demostrado en estudios a cinco y 10 años. Puede 
observarse pérdida ósea significativa, poniendo en ries-
go la permanencia y funcionamiento de los esfuerzos 
restaurados en términos amplios. La sumatoria de pe-
riimplantitis con falta de estabilidad oclusal causa daños 
sinérgicos en la intensidad y tipo de destrucción ósea. Se 
debe hacer una selección del caso que implique el uso 
de implantes, el tema de bruxismo incrementa todos los 
posibles riesgos asociados a la oclusión y a las fuerzas mas-
ticatorias (intensidad, duración, frecuencia, dirección), 
que se incrementan con manifestaciones inflamatorias 
secundarias asociadas a un inadecuado control de placa 
(biofilm microbiano) y a la susceptibilidad del paciente 
con historia de periodontitis.

La falta de estudios controlados sobre el tema de 
bruxismo y su efecto sobre implantes, así como el hecho 
que estomatológicamente no se atienda al bruxismo en 

sus causas y efectos, sino preponderantemente solo se 
enfocan al daño acumulado, lo que hace necesario que 
aparezcan ciertas guías a través de protocolos clínicos 
provisionales, mientras que las decisiones se empiezan 
a tomar a través de evidencias científicas. En el cuadro II 
son sugeridos algunos aspectos a considerar de manera 
global y la recomendable aplicación individual, de tal ma-
nera que los temas médicos, neurológicos y psicológicos 
que acompañan al bruxismo deben ser incluidos, pues 
su control o disminución podrían eliminar o aminorar 
el factor muscular y sus efectos dentales e implantares.

Cuando se habla de bruxismo y fuerza compresi-
va oclusal, el primer factor dañino es el aumento de 
frecuencia de los movimientos rítmicos mandibulares. 
A esto se añaden otras agravantes como dirección, 
fuerza y duración de cada evento. De tal manera que 
el control del bruxismo se lograría cuando dicha fre-
cuencia se iguale a la observada en personas sin daño 
neurológico/psicológico y, de manera secundaria, esto-
matológico. Por el momento, el rechinamiento, dental 
tan frecuente en el bruxismo, está caracterizado por 
movimientos laterales que pudieran ser compensados 
con el diseño de adecuadas guías de desoclusión, in-
tentando aminorar manías repetitivas y a incrementar 
los procesos de adaptación (neuroplasticidad),ii de igual 
manera, se pueden intentar cambios anatómicos en 
caras oclusales que aminoren el contacto y la fricción. 
A la fuerza compresiva y deslizante de la oclusión in-
crementadas en el bruxismo, se les puede brindar una 
mayor resistencia tisular y estructural, al utilizar mayor 
número de implantes que en aquellos diseños típicos, 
donde la fuerza del apretamiento y del rechinamiento 
no son factores determinantes. La resistencia funcional 
también es acrecentada si se emplea la ferulización en 
contraste con el diseño unitario de coronas.

Respecto al uso de guardas oclusales, los autores com-
parten su preocupación controversial, ya que al ser el guarda 
es un elemento reprogramador, sólo si se usa de manera 
permanente, y se conseguirían los cambios propioceptivos, 
neuroplásticos y adaptativos. El horario de no uso del guarda 
oclusal actúa como una segunda programación, que genera 
estímulos que podrían agravar o perpetuar la hiperreacti-
vidad de los músculos implicados en el cierre mandibular. 
Suponemos que estas variaciones son más significativas sobre 
individuos bruxistas que en la población general.

 
ii  Neuroplasticidad. Describe la capacidad neuronal (cerebral) de 

cambios adaptativos durante el curso de la vida de un individuo. Las 
neuronas tienen capacidad (plasticidad) para ajustar su funciona-
miento a nuevas condiciones o demandas.
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Lo anteriormente mencionado son guías clínicas que 
serán modificadas o ajustadas en la medida que aparezcan 
estudios específicos de bruxismo-implantes, entendiendo 
al bruxismo como un padecimiento sistémico que requie-
re un diagnóstico, etiología y tratamiento que mejore el 
pronóstico de los tratamientos odontológicos.

CONCLUSIONES

•  El bruxismo es un desorden de origen central (sistema 
nervioso autónomo) que tiene efectos sobre la función 
muscular y secundariamente causa daño sobre el resto 
del sistema estomatognático.

•  El bruxismo debe ser considerado como un factor de 
riesgo en la estabilidad y pronóstico en los tratamien-
tos odontológicos típicos y en particular aquéllos que 
involucren el uso de implantes dentales.

•  Es deseable la aparición de estudios fisiológicos /
fisiopatológicos médicos y odontológicos respecto 
a bruxismo en general y en particular respecto a sus 
efectos sobre la implantología dental.

•  En espera de guías clínicas respaldadas por la evi-
dencia científica y de estudios clínicos controlados, 
se ofrece en esta revisión la ponderación de algunos 
parámetros que pudieran ser considerados para dis-
minuir los riesgos de daño orgánico y protésico, me-
jorando el pronóstico a través de algunas propuestas 
que intentan aminorar el nivel de daño y aumentar 
la resistencia funcional, que mejoraría el pronóstico 
de las decisiones clínicas.
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RESUMEN

La hipercementosis se presenta como depósitos de cemento en la raíz de 
uno o más dientes. Siendo más frecuente en dientes que están sometidos 
a fuerzas de oclusión, particularmente en pacientes con enfermedad 
de Paget. El aumento de cemento se depositará en una banda que se 
encuentra situada alrededor del tercio apical de la raíz, es de ayuda útil 
realizar una evaluación radiográfi ca antes de una extracción dental.

Palabras clave: Hipercementosis, cemento dentario.

ABSTRACT

Hypercementosis occurs as cement deposits in the root of one or more 
teeth. Being more frequent in teeth that are subjected to occlusion 
forces or in patients with Paget’s disease. The cement increase can 
be deposited in a band that can be found near the apical third of the 
root, it is a dental aid that a radiographic evaluation is made before 
a dental extraction.

Key words: Hypercementosis, dental cement.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN / REVIEW

INTRODUCCIÓN

Hipercementosis o también denominada «hiperplasia 
del cemento» es el cambio adaptativo que se da 

a partir del ligamento periodontal debido al aumento 
de grosor del cemento, ya sea en un punto limitado 
o en la superficie de la raíz entera, que resulta en un 
engrosamiento anormal por cambios macroscópicos en 
la forma.1-4

Suele presentarse como una lesión solitaria y en raros 
casos como una lesión de tipo múltiple.1-4

Además, cambia la morfología de la raíz, ya sea 
interna o externa, incluyendo en el tercio apical; 
que afecta un solo diente o a múltiples dientes. Esta 
anomalía generalmente suele presentarse en la región 
premolar y molar del maxilar inferior, sin una predilec-

ción de género, raza o etnia, afectando tanto a hombres 
y mujeres, con un porcentaje de 3.1% al 3.8% en la 
población mundial.4-6

La etiopatogenia de la hipercementosis es confusa, a 
pesar de que las generalidades de los casos son idiopáti-
cos, intervienen varios factores locales y sistémicos que 
también están relacionados con esta afección.5,6

En la hipercementosis se asignan condiciones como:

Estrés funcional (fuerzas oclusales)

Esta anomalía se define por un espasmo de la muscula-
tura masticatoria, provocando un componente doloroso, 
independiente de cualquier factor causal y puede durar 
indefinidamente.7,8

Factores sistémicos (aterosclerosis)

Se trata de una patología crónica de origen vascular, cau-
sada por trombosis, disfunción endotelial e inflamación. 
Su característica principal es la oclusión progresiva de 
las arterias que pueden llegar a ocasionar insuficiencia 
arterial crónica.7,8
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Acromegalia

Se trata de una enfermedad de origen anormal, provocan-
do un exceso de secreción de la hormona del crecimiento 
en el torrente sanguíneo, el cual es causado por un tumor 
hipofisario.7,8

Artritis deformante

Considerada una patología sistémica, inflamatoria y 
crónica de etiología imprecisa en la que la característica 
principal es la inflamación articular.7,8

Artritis hipertrófi ca

Es una enfermedad muy común en personas mayores a 
60 años de edad, su cuadro clínico general es la presencia 
de lesiones inflamatorias y deformaciones.7,8

Enfermedades tiroideas

Patologías frecuentes de sintomatología y diagnóstico 
inespecífico, afectando con mayor prevalencia al sexo 
femenino.7,8

Enfermedad de Paget

Descrita como una enfermedad ósea, de etiología desco-
nocida, que ocasiona un aumento óseo con resorciones 
activas.7,8

Tanto para el paciente como para el odontólogo, 
esta patología suele ser de difícil identificación debido a 
que no presenta síntomas iniciales, su forma correcta de 
diagnóstico es mediante una radiografía.9-11

Los hallazgos encontrados son formaciones excesivas 
de cemento alrededor de toda o parte de la raíz, con una 
lámina dura radiopaca superficial y sombra radiotranspa-
rente en el área del ligamento periodontal, de manera 
similar al cemento normal.12,13

Desde el punto de vista radiográfico, los dientes con 
hipercementosis no presentan alteración en la dimensión 
biológica entre la superficie de la raíz, el ligamento pe-
riodontal y el hueso alveolar.13,14

Aunque la lesión se observa radiográficamente, no 
es posible estimar la cantidad de cemento que afecta 
a la raíz. Se diferencia la dentina del cemento cuando 
presentan similar radiodensidad, presentándose en tres 
dimensiones: (3D) sin superposición, con la ayuda de 
una tomografía computarizada de haz cónico, se utiliza 
para el paso de rayos X, sean dentales o faciales estándar, 

pero no siendo suficientes. Con adición (CBCT), dosis de 
radiación menos de tomografía calculada.15,16

Utilizando en escanografía con término TAC, se des-
cribe la estructura con base en su densidad; es decir, en 
hipodenso (menor densidad) se observa «más negra», 
mientras que el isodenso (igual o similar densidad), se 
observa de «tono gris».17

En cuanto al tratamiento, no se establece uno es-
trictamente debido a que carece de sintomatología, 
no obstante, al presentarse una condición inflamatoria 
pulpar irreversible, su tratamiento es fundamentalmente 
endodóncico; y si no existe ninguna causa, no amerita 
ningún tratamiento.18-20

Para la elaboración de este trabajo de revisión biblio-
gráfica, se procede primeramente a realizar una búsqueda 
profunda de artículos científicos relacionados con la 
hipercementosis en bibliotecas, buscadores virtuales y 
revistas científicas como lo son Scielo, PubMed, Google 
académico, OMS, entre otras, con palabras claves como 
«hipercementosis», cemento dental, «Hyperocementosis», 
«Dental cement» y más. De la misma manera, se proce-
dió a buscar libros de patología dental y relacionada al 
tema en la biblioteca de odontología de la Universidad 
Católica de Cuenca.

Seguido de esto, se procede a hacer una preselección 
de las fuentes obtenidas, tomando en cuenta ciertos pará-
metros tales como fecha y lugar de publicación (máximo 
10 años), idioma y nombre de la revista; de esta manera, 
se pudieron descartar un sinnúmero de artículos debido a 
su antigüedad, idioma, publicación en revistas de impacto 
científico no muy recomendado.

Finalmente, se seleccionan los artículos de mayor 
importancia, impacto y más completos para realizar una 
comparación y contraste de ideas, para de esta forma 
llegar a una conclusión con un punto de vista neutro, 
cumpliendo con el objetivo.

DISCUSIÓN

Para los autores Rairam, Allurkar, Prakash, Patil, Joshi, 
Saraf relatan que debido a las semejanzas que presenta 
la hipercementosis atípica y el cementoblastoma, en la 
hipercementosis se debe incorporar un diagnóstico di-
ferencial en el momento en que se halla una gran masa 
radiopaca agrupada con una pieza dental radicular.1

En sus investigaciones, Consolaro A et al. analizan la 
movilidad de las piezas dentales con hipercementosis 
mientras se realiza un tratamiento de ortodoncia a tres 
pacientes, pero el inconveniente se relaciona con las 
piezas temporales y la infraoclusión permanente con 
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una erupción retardada; mientras el autor Barros anali-
za cada tipo de tejido interna y externa de docenas de 
piezas dentales con hipercementosis, donde señala que 
aumenta su dosis de canales laterales y accesorios, como 
desembocaduras apicales.2,16

Para Mortazavi y Parvaie reportan un caso con una 
degradación excepcional de cemento múltiple sin per-
foración o ampliamiento cortical en el que el examen 
radiográfico por lo que las evidencias disponibles repre-
sentan un diagnóstico de hipercementosis múltiple, la 
razón por la que se llevan a cabo pruebas de laboratorio 
para descartar alguna existencia de trastornos sistémicos.3

Abdulkareem y Abuaffan encontraron que la hiper-
cementosis es una anomalía dental extraña en el estudio 
(0.5%). Siendo un porcentaje muy alto registrado por 
Kositbowornchai (1.2%) entre los pacientes de ortodoncia 
tailandeses y por Burklein (1.33%) entre una población 
alemana, el cual es un bajo porcentaje de hipercemen-
tosis entre la población, aún más, el hecho de que se ve 
asociado con enfermedades sistémicas.4,21,22

Shoor H et al. sugieren que la aposición del cemento 
es un fenómeno ocasionado por la edad. Sin embargo, en 
algunos casos han sido producidos en personas jóvenes y 
casos de familiares que producen que la hipercementosis 
sea congénita.5

De acuerdo con Geraldes PF et al., la falta de necesi-
dad de la longitud de trabajo puede llevar a una inade-
cuada limpieza y modelado, que favorece situaciones 
indeseables, mientras que Pinheiro et al. afirman que 
por lo general las raíces vértices de las piezas dentales 
se presentan leves y difusas, sin mostrar irregularidades 
ni reabsorciones, el cual se encontró una disminución, 
inclusive una ejecución del ápice de la raíz.6,12

Ortega PA et al. afirman que la enfermedad perio-
dontal se ve asociada con etapas relevantes de severa 
deficiencia de vitamina C, estimulando la reparación y 
la formación del cemento, ocasionando la formación de 
una hipercementosis.7

Los autores Eren, Erdal, Serdar, Emin y Enes hallan 
una prevalencia de hipercementosis del 2.4% en la gente 
turca, siendo doblemente en los molares a comparación 
con los premolares y la mandíbula comparada con el 
maxilar superior.8

Madukwe y Mohan revelan que en los molares son 
más afectados con un porcentaje de 18.26%, mientras 
que Consolaro et al. nos dan un 8.16%. Sin embargo, hay 
un acuerdo en el proceso del tipo de diente que se ve 
afectado, sea por molar, premolar e incisivos.2,9

Los autores Kohli, Pezzotto y Poletto describen un tipo 
de hipercementosis situada en el ápice y tercio apical de 

la raíz de forma ovoide y otro exceso de cemento situado 
en la unión de raíces y dilaceraciones, que se conocen 
también como «hipercementosis difusa», las que están 
enlazadas con la enfermedad de Paget (las perlas).10

Para Zustin y Friedrich, la hipercementosis fue 
encontrada durante años después de la extracción de 
un segundo premolar mandibular, así como radiogra-
fías ortopantomográficas orales previos a la extracción 
que no estaban disponibles, y se puede pensar que 
las lesiones se desarrollaron antes de la extracción de 
un diente.11

Los autores Pinheiro, Pinheiro, Capelozza y Conso-
laro, aunque no existe en sí un estudio con respecto al 
tema, analizan la raíz, ápice de dientes permanentes 
con hipercementosis, que proporcionan una rápida 
valoración de las estructura con identidad principal del 
foramen y de forámenes apicales para la evaluación de 
sus dimensiones.12

Según Incau et al. y Pinheiro, el 3.07% y 8.15% de la 
forma 2M del origen de la hipercementosis es analizado 
de distintas formas, el cual puede ser relacionado con la 
existencia de sobras epiteliales de Malassez, y por Brau, 
Dewey y Bodecker, estas condiciones se dan por enfer-
medades periodontales.12,13

Para los autores Mattigatti y cols., la hipercementosis 
son lesiones incorporadas en las raíces de los dientes, 
aunque la hipercementosis y el cementoblastoma limitan 
a una evolución clínica diferente, como en casos atípi-
cos, donde muestran obstáculos diagnósticos debido a 
que el cementoblastoma es una neoplasia latente en su 
desarrollo ilimitado, el tratamiento usual es mediante 
una intervención quirúrgica, mientras que se aconseja un 
tratamiento tradicional para la hipercementosis.14

Consolaro A et al. evalúan el grosor del cemento en 
dientes con una sola raíz y analizaron en 233 dientes de 
una sola raíz en niños y adultos de 11 y 76 años, hubo un 
gradual crecimiento debido al agotamiento de cemento 
apical, en cambio, Barros analiza desde un punto de vista 
macroscópico, una diafanizarían, así como microscopia 
óptica en secciones de tejido y anatomía externa e interna 
de docenas de dientes con hipercementosis, el cual notó 
un crecimiento en los canales laterales y accesorios, como 
en las deltas apicales en el tercio apical, con cambio 
direccional de foramen.15,16

Barros L y cols. encontraron que la hipercementosis 
aumenta su existencia, lo que puede reducir la asistencia 
de un importante foramen, al igual que otros estudios 
llegan a este problema al momento de evaluar la posibi-
lidad de existencia de una hipercementosis que afecte 
con exactitud la localización de dichos dental apicales.16



www.medigraphic.org.mx

Este documento es elaborado por Medigraphic

Verdugo V y cols. Hipercementosis, una alteración de la estructura dentaria

226Revista ADM 2018; 75 (4): 223-227 www.medigraphic.com/adm

Para Lozano, según un estudio realizado unos pa-
cientes de edad de 42 años, una incidencia de 1.7% de 
hipercementosis en un solo diente que se examine, mien-
tras que en los molares mandibulares fueron piezas más 
afectadas en zonas de formación en dientes de múltiples 
raíces, con surcos anatómicos y concavidades radiculares 
más afectadas en el sitio.17

Geon, Kulkarni, Kashyap, Kini, Rao y Bhandarkar se 
refieren a un cambio adaptado dentro del ligamento pe-
riodontal diferenciado por un incremento del espesor del 
cemento sobre el área de la raíz necesaria para realizar 
normalmente sus funciones, lo que se manifiesta como 
un ensanchamiento anormal en su forma.18

Zhou J et al. encontraron lipopolisacáridos bacterianos 
a un trayecto de 70 μm sobre la superficie de la enferme-
dad periodontal en sus raíces en dientes con conductos 
radiculares infectados por sustancias bacterianas que se 
han manifestado sobre la unión dentino-cemental.19

Nadeem, Radhika, Krithika, Saravanan y Ramachan-
dran mencionan que la hipercementosis localizada va 
afectar a un solo diente y va a presentar como un ensan-
chamiento del cemento con engrosamientos nodulares 
en el tercio apical de la raíz, en forma de picos, siendo 
una condición poco común y se presentan raramente 
por la presencia de pequeños picos o crecimientos del 
cemento en la raíz.20

Raghavan V et al. declaran que los traumatismos 
leves de la oclusión pueden causar hipercementosis, 
mientras que Souza et al. informan sobre un caso atípico 
de hipercementosis que son semejantes con el cemen-
toblastoma debido a que son lesiones relacionadas con 
raíces dentales.23,24

Para Siguas y Castro observan imágenes radiopacas 
de cuatro milímetros de diámetro compatibles con la 
hipercementosis y con una lesión cariosa coronal extensa 
con aparente compromiso pulpar, donde se aprecia un 
descenso progresivo del grosor a nivel de tercio cervical 
y medio.25

Según los autores Patil y cols., consideran a la hiper-
cementosis como no neoplásica dado que su condición 
es la deposición exorbitante de cemento, que es vista a 
continuaciones de un cemento radicular ordenado y ra-
diográficamente no hay cambio sobre el ancho biológico 
entre la superficie de la raíz, el ligamento periodontal y 
el hueso alveolar.26

Burklein y cols. examinan series radiográficas pe-
riapicales de la boca completa, en donde se evaluaron 
radiografías en condiciones óptimas de un total de 18,589 
dientes, incluyendo terceros molares, su incidencia de 
hipercementosis es rara y las mujeres son más afectadas 

que los varones, donde los dientes se ven más asociados 
con la hipercementosis en los dientes maxilares.21

Mattar A et al. demuestran un tratamiento ortodóntico 
a través de un paciente que porta hipercementosis, donde 
se encuentran comprometidas las raíces de los caninos y 
los premolares en ambas arcadas.27

Thumbigere y cols. muestran resultados donde indican 
que la hipercementosis del cemento cervical perdida 
en función ENPPI es consistente en humanos y ratones, 
donde los hisfosfonatos afectan la remodelación ósea y 
se ven manifestados con una disposición ósea alterada.28

Souza y cols. indican que radiográficamente, la hi-
percementosis es un hallazgo ocasional donde la sombra 
radiolúcida de la membrana periodontal y la lámina dura 
radioactiva son vistos en el borde externo de la hiper-
cementosis, envolviéndolo como se ve en el cemento 
normal, debido a las similitudes entre hipercementosis y 
el cementoblastoma.24

Philip J et al., Santana J, Langlais R y Bascones A, re-
latan las distintas características físicas y radiográficas en 
raíces dentales totalmente normales o aquellas con un tipo 
de formaciones alterando cierta anatomía radicular.29-32

Mohan B menciona concrescencia a una alteración 
rara del desarrollo, donde es común en molares superiores 
y con estructuras totalmente separadas del conducto radi-
cular donde se fusionan con el cemento, a esta anomalía 
incluye tratamientos como extracción, endodoncia, pe-
riodoncia, prostodoncia y un tratamiento de ortodoncia, 
para beneficio de los pacientes.33

CONCLUSIÓN

La hipercementosis carece de sintomatología, y por lo 
general, no afecta la sensibilidad de los dientes. Tiene 
mayor incidencia en la región premolar y molar de la 
mandíbula, sin predilección específica de géneros.

A nivel mundial, la prevalencia es aproximadamente 
de un rango de 1.3 a 3.8%, con factores predisponentes 
atenuantes asociados a esta afección, como la deficien-
cia de vitamina C, una respuesta periapical en procesos 
inflamatorios, factores sistémicos como aterosclerosis, 
acromegalia, artritis deformante, artritis hipertrófica, en-
fermedades tiroideas y la enfermedad de Paget.

Durante la investigación se determinó que existen 
dos tipos de hipercementosis: el primero denominado 
como «hipercementosis local», el cual se limita a afectar 
a un solo diente; y se lo relaciona con la obstrucción del 
agujero apical por el resultado de infecciones crónicas, 
traumas a nivel oclusal o pérdidas dentales. Y el segundo 
conocido como la «hipercementosis generalizada», esta 
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va a involucrar a varios dientes, o incluso, la totalidad de 
la dentición se encontrará afectada por esta anomalía.

Refiriéndonos al campo radiológico, la hipercemen-
tosis puede lograr identificarse, pero no será posible 
apreciar en la raíz la cantidad de cemento adicional 
que puede presentar la pieza dental afectada, debido a 
que la dentina y el cemento poseen el mismo grado de 
radiodensidad. Sin embargo, en los estudios microscópi-
cos realizados sobre la hipercementosis se notificó de la 
existencia de capas gruesas de cemento caracterizadas 
por deposición de líneas simétricas altamente basófilas 
paralelas a superficie dentinaria.

Se establece que la hipercementosis es el aumento 
continuo y magno del cemento dental, provocando en 
la raíz un aspecto abultado y redondeado, alterando 
macroscópicamente la estructura radicular.
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RESUMEN

Los trastornos temporomandibulares (TTM) constituyen un problema en la 
población en general cuyos signos y síntomas tienen un carácter multifacto-
rial que debe ser abordado de manera interdisciplinaria para poder brindar 
una mejor oportunidad de éxito y estética en los tratamientos. Las guardas 
oclusales forman parte del tratamiento en los TTM, se deben conocer sus 
indicaciones, contraindicaciones, ventajas y desventajas, debido a que las 
guardas oclusales cumplen ciertas funciones y objetivos. La guarda oclusal 
elaborada por la técnica de polimerización en microondas (GOTMI) reduce 
signifi cativamente el tiempo de elaboración en el laboratorio, proporciona 
un aparato de alta calidad y baja porosidad. La GOTMI es un aparato que 
proporciona un método indirecto y no invasivo modifi cando la oclusión, 
recuperando el tejido u órganos dentales perdidos, reorganiza la actividad 
refl eja neuromuscular, relaja la musculatura, promueve el reposicionamien-
to del disco articular, protege los dientes, oclusión y estructuras de sostén 
periodontal, además de mejorar la estética y la autoestima del paciente. La 
GOTMI disminuye el dolor en la ATM y la neuromusculatura, proporciona 
alivio a las cefaleas tensionales, elimina las interferencias oclusales, es un 
distribuidor de fuerzas oclusales, además de provocar un mayor número 
de contactos de igual intensidad de fuerza contra la superfi cie oclusal en 
todos los dientes. Existen varios métodos para la confección de las guardas 
oclusales, en el presente trabajo se describe la elaboración de una guarda 
oclusal programada con los principios de oclusión orgánica. La técnica de 
polimerización por microondas es innovadora debido a que este proceso 
consiste en la generación de calor dentro de la resina mediante ondas 
electromagnéticas producidas por un generador llamado magnetrón. Las 
moléculas de metilmetacrilato son capaces de orientarse por el campo 
electromagnético a una frecuencia de 2,450 MHz, y cambian su dirección 
cinco billones de veces por segundo aproximadamente, lo que implica 
numerosas colisiones intermoleculares y causa una rápida polimerización.

Palabras clave: Oclusión, guarda oclusal, férula oclusal, oclusión 
orgánica, protección de grupo, trastornos temporomandibulares, técnica 
de acetato, polimerización por microondas.

ABSTRACT

Temporomandibular disorders (TMD) are a problem in the general 
population whose signs and symptoms have a multifactorial character 
that must be addressed by an interdisciplinary team to provide a better 
chance of success and aesthetic treatments. Occlusal guards are part 
of TMD treatment, you should know the indications, contraindications, 
advantages, and disadvantages, because the occlusal guards perform 
certain functions and objectives. The occlusal guard by Iztacala 
modifi cation provides an indirect and noninvasive method modifying 
occlusion, recovering the lost dental tissue or organs, reorganizes the 
neuromuscular refl ex activity, relaxes the muscles, promotes articular 
disc repositioning, protecting the teeth and supporting occlusion 
structures, it also improves aesthetics and self-esteem. The occlusal 
guard Iztacala modifi cation has the advantage of decreasing TMJ 
pain, provides relief to tension headaches, elimination of occlusal 
interferences, is a distributor of occlusal forces as well as causing a 
greater number of contacts equal intensity of force against the occlusal 
surface of all teeth. There are several methods for the fabrication of 
occlusal guards, in this paper the development of an occlusal guard 
programmed with the principles of organic occlusion is described, using 
as a basis a rigid acetate and acrylic for programming, in addition to 
providing your cosmetic use and function. The acquisition or denial of 
treatment with an occlusal splint depends on the choice, preparation, 
occlusal guard adjustment and patient cooperation.

Key words: Occlusion, occlusal guard, occlusal splint, organic 
occlusion, protection group, temporomandibular disorders, acetate 
technique, occlusal programming.

INTRODUCCIÓN

La guarda oclusal gnatológica es un aparato ortopé-
dico removible que permite modificar y establecer 

nuevas relaciones dentarias y articulares en pacientes con 
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disfunción temporomandibular. Los guardas también son 
denominados placas oclusales o férulas oclusales, placas 
orgánicas, placas neuromiorrelajantes, prótesis de reposi-
ción mandibular, protector de mordida, protector noctur-
no, aparato interoclusal y aparato ortopédico funcional.

De modo que las guardas oclusales son aparatos 
protésicos, ortopédicos, terapéuticos y temporales que 
se ajustan en las superficies oclusales e incisivas de los 
dientes de una de las arcadas y crean contactos oclusales 
estables con los dientes de la arcada opuesta.1,2

Las guardas oclusales tienen varios usos, uno de los 
cuales es proporcionar temporalmente una posición 
articular más estable, también puede utilizarse para 
introducir un estado oclusal óptimo que reorganice la 
actividad neuromuscular, además reduce la actividad 
muscular anormal. Las guardas oclusales se emplean 
también para proteger a los dientes y el periodonto de 
las fuerzas nocivas de la masticación, que puedan afectar 
a todo el sistema estomatognático.3

El tratamiento con guardas oclusales tiene varias caracte-
rísticas favorables debido a que estabiliza y mejora la función 
de las articulaciones temporomandibulares, promueve la 
función del sistema motor masticatorio y reduce la activi-
dad muscular anormal, protege a los dientes de la atrición, 
sobrecarga traumática y otros efectos adversos. La guarda 
oclusal se diseña para modificar un factor etiológico, aunque 
sea temporalmente, se modifican también los síntomas, en 
este sentido la guarda oclusal tiene un valor diagnóstico que 
permite descartar ciertos factores etiológicos.4,5

El tratamiento con guardas oclusales tiene varias carac-
terísticas favorables que lo hacen útil en el tratamiento de 
la disfunción cráneo-cérvico-mandibular (DCCM), debido 
a que mejora temporalmente las relaciones funcionales del 
sistema masticatorio. Una guarda oclusal se indica para 
modificar un factor etiológico, aunque sea temporalmen-
te, se modifican también los síntomas, en este sentido, 
la guarda oclusal tiene un valor diagnóstico que permite 
descartar ciertos factores etiológicos de la disfunción. Una 
disfunción cráneo-vértebro-mandibular (DCVM) se refiere 
a un grupo de trastornos con síntomas que incluyen dolor, 
chasquidos, crepitaciones, problemas musculares, articu-
lares al masticar o deglutir. Se los conoce también como 
trastornos craneomandibulares y son una causa frecuente 
de problemas de dolor facial.6,7

En los últimos años, el interés por la oclusión y la 
articulación temporomandibular se ha expandido en 
muchas direcciones y desde múltiples frentes. Aunque 
obviamente existe ahora un nivel más alto de conocimien-
tos sobre la importancia de la oclusión, también existe 
mucha más confusión en lo que respecta al diagnóstico 

y tratamiento de problemas oclusales, especialmente en 
lo que concierne a la relación entre factores oclusales y 
articulación temporomandibular.8,9

Las manifestaciones de esta disfunción son frecuentes 
y justifican por tanto los numerosos estudios que se han 
realizado para intentar dilucidar la causa del mismo. Los 
estudios de prevalencia han informado que aproximada-
mente el 75 por ciento de la población tiene al menos un 
signo de disfunción en la articulación (movimiento anormal 
de la mandíbula, ruidos en la articulación, hipersensibilidad 
a la palpación, facetas de desgaste dental) y aproximada-
mente el 33% tiene al menos un síntoma (dolor facial, dolor 
articular, entre otros).10-12

El origen de la DCCM es multifactorial, donde aparecen 
como las principales causas las interferencias o desarreglos 
oclusales, pérdida dental, parafunciones e incompatibilida-
des estructurales de la ATM, y aunado a todo esto, un factor 
psicológico-social desencadenante o agravante: el estrés. 
Uno de los mecanismos para el desencadenamiento de la 
DCCM lo presentan las interferencias oclusales, que muy 
frecuentemente se acompañan de parafunciones del siste-
ma estomatognático con el componente del estrés, y estas 
a su vez, ocasionan una actividad muscular exagerada y 
asincrónica, que se traduce en alteraciones importantes del 
complejo cóndilo-disco interarticular-eminencia articular, 
que se manifiesta como un desplazamiento anteromedial 
del disco y alteraciones mesiales y distales de la posición 
mandibular, que van acompañadas de una sintomatología 
muy compleja y variada.

Desde el punto de vista de la ortopedia maxilofacial, 
el desequilibrio de la ATM causado por unos músculos 
extenuados o que trabajan de una forma no coordina-
da e ineficaz y para lo que no fueron diseñados puede 
causar un atrapamiento neural, distalización del cóndilo 
mandibular con compresión de la zona bilaminar, con in-
terrupción o interferencia vascular y un traumatismo fun-
cional excesivo de los músculos y estructuras articulares 
motivan la sintomatología del TTM, teniendo como agente 
etiológico principal el desplazamiento neuromuscular 
reflejo de la mandíbula que causa un desplazamiento 
posterosuperior del cóndilo.

Para el tratamiento de la DCCM se utilizan las guardas 
debido a que representan un elemento de gran importancia 
para el mejoramiento de las manifestaciones disfuncionales 
que sirven para aliviar el dolor y corregir las interferencias 
oclusales. El éxito o fracaso de un tratamiento con una 
guarda oclusal depende de la elección, preparación, ajuste 
de la guarda oclusal y de la colaboración del paciente.

De esta forma, se presenta una modificación a la 
guarda oclusal gnatológica en pacientes con disfunción 
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cráneo-cérvico-mandibular con pérdida de dientes o con 
desgaste dental, con la finalidad de incorporar o restablecer 
con acrílico la función oclusal del tejido dental perdido en 
los movimientos mandibulares, y de este modo contribuir 
al restablecimiento de la articulación temporomandibular.

GUARDA OCLUSAL

La presente técnica tiene como objetivo mostrar la ela-
boración de una guarda oclusal termopolimerizada por 
medio de microondas, esta GOTMI trata de recuperar 
el equilibrio funcional de las relaciones entre la oclusión 
dentaria, las articulaciones temporomandibulares y el 
componente neuromuscular. Por medio de:

• La promoción de una posición y alineamientos co-
rrectos del conjunto cóndilo-disco.

• Aislar las relaciones de contacto de los dientes del 
sistema masticatorio, sin que la presencia de la propia 
férula sea una influencia que las perturbe.

• Controlar la disfunción cráneo-cérvico-mandibular y 
el dolor muscular provocado por dichas relaciones de 
contacto de los dientes.

• Normalización neuromuscular por eliminación de las 
interferencias oclusales.

• La restauración provisional del tejido dental perdido.

Biomecánica de la guarda oclusal GOTMI

La GOTMI trata de mejorar el funcionamiento y restaurar 
tanto el equilibrio de las fuerzas masticatorias como los 
tejidos dentales y los órganos dentales perdidos, debido 
a que estos guían los distintos movimientos y las distintas 
acciones que implican un comportamiento en el sistema 
estomatognático. A través del uso de la GOTMI se busca:

• Concordancia entre relación céntrica y oclusión dentaria.
• Protección mutua entre dientes anteriores y posteriores.
• Fuerzas paralelas y dirigidas al eje longitudinal del diente.
• Múltiples contactos de reducido tamaño que ocluyan 

al mismo tiempo y con la misma intensidad.
• El movimiento mandibular no debe ser guiado por las 

superficies dentales.

La GOTMI promueve una oclusión ideal

1.  Genera contactos bilaterales simultáneos y estables 
entre todos los dientes en la posición intercuspídea 
(coincidente con la posición muscular) y entre todos 
los dientes posteriores en el área retrusiva.

2.  Los movimientos mandibulares friccionales son libres, 
sin interferencias cuspídeas.

3.  Las fuerzas oclusales están distribuidas en las zonas 
de trabajo, en el máximo número de dientes (función 
de grupo).

4.  Las resultantes de las fuerzas oclusales siguen una 
dirección axial, biológicamente óptima para las es-
tructuras de soporte.

5.  El espacio libre interoclusal permite una función armó-
nica de la oclusión con el mecanismo neuromuscular 
y las ATM.

Indicaciones de uso de la GOTMI

• Tratamiento del bruxismo y apretamiento de los dientes.
• Ausencia de dientes superiores.
• Pérdida o desgaste dental de los dientes superiores.
• Pérdida de la dimensión vertical.
• Funciona como terapia miofuncional.
• Tratamiento de la disfunción dolorosa de los músculos 

y articulación temporomandibulares.
• Auxiliar en el registro de la relación céntrica con fines 

restaurativos.

ELABORACIÓN DE LA GUARDA OCLUSAL, 
TÉCNICA DE ELABORACIÓN 

EN MICROONDAS

1.  Obtención del modelo superior (Figura 1).
2.  Montaje y programación del articulador semiajustable 

(Figura 2).
3.  Diseño de la GOTMI (Figura 3). Marcar la cara vesti-

bular de todos los dientes 3 mm, en la parte lingual 
dejar descubiertos los dientes 1 cm y del borde incisal 
al paladar 1.5 cm, o en la primer ruga palatina.

4.  Aumentar la dimensión vertical en el articulador 
aproximadamente 2 mm, no debe haber contacto 
con ningún órgano dentario (Figura 4).

5.  Conformación de la cera. Adaptar al modelo una lámina 
de cera de aproximadamente 2 mm de grosor (Figura 5).

6.  Se recorta la cera en el modelo con una hoja de bisturí; 
el corte se hace en el tercio incisales en las superficies 
vestibulares (Figura 6).

PROGRAMACIÓN DE LA GUARDA
 OCLUSAL EN CERA

Contacto posterior: Recordemos que la oclusión mutua-
mente protegida protege a los dientes anteriores y ocurre 
durante el cierre mandibular debido a que evita el contacto 
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anterior a través del apoyo de los dientes posteriores y 
ATM. Por lo tanto, debe haber contacto entre las cúspides 
vestibulares de los molares y premolares inferiores, en la 
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Figura 1.

Figura 2.

Figura 3.

Figura 4.
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Figura 5.

cera se deben registrar los contactos de las cúspides ves-
tibulares de los premolares y molares inferiores (Figura 7).

Es importante marcar las fosas que han dejado las 
cúspides de los molares y premolares inferiores, se debe 
eliminar la cera que rodea las marcas de lápiz para que 
la superficie oclusal relativamente plana y que permita 
libertad excéntrica (Figura 8).

Se coloca la guarda en el articulador y se marcan 
los contactos en el cierre con papel de articular de 200 
micras, debemos notar que todos los dientes posteriores 
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contactan uniforme y simultáneamente. Recodemos que 
los dientes posteriores protegen a los dientes anteriores 
en el cierre mandibular (Figura 9).

a) Confección de la guía anterior

La guía anterior se realiza colocando una pequeña cantidad 
de cera en la porción lingual de los dientes anteriores, a tra-
vés de la guía anterior se debe provocar la desoclusión en los 
movimientos bordeantes y de esta forma realizar la función 

por grupos, los dientes anteriores protegen a los dientes 
posteriores en los movimientos mandibulares (Figura 10).

Se deben realizar los movimientos mandibulares y 
verificar que haya función por grupos (Figura 11).

CONFECCIÓN DE LA GUARDA OCLUSAL 
POR TÉCNICA TERMOPOLIMERIZADO 

POR MICROONDAS

Esta técnica garantiza una prótesis con menor monómero 
residual y reduce el tiempo de polimerización a cuatro 
minutos. Las diferencias más relevantes en relación con 
la técnica convencional de polimerización son el tipo de 
equipo para la polimerización y el material de la mufla.

Requerimientos:

•  Cualquier horno que tenga una potencia mínima de 
900 watts y máxima de 1350 watts.

•  La potencia máxima corresponde a la potencia de 

Figura 6.

Figura 10. Procedimiento para realizar la guía anterior.

Figura 7. 
Marcas de contactos oclusales en molares 
y premolares, no debe haber contacto en 
dientes anteriores.

Figura 8. 

Eliminación de excedente de 
cera.

Figura 9. Contactos simultáneos en dientes posteriores bilaterales.
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salida o potencia de cocción que se declara en el 
manual del horno.

•  Debe tener plato giratorio para ayudar a repartir el calor 
generado por la fricción entre las moléculas y permitir 
así una homogénea polimerización del acrílico, evitan-
do a su vez un sobrecalentamiento en áreas puntuales.

•  Potencias programables con incremento de 10% y 
debe contar con cronómetro programable en minutos.

•  Muflas Tecnoflask para el uso por microondas.

Colocar el modelo superior con la guarda encerada, 
fija con yeso tipo III (Figura 12).

Mezclar y revestir la guarda con silicón pesado para 
uso de laboratorio (Figura 13).

Colocar la contramufla, colocar separador para el yeso 
dos capas previamente y rellenar con yeso (Figura 14).

Se realizó el desencerado, fase I: 60 segundos con 
100% de potencia del microondas, posteriormente se 
coloca algodón húmedo. Fase II: 90 segundos a 100%, 
lavar con agua caliente y detergente (Figura 15).

Colocar tres capas de separador yeso-acrílico. (Dejar 
secar cada capa al menos cinco minutos) (Figura 16).

Se prepara y coloca el acrílico Opti-Cryl en la mufla 
(30 cm2 de polímero por 10 mL de monómero, espatular 
en forma de cruz, colocar polipapel) (Figura 17).

Primer prensado para retirar excedentes, segundo 
prensado a 1500 libras (apretar tornillos) (Figura 18).

Se coloca la mufla con los tornillos hacia arriba: cuatro mi-
nutos al 100% de la potencia del horno. Se debe dejar enfriar 
una hora a temperatura ambiente a nivel de piso (Figura 19).

Se abre la mufla y se retira la guarda oclusal (Figura 20).

AJUSTE DE LA GOTMI

Se deben realizar los movimientos respectivos para deter-
minar el funcionamiento de la guía incisiva y canina, los 
caninos se deben deslizar de manera suave y continua en 
protrusión, laterotrusión derecha e izquierda, en la figura 

Figura 11.

Figura 12.

21 se aprecian las excursiones laterales mandibulares en 
rojo, el movimiento de protrusión en rojo y los contactos 
de los dientes posteriores en azul (Figura 21).

El ajuste final de la guarda oclusal se realiza en 
boca, primero utilizando un papel de articular de 200 
micras, se verifican los contactos posteriores que sean 
simultáneos, que no existan interferencias oclusales, en 
donde se permitan los movimientos libres mandibulares 
de lateralidad y protrusión, de esta forma los contactos 
posteriores protegen a los dientes anteriores en el cie-
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Figura 13.

Figura 14.

Figura 15.

Figura 16.

Figura 17.

rre mandibular, segundo, en los dientes anteriores se 
utiliza un papel articular de 100 micras y se realiza el 
movimiento de protrusión, y finalmente se verifican los 
movimientos de lateralidad (Figura 21). Recordemos que 
la guarda oclusal debe de generar la desoclusión posterior 
inmediata durante las excursiones mandibulares, para 
lo cual es necesario obtener una correcta guía anterior.

Figura 18.
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DISCUSIÓN

Dawson13 afirma que existen solamente dos tipos de guardas 
oclusales, las permisivas y las directrices, cada guarda oclusal, 
por casualidad o por diseño, entra en una de estas catego-
rías; la función de estas es evitar el contacto brusco entre las 
estructuras dentales y desprogramar la neuromusculatura.

Herrera14 y otros colaboradores realizaron un estu-
dio para evaluar los resultados obtenidos en pacientes 
tratados con guardas oclusales que presentan signos o 
síntomas de algún TTM; un estudio en el cual la muestra 
comprendió 10 pacientes con limitaciones en sus movi-
mientos mandibulares y tratados con guardas oclusales 
mostró que del total de la muestra, el 80% presentaba 
algún tipo de dolor, al final del tratamiento solo el 10% 
refería dolor, la media de la apertura máxima inicial fue 
de 35.7 mm y la media final fue de 44.8 mm, para las 

Figura 20. Figura 19.

Figura 21. Desoclusiones y contactos de la guarda oclusal.

lateralidades, la media derecha inicial fue de 6.03 mm y la 
media final fue de 9.21 mm. Para la lateralidad izquierda, 
su media fue de 5.92 mm y la media final de 9.55 mm.

Rubiano,15 en una revisión de la literatura sobre trata-
miento, afirma que las férulas prefabricadas o basadas en 
acetatos se proponen como una alternativa para evitar o 
limitar las alteraciones mandibulares; estimulando enorme-
mente a los músculos masticatorios, debido a que siempre 
existen contactos prematuros e interferencias oclusales. El 
uso de la guarda oclusal puede ser parte complementaria 
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de ciertos tratamientos. En el síndrome de latigazo cervical, 
algunos autores mencionan que deberá considerarse el 
uso de guarda oclusal para reducir la presión en la ATM.

La guarda oclusal técnica de polimerización por mi-
croondas (GOTMI) reduce significativamente el tiempo de 
elaboración en el laboratorio, proporciona un aparato de 
alta calidad y baja porosidad. La GOTMI es un aparato que 
proporciona un método indirecto y no invasivo modificando 
la oclusión, recuperando el tejido u órganos dentales per-
didos, reorganiza la actividad refleja neuromuscular, relaja 
la musculatura, promueve el reposicionamiento del disco 
articular, protege los dientes oclusión y estructuras de sostén, 
además de mejorar la estética y la autoestima del paciente. 
La GOTMI disminuye el dolor en la ATM y la neuromuscu-
latura, proporciona alivio a las cefaleas tensionales, elimina 
las interferencias oclusales, es un distribuidor de fuerzas oclu-
sales, además de provocar un mayor número de contactos 
de igual intensidad de fuerza contra la superficie oclusal en 
todos los dientes, esta guarda posibilita al odontólogo, en 
la obtención de excelentes resultados estéticos y funciona-
les, con menor costo y tiempo clínico en relación con los 
tratamientos indirectos, además, es un coadyuvante en el 
tratamiento definitivo y es una alternativa atractiva, tanto 
para el clínico general como para el paciente.

El desgaste dental patológico o la pérdida de dientes 
son factores que se observan comúnmente en la clínica y 
representan un problema funcional para el sistema estoma-
tognático, pudiendo también comprometer a la estética y, 
consecuentemente, la sonrisa del paciente, debido a que 
ocasiona daños severos a las superficies oclusales e incisales.

CONCLUSIONES

Existen diferentes tipos de guardas oclusales, entre las más 
utilizadas por sus ventajas se encuentra la férula gnatoló-
gica. La guarda oclusal gnatológica elaborada a partir de 
un acetato es total, superior, permisiva y rígida; permite 
que exista un contacto uniforme y simultáneo en todos 
los dientes, proporciona una desoclusión canina de los 
dientes posteriores durante el movimiento excéntrico.

Cumpliendo con los principios de una oclusión gnatoló-
gica, logra eliminar toda inestabilidad ortopédica entre la po-
sición oclusal y la articular para que esta inestabilidad deje de 
actuar como factor etiológico de los TTM. Existe controversia 
en cuanto a la biomecánica de las guardas oclusales; varios 
autores coinciden en que aún no se ha logrado comprender 
claramente cómo es que actúan para lograr disminuir signos 
o síntomas de algún TTM. Actualmente se reconocen varios 
tipos de guardas oclusales, cuyo material de fabricación 
obedece a su eficacia en el tratamiento de la parafunción o 

disfunción temporomandibular. El uso de una guarda oclusal 
va a depender del diagnóstico al cual haya llegado el especia-
lista, pues cada guarda está indicada para ciertas alteraciones; 
es importante considerar que si no se emplean correctamente 
pueden provocar o acentuar una afección.

Las férulas oclusales son una forma de tratamiento de 
los TTM y están incluidas dentro de las modalidades no 
invasivas y reversibles. La GOTMI tiene sus indicaciones 
específicas y en conjunto con un plan de tratamiento 
adecuado e individualmente indicado para cada paciente, 
que en poco tiempo llevará al éxito con resultados clíni-
cos, estéticos y psicológicos.
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RESUMEN

Antecedentes: Los trastornos temporomandibulares (TTM), según 
estudios realizados a nivel mundial, son un problema muy frecuente, 
aproximadamente entre el 70 y 90% de la población general tiene 
al menos un signo clínico, mientras que entre el 5 y 13% muestran 
sintomatología clínicamente signifi cativa; los TTM son considerados 
una patología presente en la ajetreada sociedad industrial de la 
actualidad, son una enfermedad de la sociedad moderna. Laskin, 
en 1969, comenzó a defender la etiología de los TTM, otorgando 
especial relevancia al estrés y al estado psicológico. Más de 340 
millones de personas sufren actualmente de algún tipo de depresión 
clínica, con base en datos reportados por la Organización Mundial de 
la Salud (OMS, 2008). Según estudios en el 2012 en la Universidad de 
Greifswald en Alemania, se ha propuesto que los síntomas de depresión 
y ansiedad deberían ser considerados como factores de riesgo en los 
TTM. Material y métodos: Se acudió al Servicio de Psicología de 
la Unidad de Medicina Familiar (UMF) Núm. 26, Monterrey (Mty), 
Nuevo León (NL), donde se buscaron y evaluaron, en conjunto con la 
licenciada en psicología, pacientes sin antecedentes de traumatismos 
o lesiones cervicales. Se les aplicó una encuesta, se elaboró una fi cha 
epidemiológica y la valoración clínica, se seleccionó un caso para 
su presentación. Resultados: La paciente acude después de haber 
realizado una terapia miorrelajante, refi riendo mejoría a la apertura 
oral. Conclusiones: Es necesario el trabajo interdisciplinario por parte 
del estomatólogo, cirujano maxilofacial y psicólogo en la atención de 
las personas con trastornos temporomandibulares y una fi sioterapia en 
casa que incluya estrategias de autocuidado, educación del paciente, 
modifi caciones del estilo de vida. El tratamiento que incluye enfoques 
odontológicos y psicológicos al mismo tiempo parece ser más 
efectivo y se obtienen mejores resultados. Los pacientes deberían 
estar conscientes de que los hábitos no cambian solos y son éstos los

ABSTRACT

Background: Temporomandibular disorders (TMD), according 
to worldwide studies, are a very frequent problem, approximately 
between 70-90% of the general population has at least one clinical 
sign. While between 5-13% show significant symptomatology 
clinically; TMD is a pathology considered present in the busy 
industrial society of today, the disease of modern society. Laskin 
in 1969 began to defend the etiology of the TMD, giving special 
importance to stress and psychological state. More than 340 million 
people currently suff er from some type of clinical depression, based 
on data reported by the World Health Organization (WHO 2008). 
According to studies in 2012, the University of Greifswald, in 
Germany, has proposed that the symptoms of depression and anxiety 
should be considered as risk factors in TMD. Material and methods: 
We went to the Psychology Service of the Family Medicine Unit 
(FMU) No. 26 in Monterrey, Nuevo Leon (NL). And in conjunction 
with the psychologist, were researched patients without a history of 
trauma or cervical injuries and were assessed. A survey was applied, 
an epidemiological record was drawn up, a clinical assessment was 
made and a case was selected for its presentation. Results: The 
patient comes to monthly checks after myorelaxing therapy, referring 
improvement to oral opening. Conclusions: The stomatologist, 
maxillofacial surgeon, and psychologist in the care of people with 
TMD require interdisciplinary work; included home physiotherapy 
with self-care strategies, patient education, and lifestyle modifi cations. 
Treatment with dental and psychological approaches at the same 
time seems to be more eff ective and obtains better results. Patients 
should be aware that habits do not change on their own and they are 
responsible for these behavioral changes. The correction of a habit 
can be achieved by making the patient aware that this habit exists, 
how he should correct it and why he should do it.
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ANTECEDENTES

El sistema estomatognático (SE) es una unidad mor-
fofuncional integrada y coordinada; un sistema muy 

complicado con un conjunto de estructuras esqueléticas, 
musculares, angiológicas, nerviosas, glandulares, denta-
les y articulares, como la articulación temporomandibu-
lar (ATM). La ATM establece una relación entre el hueso 
temporal, base del cráneo y mandíbula. Está dispuesta 
entre el cóndilo mandibular, la eminencia y fosa articu-
lar del temporal; su funcionamiento y alteraciones son 
un tema muy controvertido dentro del campo de la 
medicina y, en específico, dentro de las especialidades 
odontológicas.1-7

Los dolores musculoesqueléticos han sido identifica-
dos como la causa más frecuente del dolor de origen no 
odontogénico en la región orofacial, ocasionando una 
discapacidad transitoria o permanente, reduciendo la 
calidad de vida de los pacientes e involucrando costos 
elevados en atención médica anualmente.3,8-10

Se acudió al Servicio de Psicología de la Unidad de 
Medicina Familiar (UMF) Núm. 26, Monterrey, Nuevo 
León (NL), donde se buscarían y evaluarían en conjunto 
con la licenciada en psicología pacientes sin antecedentes 
de traumatismos o lesiones cervicales. Se les aplicó una 
encuesta, se elaboró una ficha epidemiológica, valoración 
clínica y se seleccionó un caso para esta presentación.

PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO

Paciente femenino de 48 años de edad, originaria de 
Monterrey, NL, ama de hogar. Antecedentes heredofami-
liares (AHF): madre con hipertensión arterial y hermana 
con diabetes mellitus tipo 2. Antecedentes personales 
patológicos (APP): hipertensión arterial desde el 2004, 
actualmente tratada con losartán y propranolol desde 
hace dos años, cefalea migrañosa en 2006, en tratamiento 
con carbamazepina, sulindaco y piroxicam, diagnóstico 
de depresión mayor e insomnio desde 2009, en trata-
miento con fluoxetina y clonazepam; niega antecedentes 
traumáticos, tabaquismo, alcoholismo y toxicomanías.

Acude al Servicio de Estomatología por referir limitación 
de los movimientos mandibulares, se realiza exploración 
clínica, presentando dolor a la palpación de los músculos 
de la masticación bilateral, así como esplenio, trapecio 
y esternocleidomastoideo, dolor a los movimientos de 
lateralidad y protrusión, apertura oral de 20 mm con 
dolor acentuado sobre el lado derecho, intraoralmente, 
dentición secundaria incompleta por falta de primeros 
molares inferiores bilateralmente, presenta odontoplastias 
funcionales, oclusión clase I bilateral, mucosas hidratadas y 
de buena coloración, buena higiene oral (primeros molares 
inferiores), con oclusión estable (Figura 1).

La paciente refiere, en una escala visual análoga del 
dolor (EVA), un dolor 8 de 10, se le diagnostica como 
trastorno de la articulación temporomandibular, se inicia 
tratamiento paliativo mediante indicación de terapia mio-
rrelajante: limitación de la apertura oral, dieta con papilla, 
evitar estrés, fomentos tibios y masaje bilateralmente en 
región de carrillos, sien, nuca, cuello y hombros. Se le 
solicitan radiografías (Rx) de Schuller de ambos lados, con 
boca abierta y cerrada (Figura 2).

RESULTADOS

La paciente acude un mes después de haber realizado la 
terapia miorrelajante, refiriendo mejoría a la apertura oral 
(Figura 3) y EVA 5 de 10, motivo por lo cual se le solicitó 
continuar con mismas indicaciones hasta su remisión total.

DISCUSIÓN

Los trastornos temporomandibulares (TTM) se conside-
ran un subtipo de los trastornos musculoesqueléticos. 
En 1996, el National Institutes of Health Technology 
Assessment Conference Statement: management of tem-
poromandibular disorders llevó a cabo una propuesta de 
definición y presentación clínica del trastorno, basándose 
en las líneas establecidas por la American Academy of 
Orofacial Pain (AAOP), manejando el concepto como un 
grupo heterogéneo de afecciones del sistema neuromus-
cular que involucran la ATM, los músculos masticatorios 

responsables de estos cambios de comportamiento. La corrección de 
un hábito puede lograrse haciendo al paciente conocedor de que ese 
hábito existe, cómo debe corregirlo y por qué debe hacerlo.

Palabras clave: Trastorno temporomandibular, articulación temporo-
mandibular, estrés, depresión, psicógeno.

Key words: Temporomandibular disorder, temporomandibular joint, 
stress, depression, psychogenic.
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y los tejidos de todo el sistema estomatognático, cuyos 
signos y síntomas pueden durar indefinidamente.7,9-16 El 
término TTM no es un diagnóstico, sólo es un término 
amplio que contiene varias entidades de la enfermedad. 
Bajo esta denominación, se agrupan todos los problemas 
que impiden el trabajo normal de este sistema complejo 
de músculos, ligamentos, discos y huesos.

Distintos autores le han dado diferentes denomina-
ciones al mismo TTM, tales como disfunción miofascial 
dolorosa, dolor facial atípico, dolor miofascial, síndrome 
miofascial doloroso, entre otros. En 1992, Janet Travell 
y David Simons describieron que estos trastornos suelen 
ser incapacitantes, subdiagnosticados y, por consiguiente, 
poco tratados.3,5,7,8-10,13-16

Los TTM, según estudios realizados a nivel mundial, 
son un problema muy frecuente, aproximadamente en-
tre el 70-90% de la población en general tiene al menos 
un signo clínico. Mientras que entre el 5-13% muestran 
sintomatología clínicamente significativa. En función del 
género, el porcentaje de mujeres es considerablemente 

mayor que el de hombres, situándose en torno al 70-90% 
(Carlsson, 1999). Pimenta y cols., en 2016, valoraron los 
TTM entre hombres y mujeres, teniendo una prevalencia 
del género femenino, en una proporción de 4/6:1. Los 
TTM son considerados una patología presente en la aje-
treada sociedad industrial de la actualidad, la enfermedad 
de la sociedad moderna.4,11,14,16

Los signos y síntomas van desde los más ligeros hasta 
los más severos, que son incapacitantes e impiden al 
individuo ejercer sus funciones fisiológicas para el habla 
y la alimentación (por ejemplo, hasta sus actividades 
diarias, como el trabajo, el ocio y el descanso), suele ser 
una causa importante de ausentismo laboral y de dis-
minución de la productividad en el trabajo, por lo cual 
debe recibir una mayor atención, pues, al igual que otras 
condiciones crónicas de salud, tiene un impacto negativo 
en el funcionamiento de los individuos. Sin embargo, es 
una condición tratable que responde favorablemente al 
tratamiento oportuno y adecuado, por lo que es de suma 
importancia para el médico general manejar este diag-

A

B

Figura 1.

A. Oclusión, B. Arcada superior e 
inferior.
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nóstico y su adecuado tratamiento, y así poder brindar a 
los pacientes la atención adecuada de un padecimiento 
que puede resultar incapacitante en su ámbito laboral, e 
incluso en actividades básicas de la vida diaria.4,9

Los estudios científicos han demostrado que esta 
patología varía en síntomas sensoriales, motores y au-
tonómicos, los principales incluyen dolor espontáneo o 
a la palpación en los músculos masticatorios y/o el área 
de la ATM, ruidos articulares al abrir y cerrar (clicking o 
crepitación de la articulación), limitación en el rango de 
movimiento de la mandíbula, debilidad, desviaciones en 
el movimiento mandibular (alteración del recorrido del 
cóndilo), bloqueo al abrir o cerrar la boca. Los síntomas 
secundarios pueden ser cefalea, dolor en región temporal, 
frontal, occipital, cervical (tortícolis), dolor de hombros, 
dolor y presión debajo de los ojos, dolor en la región 
preauricular, tinnitus, vértigo, otalgia, hipersensibilidad a 
los sonidos, pérdida de la audición, hipertrofia muscular; 
en las extremidades inferiores, pueden afectar a los mús-
culos cuádriceps o a los de la pantorrilla y puede llevar 
a una limitación de la movilidad en la rodilla y tobillo; 

durante la función masticatoria, intraoralmente pueden 
presentar desgaste dental oclusal anormal (bruxismo), 
abfracción y el desgaste patológico, recesiones gingiva-
les, hipermovilidad de los dientes, pérdida de soporte 
óseo. Además, se observan impresiones de los dientes 
en los tejidos blandos, incluidas las impresiones de los 
dientes en la lengua y en la mucosa de las mejillas (línea 
alba).3,4,6,8,9,12,13,15-21

La etiología del trastorno puede ser causada por dife-
rentes factores fisiológicos y/o psicosociales con capacidad 
de exacerbar el proceso. Hoy, la salud mental juega un 
papel dominante en la patogénesis de TTM.3,11,22,23

Laskin, en 1969, comenzó a defender la etiología 
de los TTM, otorgando especial relevancia al estrés y al 
estado psicológico. Engel, en 1977, planteó un modelo 
biopsicosocial, resaltando la importancia de considerar 
los factores psicológicos, sociales y culturales, junto a 
los biológicos, como determinantes de la enfermedad 
y su tratamiento. McCreary et al. (1991) describen la 
llamada «hipótesis psicofisiológica», donde postulan que 
determinados rasgos de personalidad predisponen a su-

Figura 2.

A. Radiografías de Schuller ATM; 
izquierda, boca abierta, B. Izquier-
da, boca cerrada, C. Derecha, boca 
abierta, D. Derecha, boca cerrada

AA

C

BB

D
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frir sintomatología de estrés, incrementando, a su vez, la 
tensión e hiperactividad muscular general y/o específica 
de la ATM, lo que resulta en alteraciones cuantitativas y 
cualitativas de la función de los componentes del aparato 
masticatorio. También es importante considerar la cultura 
y el entorno, que pueden jugar un rol importante en el 
desarrollo de los TTM.5,7,10,11,16,24

La Universidad de Cambridge y la Universidad Lon-
dres (2013) sugieren que los individuos con enfermedad 
psicógena son aquéllos que presentan una enfermedad 
física que proviene del estrés emocional o mental. Más 
de 340 millones de personas sufren actualmente de algún 
tipo de depresión clínica, según datos reportados por la 
Organización Mundial de la Salud (OMS, 2008). Esta or-
ganización internacional indica que la depresión va a ser 
la primera causa de discapacidad mental que contribuya a 
la adquisición de enfermedades en el mundo para el año 
2020. Con base en estudios del 2012, la Universidad de 
Greifswald en Alemania ha propuesto que los síntomas 
de depresión y ansiedad deberían ser considerados como 
factores de riesgo en los TTM. Autores como Araneda P 
et al. (2013), Rollman GB et al. (2000) y Rugh JD et al. 
(1993) han demostrado que los problemas psicológicos y 
psiquiátricos son prevalentes en los pacientes con trastor-
no de ATM. En este sentido, los factores biopsicosociales 
han sido relacionados con la aparición de los síntomas, 
como origen de tensión muscular masticatoria y dolor 
orofacial crónico.3,4,7,25,26

Los pacientes que presentan TTM suelen presentar 
altos niveles de tensión, provocando un ciclo donde a 
mayor dolor de la ATM, mayores niveles de depresión y 
ansiedad. Por otra parte, condiciones como la angustia y el 
enojo son comunes en pacientes con TTM que han sufrido 

fracasos reiterados en sus tratamientos, lo que contribuye 
a aumentar el sufrimiento, la preocupación del paciente, 
tendencia a la dependencia de fármacos u otros trata-
mientos, pérdida de autoestima, apatía, conducta esquiva 
y hostilidad. Otro factor importante son las alteraciones 
del sueño, que, por la pérdida de una relajación adecuada 
del músculo, hace que este mantenga una actividad per-
manente, lo cual se traduce en focos de hiperirritabilidad 
y, consecuentemente, dolor. Además, también pueden 
presentar enfermedad sinusal, problemas gastrointesti-
nales (síndrome de intestino irritable, úlceras, gastritis), 
tabaquismo, migraña, desmayos, mareos, alergias (accesos 
asmáticos), dermatitis seborreica, psoriasis, ataques de 
pánico, sudores nocturnos, fibromialgia, problemas de 
concentración, trastornos del sueño, síndrome de fatiga 
crónica, cistitis intersticial, abuso de drogas, trastorno de 
síntomas somáticos.2-4,9

La psicología y la odontología son dos áreas de la 
salud que seguramente están en mucha relación; sin 
embargo, tienen numerosos puntos e intereses comunes 
que no son atendidos, dado que el comportamiento de 
los individuos puede afectar la salud del sistema estoma-
tognático como importante factor de riesgo. Los estados 
psicológicos influyen en la salud, alterando los sentimien-
tos y emociones, que pueden llevar a efectos positivos 
o negativos en el bienestar del paciente; el odontólogo 
está obligado a brindar una atención integral y no sólo 
limitarse al ámbito bucal. La Organización Mundial de 
la Salud dice que la educación para la salud representa 
oportunidades de aprendizaje creadas conscientemente, 
que suponen una forma de comunicación destinada a 
mejorar la alfabetización sanitaria, incluyendo mejorar el 
conocimiento de la población en relación con la salud y 
el desarrollo de habilidades personales que conduzcan a 
la salud individual y de la comunidad.4,5,13

En la literatura, se recomiendan múltiples tratamientos 
para los TTM, pero una de las partes más importante del 
tratamiento consiste en explicarle al paciente la causa y 
naturaleza benigna de la alteración. Los pacientes deben 
recibir información y educación de autocuidado para pre-
venir y/o disminuir los síntomas de los TTM.4,16 Se les debe 
informar sobre cómo evitar los movimientos extremos de 
la mandíbula (limitar la apertura oral, bostezos amplios, 
gritar o canto fuerte, evitar apretar los dientes, morderse 
el labio), dieta blanda a base de papilla (evitar chicles, 
chiclosos, alimentos duros), no deben dormir boca abajo 
ni masticar sólo por un lado, también se les recomienda 
la aplicación de calor y masajes. Se cree ampliamente 
que el masaje aumenta el flujo sanguíneo, reduciendo 
la rigidez muscular y adherencias focales; estos masajes 

Figura 3. Apertura oral posterapia miorrelajante.
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incluyen drenaje linfático manual, movilizaciones trans-
versales, longitudinales y pellizqueo con rodamiento; 
realizar terapias cognitivas-conductuales, actividades de 
relajación (natación, baile, pintura, etc.), también existen 
las opciones de acupuntura, estimulación eléctrica, trata-
miento con láser de baja intensidad y ultrasonido. Estas 
terapias pueden ser eficaces solas o como coadyuvantes 
de otros tratamientos.4,13,19

CONCLUSIONES

Es necesario el trabajo interdisciplinario por parte del esto-
matólogo, cirujano maxilofacial y psicólogo en la atención 
de las personas con trastornos temporomandibulares, una 
fisioterapia en casa que incluya estrategias de autocuida-
do, educación al paciente y modificaciones del estilo de 
vida. El tratamiento que incluye enfoques odontológicos y 
psicológicos al mismo tiempo parece ser más efectivo y se 
obtienen mejores resultados. Los pacientes deberían estar 
conscientes de que los hábitos no cambian solos, y son ellos 
los responsables de estos cambios de comportamiento. 
La corrección de un hábito puede lograrse haciendo al 
paciente conocedor de que ese hábito existe, cómo debe 
corregirlo y por qué debe hacerlo.
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