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INTRODUCCION

1.1 INTERES DEL TEMA
Actualmente en la literatura encontramos cientos de publicaciones
sobre etiologia, efectos y tratamiento del bruxismo, sin embargo
no estan claros los criterios diagndsticos aplicados para etiquetar

a una persona de bruxista.

Seria deseable hallar nuevos signos de diagnostico de bruxismo
menos alejados de la incertidumbre, con la que conviven mal los
clinicos. En nuestro trabajo hemos determinado unos signos
patolégicos a nivel dentario y muscular como criterios de
diagnostico de bruxismo, ademas de una prueba de esfuerzo
complementaria para corroborar dicho diagndstico. Para ello, se
ha estudiado en una muestra de 91 individuos la incidencia del
habito de bruxismo, disefiando un protocolo a tal efecto, y
analizando sintomas y signos en el grupo de bruxistas y no
bruxistas, en hombres y mujeres. Hemos realizado también una
prueba de esfuerzo de los musculos de la masticacion vy
comparado los resultados con el resto de pardmetros clinicos para

tratar de establecer un nuevo signo de diagndstico de bruxismo.
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1.2 CONCEPTO
Desde la Biblia encontramos referencias al “apretar y rechinar de
dientes”, pero es a comienzos del siglo XX cuando aparecen en la
literatura referencias al bruxismo. Karolyi en 1901 lo llamé
neuralgia traumatica (1) ,1907 Marie y Ptietkieviez (bruxomania),
término francés del cual deriva el actual de bruxismo (2), mas
tarde, en1931 Frohman utilizd este término por primera vez para
identificar un problema dentario desencadenado por el
movimiento anormal de la mandibula (3). En 1936 Miller diferencia
entre bruxismo (apretamiento dentario nocturno) y bruxomania
(apretamiento dentario diurno) (4), 1971 Ramfjord y Ash
clasificaron el bruxismo en céntrico o apretamiento de los dientes
en maxima intercuspidacion y excéntrico o rechinamiento de los

dientes en movimientos excéntricos mandibulares (5).

A lo largo de la historia encontramos en la bibliografia numerosas

definiciones de esta patologia:

Ramfjord (6) lo defini6 como habito parafuncional motor
mandibular en el que se aprieta, rechina, castafietea, golpea y se

mastica sin realizar ninguna funcion fisiologica.

Shafer y Levy (7) hablan del bruxismo como la moledura habitual
de los dientes, ya sea durante el suefio o como un habito

inconsciente durante las horas de vigilia.
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Para Dawson (8) el Bruxismo seria un habito oral que consiste en
el rechinamiento, frotamiento o apretamiento de los dientes de
manera ritmica involuntaria o espasmddica adicional, con
excepcion de los movimientos masticatorios de la mandibula, que

pueden conducir a trauma oclusal.

Okeson (9) define Bruxismo como golpeteo o el rechinar de los

dientes de forma inconsciente y no funcional.

La Asociacion Americana de Desordenes del Suefio (ASDA) da
una definicibn muy sencilla del bruxismo del suefio
(10):"movimiento estereotipado caracterizado por el rechinado o

apretado de los dientes durante el suefio”.

La Academia Americana de Dolor Orofacial (AAOP) (11), define el
bruxismo como “actividad parafuncional diurna o nocturna que

incluye, apretar, juntar, golpear o rechinar los dientes”.

Bermejo(12), lo define como un movimiento parafuncional
mandibular, liberador de estrés, entre cuyos efectos se encuentra
apretar, juntar, golpear o rechinar los dientes, teniendo
repercusion primero en el sistema dental y periodontal, y segundo

en el aparato musculoesquelético craneomandibular.

Las fuerzas oclusales implicadas en los episodios de bruxismo
pueden encontrarse entre un 30% y un 60% de la fuerza de
mordida maxima normal, la fuerza y duracion de los contactos

dentarios es superior durante la actividad parafuncional que

4
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durante la funcion, de tal manera que en pacientes bruxistas la
fuerza ejercida es un 66% mayor que la realizada durante la

masticacion (13,14).

1.3 CLASIFICACION

Diversos autores han hecho varias clasificaciones de bruxismo a
lo largo de la historia, atendiendo generalmente a la hora del dia
en la que se produce y a la forma en la que se realiza. Miller en
1931 ya clasificé el bruxismo en nocturno y diurno, Ramfjord y

Ash 1961 en céntrico y excéntrico, etc.

La clasificacibn que vamos a considerar en este trabajo, ya que

creemos como la mas completa, es la que propone Bermejo (12).

El bruxismo se puede clasificar en los siguientes grupos:

1. Segun el momento del dia en el que se establece el bruxismo:

e De la vigilia. Se desarrolla durante el periodo de vigilia

generalmente diurno.

e Del suefio. Se desarrolla en determinadas fases del suefio no

Unica y necesariamente nocturno.

¢ Mixto. Se desarrolla durante la vigilia y el suefio.
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Hasta hace poco tiempo se ha hablado de bruxismo diurno y
nocturno pero parece mas logico hablar de la vigilia y el suefio,
ya que es posible bruxar mientras se duerme en el dia y bruxar

despierto durante la noche.

2. Segun exista 0 no causa aparente:

¢ Primario. No existe causa aparente

e Secundario. Con una causa aparente objetivable. En muchas
ocasiones, detectada y eliminada la causa, el bruxismo puede

revertir.

3. Segun el tipo de actividad motora mandibular:

e Toénico o céntrico. Con apretamiento mantenido. Con

contracciones ténicas musculares.

e Fasico o excéntrico. Con rechinado o frotamiento de los dientes

por movimiento mandibular.

e Mixto. Donde se produce apretamiento y rechinado.

4. Segun permanezca o no actividad parafuncional:

e Bruxismo pasado o historico. Las facetas de desgaste dentario
presentes en el momento actual, que no pueden interpretarse
como resultado de la funcion masticatoria actual, revelan que

hubo bruxismo, pero no aseguran el bruxismo actual.
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e Bruxismo actual. Puede ser estudiado en un laboratorio del

suefo, demostrando que existe bruxismo en el momento actual.

Cualquier tipo de bruxismo deberia ser diagnosticado y clasificado

segun los cuatro aspectos citados.

El bruxismo de la vigilia suele ser tonico, suave y silencioso. El del
suefio suele ser fasico, violento y sonoro, menos inductor de

patologias.

1.4 EPIDEMIOLOGIA

El bruxismo es considerado como una patologia comdn que se
observa en todas las edades y con incidencia semejante en
ambos sexos. Varios estudios demuestran que el bruxismo es uno
de los desordenes funcionales orales de mayor prevalencia,
complejos tanto en su diagndstico como en su tratamiento y
destructores del sistema estomatognatico (15). Se ha descrito
presente en un 6-8% de la poblacion de edad media (16,17) y
hasta en un tercio de la poblacion mundial (15,18). No existe
predileccidon por ningun sexo, disminuye con la edad y uno de
cada cinco pacientes con bruxismo, tiene sintomas de dolor
orofacial (17). La prevalencia mas alta se encontré en asiaticos,
intermedia en euroamericanos e hispanos, y la prevalencia mas

baja en afroamericanos (19).
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En un estudio realizado en la Universidad de Murcia (UMU) (20)
sobre 102 pacientes que acudieron a consulta de desérdenes
mandibulares encontramos que el 61.8% estaba afectado por el
hébito del bruxismo, en este estudio se concluyé que no existe
diferencia estadistica significativa que nos indique que este habito
es mas prevalente en hombres que en mujeres, pero que son
las mujeres las que mas acuden a consulta para recibir

tratamiento, en una proporcion de 7:1.

En otro estudio realizado también en la UMU por Séez y
colaboradores (21) sobre 281 sujetos sanos, es decir, que no
acudieron a consulta por un problema de desérdenes
temporomandibulares, de entre 20 y 70 afos, el 34% hombres y el
66% mujeres, se encontraron evidencias de la presencia de
parafunciones mandibulares en el 34% de la muestra, atendiendo

al sexo 32% de hombres y 35% de mujeres.

En cuanto a bruxismo infantil se disponen de pocos datos
epidemioldgicos y de estudios en este campo, de todas formas
este suele remitir espontdneamente y generalmente sin

consecuencias.

Laberge en 2000 (22) en un estudio sobre 664 nifios y 689 nifas,
para revisar los cambios de prevalencia y desarrollo de las
parasomnias en nifios de hasta 13 afios. Relata que el bruxismo a
los 13 afos, muestra una incidencia similar a los estudios

realizados sobre adultos, no habiendo diferencias entre sexos.
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Una encuesta realizada a un grupo de padres, revel6 que de 854
nifos de Boston, el bruxismo nocturno se hallaba presente en un

38% (23).

Segun los diferentes autores, encontramos en la epidemiologia
del bruxismo distintas y variables incidencias, dependiendo de la
edad y el sexo. Ademas, aunque hay algunos trabajos como el de
Crhistensen (24), que cifran el desgaste dentario normal en 30
micrones por afio (0.3 mm en 10 afios), es dificil de objetivar las
facetas producidas por bruxismo, ya que no se conoce realmente

el limite entre desgaste natural y atricion por bruxismo.

El bruxismo de la vigilia se produce normalmente de manera
inconsciente por esto suele ser diagnosticado generalmente por la
presencia de facetas, estas facetas de desgaste no siempre
corresponden con un bruxismo actual si no que a veces
corresponden a un bruxismo histérico, ya que algunos individuos
no desarrollan ningln otro signo ni sintoma relacionado con el
bruxismo, debemos estar alerta cuando hagamos diagnéstico de

bruxismo mediante encuestas.

En un estudio de Seligman (25) analizaron una misma poblacion
en relaciéon con el bruxismo mediante encuesta, exploracion de
facetas de desgaste, analisis de modelos y por electromiografia,
pasando el diagnostico de bruxismo del 20%, al 50%, al 90% vy al

100% respectivamente.
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La prevalencia del bruxismo del suefio esta referida alrededor del
6% para bruxismo fasico o excéntrico y del 20% para el tonico o

céntrico (26).

1.5 ETIOPATOGENESIS

Los modelos etiopatogénicos son diversos, lo que nos da a
entender que no hay una hipétesis consensuada por todos los
estudios cientificos. ElI bruxismo puede ser considerado
multifactorial, no existe un patrén caracterolégico tipico de los
pacientes con bruxismo, este se ha estudiado vinculado a
numerosas patologias organicas tales como alergias, deficiencia
de magnesio, soriasis, etc. (27). Hoy estos conceptos han sido
descartados por falta de evidencia cientifica, ello corresponde a
una serie de hechos narrados pero no a un estudio sistematico

(28).

10
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OCLUSION

TRASTORNO  SNC ESTRES
GENETICA DELSUENQO  -enfermedad
-Coma
-drogas
esiones

Figural. Representacién esquematica de lo que serian los
factores etiopatogénicos implicados en el bruxismo vy

consecuencias del mismo. (Tomado de Bermejo, DTM 2008).

11
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En la figura 1 aparece un esquema simplificado de lo que
podriamos considerar etiopatogénia y consecuencias del
bruxismo. Observaremos en primer lugar las raices del arbol que

se corresponderian con los factores implicados en la etiologia:

1. Genética

2. Alteraciones del sistema nervioso central (SNC)

3. Alteraciones del suefio

4. Estrés

5. Oclusion

En el tronco del arbol figura como principal responsable el disparo
dopaminérgico que produciria los movimientos parafuncionales, el

bruxismo.

Como frutos del arbol encontramos los niveles en los que se

producen las manifestaciones clinicas del bruxismo:

1. Nivel dentario: atriciones

2. Nivel periodontal: periodontopatias agudizadas

3. Nivel muscular: miopatias funcionales

4. Artropatias: luxacion disco condilar (LCD)

12
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Las distintas teorias las podemos agrupar en seis grupos

etioldgicos:

1.5.1 Genética

Para estudiar un patron de herencia claro, se requiere estudios
generacionales e identificacion cromosémica. Algunos estudios
sugieren que puede haber una predisposicion genética al
bruxismo (29). Se ha visto que entre el 20 y 64% de los pacientes
con bruxismo del suefio pueden tener un miembro de su familia
que refiera rechinamiento dentario y también que dicha patologia
es mas frecuente en gemelos monocigéticos que en dicigéticos

(30,31).

El bruxismo, es una parasomnia frecuente, junto con el
sonambulismo, la somnilocuencia, la enuresis y las pesadillas
nocturnas, son las parasomnias mas frecuentes y a menudo se
encuentra asociadas entre ellas y también a la familia (32). Como
ya hemos comentado anteriormente Hicks en 1999 realizé un
estudio etnografico para ver la incidencia del bruxismo en las
diferentes razas, concluyendo que los individuos de color
presentan menos incidencia, mientras que los asiaticos eran los

mas propensos a padecerla.

Se calcula que uno de cada cinco bruxistas tiene algun pariente

que rechina los dientes, pero no existen estudios sobre el medio

13
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de marcaciéon o sobre los marcadores genéticos de este desorden

(12).

El bruxista detenta un tipo de personalidad tipo A, suele presentar
una produccion de catecolaminas exagerada en relacion al
guehacer diario. Realizan todas sus tareas como una urgencia y
son personas sensibles a cualquier tipo de fracaso. Pudiendo
padecer alteraciones psicoemocionales como ansiedad Yy
depresion (33,34). Kampe y colaboradores (35) en un estudio
obtuvieron puntuaciones significativamente mas altas de los
bruxistas en escalas de ansiedad somatica tension muscular y
puntuaciones mas bajas en la escala social; es decir, los bruxistas
tenian mas propension a la ansiedad, desordenes psicosomaticos
y eran menos sociables, en bruxistas moderados se observd un
subgrupo especial en el que los valores de las escalas eran los
mas elevados en ansiedad somatica, ansiedad psiquica y tensiéon
muscular. Ademas de la contribucion genética en la patofisiologia
del bruxismo, también es importante hacer notar que los factores
ambientales pueden estar co-involucrados en la predisposicién de

una persona para bruxar (31).

1.5.2. Alteraciones del sistema nervioso central.

A pesar de las controversias que todavia existen sobre el
bruxismo, existe consenso sobre la naturaleza multifactorial de su
etiologia.  Factores periféricos  (morfolégicos), centrales

(fisiopatoldgicos y psicologicos), parece que el bruxismo esta

14
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modulado por varios neurotransmisores del sistema nervioso
central (SNC). Mas concretamente, se han relacionado
alteraciones del sistema dopaminérgico central con el bruxismo.
De ahi que factores como tabaco, alcohol, drogas, enfermedades
y traumas del SNC se vean involucrados en la etiologia del

bruxismo (36).

Las sustancias que producen excitacion del SNC como el éxtasis
y anfetaminas con sus efectos psicoactivos mas duraderos que
otras drogas como la cocaina, cuya intoxicacion produce un
trastorno mental organico secundario a los efectos de la droga
sobre el SNC (37). Los adictos a estas sustancias favorecen la
liberaciéon de dopamina en el SNC, desarrollando sucesos de
rechinamiento dentario, con importantes atriciones dentarias en
los casos de consumo prolongado (38,39). También se conoce la
induccion al bruxismo que tienen los farmacos inhibidores
selectivos de la recaptaciéon de la serotonina utilizados en el

tratamiento de la depresién (40)

Dentro de las alteraciones del SNC capaces de inducir o provocar

bruxismo, destacariamos:

eDemencia. La enfermedad de Alzheimer, estudian varios frentes
en cuanto a su etiologia, genética, agentes infecciosos, nutricion.

En los pacientes con demencia suelen presentar lesiones orales

15
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de diversa indole, entre las que encontramos desgaste y

atriciones dentales (41).

eSindrome de la Tourrette. Esta considerado como un desorden
de la neurotransmision sinptica. Su diagnéstico se basa en la
historia y observacién de los tics, este sindrome es la causa mas
frecuente de tics. El bruxismo es considerado un tic disténico. Se
ha implicado a los ganglios basales en su patogénesis, se
caracteriza por tic motores, hébitos nerviosos, morderse las ufas,

bruxar etc. (42)

eSindrome de Rett. Se presenta en sexo femenino, entre los seis
y 18 meses de edad, se caracteriza por conductas autistas,

demencia, apraxia, etc. Y en €l también aparece el bruxismo (43).

eParkinson. Se ha sugerido la inclusibn de las drogas
catecolaminérgicas como la levodopa (L-Dopa) y el propanolol en
la fisiopatologia del bruxismo. La utilizacion de L-Dopa, un
precursor de la dopamina, en forma breve, y de la bromocriptina,
un receptor agonista del tipo D2, ha mostrado inhibir la actividad
del bruxismo en estudios polisomnograficos. Sin embargo, el uso
prolongado de L-Dopa en pacientes con Parkinson, asi como la
utilizaciébn de neurolépticos en pacientes psiquiatricos, pueden

causar bruxismo (32).

En animales de laboratorio se ha reproducido el bruxismo con

lesiones experimentales en el sistema limbico o sustancia negra,

16
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y mediante la estimulacion del cortex anterior e hipotdlamo lateral

(44).

1.5.3. Trastornos del sueno.

El suefio no es la simple ausencia de vigilia ni una sola
suspension sensorial, sino que constituye un estado de gran
actividad donde ocurren cambios hormonales, metabdlicos,
térmicos, bioquimicos y en la actividad mental en general
(consecuencia de la retirada pasiva de estimulos aferentes al
cerebro y una activacion de determinadas areas cerebrales)
fundamentales para lograr un correcto equilibrio que nos permita

funcionar adecuadamente durante la vigilia.

La mayoria de los datos sobre el suefio se han obtenido mediante
polisomnografia, que se compone del registro nocturno continuo
de tres variables electrofisiologicas: Electroencefalograma (EEG
Actividad  eléctrica  cerebral), Electrooculograma (EOG
Movimientos oculares) y Electromiograma (EMG Actividad
muscular). Mediante estos parametros se puede distinguir la
vigilia del suefio y dentro de este, varias fases diferentes entre si.
Mediante la polisomnografia se pueden registrar tres estados de
actividad y funcién: vigilia, suefio con movimientos rapidos
oculares (REM o MOR) y suefio con reduccion de los movimientos
oculares rapidos (NREM, NOREM o NMOR). El suefio reparador
en humanos se compone de 4-6 ciclos recurrentes de 90 a 120

minutos donde alternan el suefio REM y NREM.

17
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El tiempo de una noche de suefio de aproximadamente ocho

horas en adultos sanos se repartiria de la siguiente forma (45):

Suefio NO REM.

Durante el suefio NREM o NMOR el umbral de arousal se
incrementa progresivamente siendo cada vez mas dificil de

despertar.

-Fase |, es un estado transicional entre la vigilia y el suefio en el
gue aparecen frecuencias theta (4 a 7 Hz), la actividad
electromiogréfica esta disminuida y su duracion es del 5% del total

del suefio.

-Fase IlI, se caracteriza por un ritmo de ondas theta de fondo y la
aparicion de puntas de suefio (aparecen usos de suefio bien
definidos con ondas ritmicas y sincronicas a 12-14 Hz) y
complejos K (onda electronegativa de baja frecuencia y elevada
amplitud seguida de una onda electropositiva), el tono muscular

continua disminuido, su duraciéon es el 50%.

-Fase lll y IV, son periodos de suefio con una actividad de gran
amplitud en la banda delta (0,5-3 Hz) corresponde al 20-25% del

suefio y los musculos estan casi aténicos.

Sueno REM.

Aparece a los 60-90 minutos de suefio, corresponde a un estado

fisioldgico durante el cual el cerebro se activa eléctricamente con

18
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frecuencias similares al estado de vigilia. Es un estado
predominantemente parasimpatico pero durante el suefio REM
fasico se produce una actividad simpatica intermitente que
provoca fluctuaciones en el ritmo cardiaco y en la presion

sanguinea.

Mientras que el bruxismo de la vigilia es una actividad voluntaria o
semivoluntaria, el bruxismo del suefio (BS) es completamente
involuntario. EI BS como ya hemos dicho anteriormente esta
considerado como una parasomnia (46), que es una alteracion de
la conducta durante el suefio en la que el paciente se mueve,
habla o realiza actos de contenido e intensidad variable sin
conservar recuerdo alguno ocurre fundamentalmente previo a la

fase REM y en el paso de suefio ligero a vigilia.

Se ha observado que durante el suefio ligero se dan mas
episodios de bruxismo en relacion a una reactivacion cardiaca o
cerebral llamadas micro despertares, con una duracién de entre 3
y 15 segundos. Se ha demostrado que la actividad muscular
masticatoria (AMMR) es secundaria a una secuencia de eventos
en relacién a los micro despertares del suefio: el corazon (que
incrementa la actividad simpatica autbnoma) y el cerebro son
activados en los minutos y segundos, respectivamente, antes del
comienzo de la actividad de los musculos suprahioideos y
finalmente se da la AMMR a nivel mandibular, contrayendo los

musculos maseteros y temporales (47).
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Lavigne y colaboradores en 2007 (48) han demostrado que la
excitabilidad de los trayectos corticobulbares estd deprimida
durante el suefio, no se ha observado AMMR como consecuencia
de micro estimulaciones intracorticales del area masticatoria
durante el suefio, compardndolo con el estado de vigilia en
reposo. Estos resultados sugieren, que el comienzo del AMMR y
de los episodios de bruxismo nocturno durante el suefio, estan
bajo la influencia de la breve pero trascendente actividad reticular
cerebral ascendente contribuyendo a aumentar la actividad

autbnoma y motora cardiaca.

Lobbezoo y cols realizaron un estudio en el que el bruxismo del
suefio ha sido relacionado con la distribucion asimétrica de

receptores D2 en el cuerpo estriado (49).

1.5.4. Estrés.

En diversos estudios (35, 50,51), los bruxistas presentan tasas
superiores de estrés a los grupos de control, relacionando el
bruxismo de la vigilia y del suefio en muchos casos con
acontecimientos o situaciones de estrés. Este, activa el sistema

dopaminérgico mesolimbico y mesocortical (52).

En niflos se han realizado estudios que relacionan el bruxismo
con el estrés de origen social y psicologico (53), de igual forma
gue otros autores presentan investigaciones en las que nifios no

sometidos a situaciones de estrés padecen bruxismo (54).
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En animales de experimentacion, el estrés moderado y cronico
provocado por el pinzamiento del extremo distal de la cola en
roedores, provoca rechinamiento, movimiento mandibular, lamidas
y mordeduras que son reversibles una vez eliminado el
pinzamiento (55). En otro estudio de los mismos autores (56),
demuestran que en ratas, con pinzamiento de la cola, la actividad
parafuncional masticatoria atentia el estrés cronico, en la

neurotransmision catecolaminérgica central.

Para algunos autores el bruxismo seria una conducta aprendida

para reducir el estrés ante determinados estimulos (57).

Si el estrés y el bruxismo estan relacionados, cabria suponer que
en las préximas décadas las patologias derivadas también iran en
aumento, dado que la irritabilidad, agresividad y labilidad
emocional son algunas de las consecuencias de una sociedad

competitiva en exceso (12).

1.5.5. Oclusioén.

Esta ha sido la teoria clasica y mas divulgada sobre etiologia del
bruxismo, Ramfjord en 1961 (6), manifestaba que podia
encontrarse alguna clase de interferencia oclusal en cada uno de
los pacientes con bruxismo. Posteriormente se han realizado
estudios para relacionar maloclusiones y bruxismo, concluyendo
gue estas no aumentan la probabilidad de bruxismo (28). Algunos

estudios han relacionado las interferencias oclusales mas estrés
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para producir bruxismo. En ratas sometidas a estrés, la

supraoclusion desencadena rechinado o roimiento (58).

Los parametros oclusales como mordida cruzada posterior, clase
de Angle molar y guia anterior influyen en la actividad muscular

del sistema estomatognatico (59).

1.5.6. Hiperfuncion dopaminérgica central.

En las ultimas décadas, diversos estudios ponen de manifiesto las
alteraciones en los neurotransmisores centrales, concretamente
los dopaminérgicos como la principal causa del bruxismo (36).
Esta hipotesis por la que los movimientos parafuncionales orales
son producidos como consecuencia directa de una
hipersensibilidad de los receptores dopaminérgicos del SNC, se
basa en la similitud del bruxismo con los movimientos
estereotipados observados en trastornos como las disquinesias

orofaciales.

La hiperactividad muscular deriva de los musculos de la
masticacion, se originaria a partir de una preponderancia del
sistema dopaminérgico asociada con una hipofuncion de los
circuitos colinérgicos y gabaérgicos, que junto con la participacion
del sistema noradrenérgico, estarian en la génesis de los

movimientos parafuncionales orales (22).
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GOomez y colaboradores demostraron en animales de
experimentacion que existe relacion entre la atricion incisal y los
niveles de catecolaminas cerebrales en el cuerpo estriado (58).
Una de las Ultimas teorias explica que en ciertos tipos de
bruxismo, existiia una sensibilidad de los receptores
dopaminérgicos presinapticos, que explicaria los episodios de
bruxismo ante estados de predominio hiper e hipodopaminérgico

(60).

1.6 CLINICA.

La aparicion de sintomatologia clinica en bruxistas depende de la
frecuencia, duracion e intensidad de las fuerzas ejercidas sobre el
sistema masticatorio, asi como la capacidad de este para la
adaptacion. Encontramos al bruxismo como origen de patologias
dentales y periodontales, y relacionado con desordenes
temporomandibulares (DTM), ya sean artropatias o miopatias (9,
61)

Distinguimos cuatro niveles donde pueden hallarse lesiones derivadas

del bruxismo:

A. Dentario

a. Atriciones

b. Fracturas dentarias

c. Sensibilidad dentaria

B. Periodontal.
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a. Ensanchamiento del ligamento periodontal

b. Progresién de una periodontitis aguda ya establecida
C. Muscular.

Hipertrofia maseterina y/o temporal

Dolor miofascial

Mioespasmos
Mialgia

aoow

D. Articular.

a. Luxaciones discocondilares
b. Sinovitis /capsulitis

E. Otros.

a. Indentaciones linguales

A. Dentario

a. Atricion

El desgaste dentario es uno de los signos mas evidentes en el
bruxismo. El desgaste dentario fisiolégico como ya apuntamos
anteriormente se calcula aproximadamente de 30 a 65 pum afio
segun autores (24,62). Cuando la pérdida de tejido dental supera
estos margenes, generalmente esta relacionado con bruxismo. La
atriciéon dentaria puede afectar a un solo par de dientes de distinta
arcada o a la totalidad de los dientes. Estas atriciones se dan en
individuos con bruxismo fasico. Cuando desaparece el esmalte y
gueda la dentina expuesta se acelera la pérdida de tejido, ya que
esta es mas blanda que el esmalte y mas vulnerable a ambientes

acidos (12).
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La atricion a través del tiempo puede producir perdida de
dimension vertical, perdida de la anatomia del diente y de su

eficacia masticatoria (63).

Se ha intentado tipificar el grado de destruccion dentaria por
atricion con distintos indices, Little en 1990 (64), Pullinger y
Selingman en 1993 (65). En este trabajo, como veremos mas
adelante el indice que hemos usado para clasificar las atriciones
dentales ha sido el indice de desgaste dentario de Smith y Knight
(66), por parecer el mas completo y ser el mas usado. En su
estudio clasifican el desgaste dentario individual de la siguiente

forma:

0. Bucal, Lingual, Oclusal, Incisal: ninguna pérdida de esmalte, ni

cambio.

Cervical: sin cambio en contorno.

1. Bucal, Lingual, Oclusal, Incisal: pérdida de las caracteristicas

de la superficie.

Cervical: minima pérdida de contorno.

2. Bucal Lingual, Oclusal: pérdida de esmalte menor de un tercio

con exposicion dentinaria.

Incisal: pérdida de esmalte con exposicion dentinaria.

Cervical: defecto menor de un milimetro de profundidad.
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3. Bucal, Lingual, Oclusal: pérdida de esmalte mayor de un tercio

con exposicion dentinaria.

Incisal: pérdida de esmalte y gran pérdida de dentina.

Cervical: defecto de uno a dos milimetros de profundidad.

4. Bucal, Lingual, Oclusal: pérdida de esmalte total o pulpa

expuesta 0 exposicion de dentina secundaria.

Incisal: pulpa expuesta o exposicion de dentina secundaria.

Cervical: defecto mayor de dos milimetros de profundidad o pulpa

expuesta 0 exposicion de dentina secundaria.

b. Fracturas dentarias.

En la medida que se produce el desgaste dentario,
especialmente el de caninos y dientes anteriores, los dientes
comienzan a presentar contactos en todas las excursiones
mandibulares. Este hecho asociado a cargas excesivas, produce
fracturas dentarias y perdida de restauraciones. En gran parte de
las fracturas de porcelana en prétesis dentales y fracaso de

implantes tienen su origen en el bruxismo (67)

c. Sensibilidad dental.

La sensibilidad dentaria es la sensacidn crénica intermitente que

afecta a las personas cuando comen beben o tocan sus dientes
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(68). Ocurre en dientes con marcada atricion, erosion o lesiones

de abfraccién (69, 70).

B. Periodontal.

a. Ensanchamiento del ligamento periodontal.

En exdmenes radiograficos el ligamento aparece ensanchado

debido al trauma oclusal primario (71).

b. Progresion de periodontitis agudas ya establecidas.

En estudios sobre humanos (72) solo hay una pequefia relacion
entre bruxismo y enfermedad periodontal, sin embargo en
animales de experimentacion ha podido observarse destruccion
del epitelio de unién, bolsas periodontales e infiltrado inflamatorio

con reabsorcion de crestas 0seas (73).

El bruxismo asociado a desordenes oclusales puede hacer
evolucionar rdpidamente la enfermedad periodontal, de tal modo
gue cuando existe esta situacion las crisis de pérdida de insercion
por unidad de tiempo se incrementan y ademas en cada crisis hay

més pérdida de insercion (74).

C. Muscular

En estudios con humanos se ha demostrado que la masticacién
de chicle o sobre dispositivos disefiados para tal efecto produce

efectos sobre la musculatura de la masticacién (75,76).
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a. Hipertrofia maseterina y/o temporal.

Una de las alteraciones mas comunes en bruxistas es la
hipertrofia muscular, esta suele ser bilateral en casos de
parafuncion simétrica (77). Puede cursar sin dolor debido a los

fendmenos adaptativos musculares (12).

b. Dolor miofascial

Este desorden funcional se caracteriza por dolor espontaneo
regional, hipersensibilidad localizada en bandas musculares y
tener patrones especificos de dolor referido que se desencadena

al palpar los puntos gatillo (78).

c. Mioespasmo

Contraccion muscular ténica, repentina e involuntaria que cursa
con dolor agudo y se produce por estrés, rigidez refleja, miositis,

medicacion, hiperactividad muscular, esfuerzo o dolor (78).

d. Mialgia local masticatoria

Tiene factores idénticos al dolor miofascial pero sin dolor referido,

La AAOP denomina este cuadro como secundario a bruxismo (3).

C. Articular

Han sido numerosos los autores que relacionan las artropatias

con el bruxismo (79-81). En publicaciones recientes, se sigue
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considerando el bruxismo como factor causal de los DTM vy

perpetuante que los mantiene y acentta (9).

a. Luxaciones discocondilares

El bruxismo fue considerado por la AAOP en 1993(82) como un
factor contribuyente e iniciador de ciertas patologias del complejo

articular temporomandibular (CATM)

b. Sinovitis y capsulitis

Algunos autores son de la opinion de que las artritis traumaticas
pueden producirse por microtraumatismos generados por

rechinamiento y apretamiento (83).

1.7 DIAGNOSTICO

1.7.1 Criterios diagnosticos

En la literatura relacionada con el bruxismo el diagndstico es la
parte de €l menos tratada, no especificando en la gran mayoria de
estas la manera en la que se ha llegado a la conclusion de que un
paciente padece bruxismo, especialmente en el bruxismo de la
vigilia. Quizéas por ser este diagndstico fundamentalmente clinico.
El  bruxismo del suefio puede ser diagnosticado por
polisomnografia de forma totalmente objetiva, pero este tipo de

pruebas complementarias debido a su dificultad en su realizacién
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y coste, estan reservadas a la investigaciéon y a otro tipo de
patologias mas graves como apnea del suefio. En el diagnostico
de bruxismo no existen criterios aceptados cientificamente.
Algunos autores han propuesto algunos, pero bajo nuestro punto
de vista mezclando sintomas y signos, dando la misma
importancia a un signo clinico derivado de una exploracion
realizada por un profesional experto que a una encuesta realizada
a un compafero/a de cama, un familiar del paciente, o a una
sensacion subjetiva del paciente como podria ser malestar

dentario al levantarse.

Para el clinico en general se han propuesto varios criterios de facil
aplicacién en la consulta diaria, Molina, dos Santos, Nelson y
Nowlin en 1999 (84) clasificaron el grado de bruxismo mediante

15 signos y sintomas:

1. Presencia de facetas de desgaste dentario.

2. Ruidos nocturnos dentarios en los Ultimos seis meses,

revelados por un amigo o familiar.

3. Autoinformacion de apretamiento dental diurno.

4. Autoinformacion de tensién y rigidez diurnas.

5. Autoinformacion de tension y rigidez al despertar.

6. Autoinformacién por despertares nocturnos por rechinado.
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7. Hipertrofia de maseteros y temporales.

8. Fatiga de los maseteros al despertar.

9. Fatiga de los maseteros durante el dia.

10. Despertar por la mafiana con la mandibula encajada.

11. Dolor cervical al despertar.

12. Dolor en masetero y/o temporal al despertar.

13. Fatiga corporal y/o sensacion de mal dormir al despertar.

14. Dolor o malestar dentario al despertar.

15. Historia reciente de desplazamiento de restauraciones.

En este estudio consideran como bruxismo leve padecer de 3 a5

sintomas o signos, de 6 a 10 moderado y 11 0 mas como severo.

Lavigne y Montplaisir en 1995(85) propusieron los siguientes

criterios:

1. Desgaste dentario.

2. Fractura o fallo en dientes o restauraciones.

3. Hipertrofia de maseteros y temporales en contraccion

voluntaria.

4. Movilidad dental, condicién periodontal.
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5. Deso6rdenes temporomandibulares (dolor miofascial, problemas

de disco).

6. Sensacion de apretamiento mandibular/apretamiento dentario.

7. Sonidos de rechinado dental comprobados con la pareja de

cama.

En el bruxismo del suefio se consideraria:

1. Rechinado o apretamiento dentario durante el suefio.

2. Uno o mas de los siguientes:

-Desgaste dentario anormal

-Ruidos asociados a bruxismo

-Discofort muscular mandibular (dolor o fatiga).

3. Polisomnografia:

-Presencia de actividad muscular durante el suefio.

-Ausencia de actividad epiléptica.

4. Ausencia de desorden médico o psiquiatrico que produzca

movimientos anormales durante el suefio.

5. Otros desordenes del suefio concurrentes como el sindrome de

apnea-hipopnea del suefio (SAHS).
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Considera bruxismo leve, dos episodios de bruxismo por hora de
suefo; moderado, seis episodios por hora de suefio y severo,

ocho 0 mas episodios por hora de suefio.

Kampe y colaboradores en 1997(86) basan el diagndstico de

bruxismo en cuatro criterios:

1. Rechinamiento dental nocturno atestiguado por algun familiar.

2. Hipertrofia de maseteros.

3. Atricidn dental excesiva para la edad del paciente.

4. Dolor muscular o de la articulacién temporomandibular.

En este estudio, para realizar un diagnostico de bruxismo hemos
tratado de objetivar en lo posible, separando signos de sintomas,

como ya explicaremos detalladamente mas adelante.

1.7.2. Diagnostico diferencial.

Debemos realizar el diagnéstico diferencial de bruxismo a varios

niveles:

A. Desgaste dentario

a. Masticacion fisiologica, no todos los esmaltes son igual de

susceptibles al desgaste (dureza).
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b. Sobrecarga por ausencia de dientes, cuando faltan piezas
dentarias puede acelerarse el desgaste de los dientes

remanentes.

c. Malposiciones dentarias

d. Masticacién unilateral

e. Erosién, relacionada con el desgaste quimico de los dientes

(bulimia, dietas ricas en acidos etc.), no bacteriano.

f. Abrasion, desgaste dentario mecéanico debido a cepillado con

presiéon u otros habitos.

g. Abfraccion, desgaste dentario en cuello, con forma de cufia,

segun algunos autores por carga oclusal no axial (12)

B. Dolor Orofacial

*Neuralgia

* Migrafa

* Arteritis de la arteria temporal

*Trastornos otorrinolaringoldgicos (sinusitis)

* Desordenes temporomandibulares

C. Trastornos oromotores.
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*Disquinesia, se presenta como movimientos erraticos
involuntarios de la mandibula, lengua, mejillas y labios. Afecta

mas a mujeres de edad avanzada.

¢ Distonias, puede definirse como “un sindrome de contracciones
musculares sostenidas, habitualmente causantes de
retorcimientos y movimientos o posturas anormales (87). En la
region Orofacial se presenta con movimientos irregulares de la
mandibula, protrusién de la lengua, distonia de paladar blando e

irritacion nasal.

e Parkinson, parkinsonismo inducido por farmacos y temblor
esencial son frecuentes en pacientes geriatricos, estos
movimientos a veces pueden confundirse con parafunciones

orales.

1.7.3 Examenes complementarios.

¢ Monitorizacion de la actividad muscular durante la vigilia (8)

¢ Polisomnografia (88).

e Toma de impresion de modelos diagnosticos para estudio de la

atricion (89).

e Registro de la fuerza de los contactos dentarios durante el

suefio (90).

35



INTRODUCCION

e Escalas visuales Analégicas (EVAS) de ansiedad, depresion,

dolor y escala hospitalaria de depresion/ansiedad (12).

e Ecografia lateromedial de la seccion menor del vientre
superficial del masetero en reposo y contraccion para mensurar la

hipertrofia maseterina.

e Pruebas de esfuerzo de la musculatura masticatoria:

Una prueba de esfuerzo es un procedimiento ampliamente
utilizado en medicina deportiva, que consiste en la valoracion de
la respuesta del organismo al ejercicio fisico. Los objetivos
esenciales de una prueba de esfuerzo son el diagnostico y la

valoracion de la capacidad funcional de los musculos.

Larson y Yocon (citados por Litwin y Ferndndez, 1984) (91)

precisan la fuerza, con las siguientes definiciones:

e Fuerza muscular. “Es la capacidad del musculo de aplicar

tension contra una resistencia”.

e Potencia muscular: “Es la realizacion de la fuerza con una

exigencia asociada de tiempo minimo”.

¢ Resistencia muscular: “Es la capacidad de continuar un esfuerzo

sin limite de tiempo”.

e Capacidad muscular. “Es la suma de fuerza, potencia y

resistencia muscular”.
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Monod y Flandois en 1986 (92) dan prioridad a una doble
vertiente en el estudio de la fuerza. Por un lado la fuerza
isométrica maxima, dificil de medir, y en la cual hay que tomar
todo tipo de precauciones ya que esta muy supeditada a la
motivacion del sujeto que va a realizar la prueba; y por otro lado
las pruebas de trabajo dinamico, donde el ejecutante realiza
movimientos consecutivos con cargas y la amplitud y frecuencia
de los movimientos son constantes, estando determinada la
duracion de la prueba, a un tiempo limite, contabilizando un

namero de repeticiones, cargas superadas etc.

De entre las multiples clasificaciones realizadas sobre la fuerza,
vamos a elegir la mas extendida en la bibliografia consultada

(Grosser y Miiller, 1989) (93):

e Fuerza resistencia: “Es la capacidad de resistencia frente al
cansancio en cargas prolongadas y repetidas”. En este sentido,
su aumento estd supeditado a un incremento de los procesos

metabdlicos aerdbico y anaerdbico.

e Fuerza maxima: “Es la maxima fuerza muscular posible que se
puede realizar voluntariamente mediante un trabajo isométrico, o
conceéntrico, en contra de una resistencia”. Intervienen sobre todo,
para su desarrollo, los mecanismos musculares de hipertrofia y
coordinacion intramuscular, a través de esta ultima, del aumento,
en la implicacion durante el esfuerzo, de un mayor niumero de
unidades motoras.
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e Fuerza explosiva: “Es la fuerza que actua en el menor tiempo
posible, es decir, que se opone al maximo impulso de fuerza
posible a resistencias en un tiempo determinado”. Es de mayor
complejidad en cuanto a la intervencidn o participacion de mas
mecanismos musculares que favorezcan su desarrollo, tales como
la hipertrofia, la coordinacion intramuscular, el abastecimiento
energeético, la velocidad de contraccion y la capacidad reactiva del
tono muscular. Dentro del esfuerzo muscular los aspectos que
tradicionalmente se evalian son el esfuerzo maximo y el esfuerzo

sostenido (94).

1.8 TRATAMIENTO.

Por ser el bruxismo de etiologia multifactorial y aun sin
determinar, su terapéutica aborda parametros distintos. El objetivo
principal es conseguir que los dientes no entren en contacto con
sus antagonistas mas de entre 17 y 20 minutos al dia. La mayoria
de los tratamientos propuestos hasta ahora sélo logran una
reduccion parcial de la sintomatologia. Aunque sabemos que hay
pardmetros sobre los que no podemos actuar como es la
genética, si podemos sobre otros factores etiopatogenéticos
como el estrés (95), mejorar la oclusion, en definitiva alternativas
en direccion dental, farmacoldgico y conductual (96). Ademas se
sabe que tratando el bruxismo de la vigilia desciende la incidencia

parafuncional del suefio (97).
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El tratamiento y prevencion del bruxismo lo basamos en cinco

puntos fundamentales:

1. Modificaciéon del habito bruxista.

2. Férulas.

3. Farmacos.

4. Tratamiento oclusal.

5. Técnicas de biofeedback

1.8.1. Modificacién del habito

Debemos tener en cuenta que las pautas de conducta estan
arraigadas en los individuos y que intentar modificarlas va a
necesitar en ocasiones de profesionales especializados como son
psicélogos que manejen técnicas de modificacion de conducta

(98) y psiquiatras.

Este punto lo basamos en los siguientes apartados (12):

A. Toma de conciencia.

Gran cantidad de veces cuando en el consultorio dental se
informa a un paciente de que padece bruxismo, este lo
desconoce, negandolo en algunas ocasiones. En el tratamiento de

esta patologia es necesaria la participacion activa del paciente y
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por ello debemos dedicar el tiempo necesario para que nuestros
pacientes comprendan que es lo que inconscientemente hacen
con sus dientes. Hacemos que el paciente lleve sus manos a la
zona de los musculos temporales y le decimos que apriete y
separe sus dientes sucesivamente para que comprenda que pasa
con sus musculos cuando “junta los dientes”, de igual forma
procedemos con los maseteros. Se recomienda al paciente que
coloque indicadores de alerta consistentes en una cuartilla con un
circulo rojo para que cada vez que vea estos indicadores se
pregunte, ¢como tengo los dientes?, ¢estan separados o se estan
tocando?, haciéndose asi consciente de su habito. Se recomienda
gue coloque los indicadores en los lugares en los que el paciente

pasa mas tiempo y en los que se sospecha que bruxa.

B. Ensefianza de un nuevo habito liberador de estrés.

C. Evitar las situaciones de estrés y fomentar las situaciones

placenteras.

D. Suprimir café, té, tabaco y alcohol, ya que incitan al bruxismo.

E. Binomio relajacion contraccion.

Este es el punto mas importante de la correccién de habitos. Con
las técnicas de relajacién conseguimos que el sujeto module sus
sensaciones. Las emociones negativas como la ira, miedo,
tristeza 0 emociones inhibidas, provocan un aumento de las

hormonas del estrés (ACTH, adrenalina). Estas son capaces de
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producir temblor, taquicardia, palidez, sudoracién, hostilidad y

bruxismo.

Las emociones positivas como alegria, paz y logros son capaces
de producir secrecion de endorfinas y anandamidas (hormonas
del bienestar) las cuales mejoran la respuesta inmune, la
adaptacion, la cognicion y el altruismo. Las endorfinas y
anandamidas son encefalinas sinapticas que modulan las
emociones y producen analgesia. También se las considera
responsables del efecto placebo. Se producen de forma natural
ante cualquier situacion placentera, con técnicas de relajacion y

con el ejercicio fisico (99).

Son multiples las técnicas de relajacion conocidas, entre ellas la
hipnosis, entrenamiento autégeno de Schultz, la sofrologia, las
técnicas orientales como yoga, Zen, taichi, acupuntura y

meditacién, las técnicas sonoras y las técnicas de respiracion.

Las técnicas de contraccidén consisten en la practica de un tipo
de ejercicio fisico realizado de manera ludico-recreativa, adaptado
a cada tipo de paciente que libere las tensiones emocionales. Se
ha demostrado en numerosos estudios los beneficios fisicos y
psiquicos de la practica de ciertos deportes y la meditacion (100-

106).

La técnica de relajacién que recomendamos es la preconizada por

Bermejo (12). Es una modificacion del entrenamiento autégeno de
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Schultz(107) mediante conceptos practicos de Chi-kung, taichi y

meditacion.

1.8.2. Férulas

Las férulas de relajacibn muscular han sido usadas
indiscriminadamente en los ultimos afios. Se le han atribuido
numerosos beneficios en el tratamiento de los desordenes
temporomandibulares y el bruxismo (108). No tienen efecto sobre
el nimero de episodios de bruxismo sino sobre el tiempo de la
duracién del apretamiento (109). Generalmente son dispositivos
de acrilico rigido que pueden ser colocados en la arcada superior
o inferior y son mas empleadas para el tratamiento del bruxismo
del suefio. Deben ser de cubrimiento total (110) y su grosor de 2 a
3 mm. Deben tener un contacto por diente al menos y guias
caninas para la disclusion posterior en movimientos laterales vy
protrusiva, ademas de ser estables (111). Okeson (9) opina que
las férulas tal vez creen un efecto nocivo que excite un
mecanismo de retroalimentacion negativo e interrumpa la
actividad muscular intensa. Puede ser util mantener un umbral
mas normal para la actividad refleja protectora del sistema
neuromuscular. Cuando existe una actividad refleja normal, es
menos posible que las fuerzas de bruxismo aumenten hasta un

nivel de lesion estructural y aparicion de sintomas.
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Una revision de Cochrane en 2005 (112) revela que no existen
pruebas concluyentes a favor o en contra de la placa de

estabilizacion en el sindrome de disfuncién mandibular.

1.8.3. FArmacos

Se han prescrito farmacos para el bruxismo tanto agudo como
cronico, el uso a corto plazo de un ansiolitico como el diazepam
puede ayudar en el manejo efectivo de los episodios de bruxismo
con dolor asociado (113). Los antidepresivos triciclicos como la
amitriptilina y su metabolito, nortriptilina, se suelen reservar para
casos cronicos, especialmente en aquellos en los de bruxismo del
suefio (9). En un estudio (114) se demostré que el clonazepam
antes de dormir reducia el nivel de bruxismo méas que un placebo.
Existen algunos indicios (115) de que una dosis muy baja de
antidepresivos triciclicos (10 a 20 mg de amitriptilina) antes de
acostarse puede modificar el ciclo del suefio y disminuir el dolor
muscular al despertar. La amitriptiina (116,117) vy la
ciclobenzaprina (118) parecen reducir los sintomas de los DTM,
pero el efecto puede no estar relacionado con una reduccion del

bruxismo.

Se han realizado algunos estudios tratando el bruxismo con
inyecciones de toxina botulinica (119) obteniendo como

resultados la reduccidon del habito bruxista. También se ha

43



INTRODUCCION

comprobado que la inyeccidon de toxina botulinica reduce la
hipertrofia de maseteros, pero puede generar disfagia y debilidad

muscular (30, 120, 121).

1.8.4. Tratamiento oclusal

Algunos autores como Dawson (122), promulga que restituyendo
una oclusién fisiolégica mediante ajuste oclusal, eliminando
prematuridades e interferencias existentes en los diferentes
movimientos mandibulares podemos controlar el bruxismo, ya que
este puede ser una respuesta protectora a las interferencias

oclusales.

Otros autores por el contrario muestran que la supresion de las
interferencias oclusales parece no modificar significativamente los

sintomas de los DTM (123,124).

La consecucion de la oclusién ideal debe intentarse siempre. El
tratamiento restaurador en bruxistas es recomendable y en
ocasiones imprescindible para devolver al paciente una funcién y
estética correctas, este debe abordarse siempre con cierta

cautela y habiendo controlado antes el habito bruxista.
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1.8.5. Técnicas de biofeedback (BF).

Uno de los aspectos mas caracteristicos del bruxismo es un
incremento de la actividad electromiografica de determinados
grupos musculares. Puesto que la actividad electromiografica del
masetero puede ser controlada voluntariamente cuando se recibe
feedback visual y/o auditivo de la misma (125), el principal
objetivo de entrenamiento en BF sera que el sujeto aprenda a
discriminar entre niveles altos y bajos de tensidbn muscular a

través de la informacion que se le proporcione (126).

Llama la atencion, el hecho de que a pesar de que la técnica
parece mas apropiada para el control del bruxismo de la vigilia,
existan pocos estudios en los que se haya utilizado. Los
procedimientos de relajacion siempre se han valorado como parte
de un paquete de tratamiento, no de forma aislada para el
bruxismo (127, 128), lo cual impide que se pueda valorar la
contribucion especifica de esta técnica en la reduccion de los
sintomas. Parece ser que la duracion de los efectos de esta

técnica son transitorios (129)
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OBJETIVOS

Los objetivos de este trabajo pueden ser descritos en dos niveles:

2.1. Objetivo general

Estudiar en una muestra de estudiantes de odontologia la
incidencia el habito bruxista. Analizando signos y sintomas en
bruxistas y no bruxistas para tratar de establecer nuevos signos

de diagndstico objetivo de bruxismo.

2.2. Objetivos especificos

1. Conocer la prevalencia del bruxismo en la poblacion, y si

afecta igual a los dos géneros.

2. Determinar si los antecedentes familiares estan relacionados

con el bruxismo

3. Relacionar los sintomas de bruxismo relatados por los
pacientes en la encuesta inicial del protocolo, con el grupo

diagnosticado de bruxismo.

4. Determinar si los pacientes diagnosticados de bruxistas,
padecen signos y sintomas relacionados con los desérdenes

temporomandibulares.

5. Analizar si los pacientes diagnosticados de bruxismo tienen

mas incidencia de torus y exostosis.
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6. Determinar si las alteraciones psicoemocionales de estrés,
ansiedad y depresion estan relacionadas con los pacientes

bruxistas.

7. Tratar de establecer unos criterios clinicos objetivos para el

diagnadstico de bruxismo.

8. Realizar en la muestra una prueba de esfuerzo de los masculos
de la masticacion, para tratar de establecer un nuevo signo

objetivo en el diagnéstico de bruxismo.
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MATERIAL Y METODO

3.1. MUESTRA ANALIZADA. CRITERIOS DE INCLUSION

La muestra se compone de 91 alumnos de odontologia.

Se han establecido como criterios de inclusién, con el fin de

obtener una muestra homogénea:

Alumnos de entre 20 y 25 afios sin enfermedades sistémicas ni
enfermedades orales conocidas u objetivables, sin consumo de

farmacos o drogas.

3.2. PROTOCOLO DISENADO. ANAMNESIS, EXPLORACION.

Hemos diseflado un protocolo (anexo 1) para llevar a cabo
nuestros fines, segun la bibliografia consultada, nuestra propia
experiencia y la direccion del profesor D. Ambrosio Bermejo
Fenoll, catedratico de la asignatura de Medicina Bucal en la
Facultad de Medicina y Odontologia de la Universidad de Murcia y
la profesora titular de la Facultad de Medicina y Odontologia de la

Universidad de Murcia D2. M2 Rosario Saez Yuguero.

El protocolo se divide en tres apartados: 1 consentimiento
informado, filiacion, anamnesis, 2 exploracion y 3 examenes

complementarios.
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3.2.1. Consentimiento informado

En el que después de haber informado al alumno de los objetivos
del estudio, éste da su consentimiento para participar en el

mismo.

3.2.2. Filiacién

Donde hacemos constar nombre y apellidos, domicilio en el
momento de la realizacion del estudio y teléfono, datos
imprescindibles para la localizacién y comunicacién con el alumno

si fuese necesario.

En este apartado también reflejamos sexo, edad y raza, con ellos
intentaremos determinar el comportamiento de este habito en la
muestra intentando diferenciar su incidencia segun estas tres

condiciones.

3.2.3. Anamnesis

Este apartado es rellenado integramente por el alumno, se
realiza una anamnesis realizando preguntas sobre el habito

parafuncional que estamos estudiando.

En primer lugar preguntamos por los antecedentes familiares

pidiendo al alumno que nos indique si tiene conocimiento de algun
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miembro de su familia que apriete, rechine o desgaste los dientes,

y si no lo sabe que pregunte y nos informe.

En segundo lugar, preguntamos sobre si padece enfermedades
sistémicas y medicaciones que toma, esta pregunta nos indica si
el individuo puede formar parte de la muestra a analizar, ya que
uno de los criterios de inclusion en el estudio es estar libre de

enfermedades sistémicas.

Se pregunta en tercer lugar al alumno sobre si padece algun tipo
de enfermedad oral (mucosa, dientes, saliva), ya que si la

padeciese quedaria excluido de la muestra a analizar.

En cuarto lugar le pedimos al alumno que nos indique si ha sufrido
algun accidente o intervencion quirdrgica, de esta forma nos
puede alertar sobre si ha recibido traumatismos en las
articulaciones temporomandibulares, dientes, mucosas o huesos

maxilares.

Una vez que ya hemos recabado informacion suficiente para
saber si el alumno cumple los requisitos de inclusion en la
muestra (edad, estar libre de enfermedades sistémicas y orales),
pasamos a realizarle preguntas especificas sobre sintomas
dolorosos en la cabeza, parafunciones orales, habitos
masticatorios y signos y sintomas en las articulaciones
temporomandibulares 'y cuyas respuestas son “si/no”,

“derechalizquierda” para indicar la localizacién del sintoma o
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signo y “desde cuando” para determinar el factor tiempo. Estos
sintomas como dolor al levantarse en la cara, sienes y oidos y
autoconocimiento de parafuncion los consideraremos como

sintomas presuntivos de diagndstico de bruxismo.

3.2.4. Exploracién

Después de haber recogido datos mediante la realizacién de
preguntas, en la segunda parte del protocolo el explorador se
erige como parte activa, inspeccionando y explorando los

diferentes pardmetros:

A. Registramos el peso en kilogramos y la talla en centimetros.

B. Asimetrias faciales.

Realizamos una vision frontal (miramos al paciente desde
enfrente) y una vision superior, para esta ultima sentaremos al
paciente en un sillébn donde lo recostaremos 45 grados y
situandonos a las doce observaremos desde arriba su perfil facial
pudiendo observar de esta manera si este perfil es simétrico o
asimétrico. Con esta exploracion/inspeccién intentamos
determinar si el paciente padece algun tipo de asimetria facial que

pueda tener relacion o influir en patologias craneo-mandibulares.

C. Asimetria de arcadas.

Este tipo de asimetria la valoramos con un depresor lingual de

madera. Indicamos al paciente que abra la boca para colocarle el
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depresor introducido de forma lateral apoyandolo en la cara
oclusal de los segundos premolares o primeros molares inferiores,
le decimos a continuacién que cierre para morder el depresor sin
apretar (de forma suave); una vez sujeto el depresor entre las dos
arcadas nos situaremos frente al inspeccionado, para observar si
el depresor esta paralelo a la linea bipupilar o si por el contrario
gueda desnivelado inclinAndose hacia uno de los lados

convergiendo con la linea bipupilar.

Si el depresor queda desnivelado a uno de los lados estaremos
ante una asimetria de arcadas que nos indicard una posible
alteracion estructural tanto oclusal como esquelética (mandibular
0 maxilar), este tipo de asimetria también puede ser indicadora de

una patologia articular.

D. Hipertrofia temporal y maseterina.

Nos filamos en la musculatura masticatoria del paciente en
estado de relajacion y contraccion observando de frente y desde
arriba la cara de igual forma que lo hacemos para determinar
asimetrias, determinando ahora si el volumen de estos musculos
corresponde al tamafio corporal y sexo del sujeto explorado o se
encuentran sobredimensionados. Indicamos si existe hipertrofia o
no, el lugar (derecha, izquierda y/o bilateral), asi como el grado,

leve (1), moderada (2) o severa (3).

E. Sensibilidad muscular (alodinia).
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Con esta exploracion intentamos diagnosticar dolor a la
palpacion muscular. La técnica de palpacion muscular requiere un
buen conocimiento de la anatomia de los musculos que vamos a
explorar y un adiestramiento en la palpacion, que se ha de realizar
de forma bilateral palpando cada uno de los musculos con una
presion determinada (aproximadamente 2 kilogramos) ejercida
con los dedos indices del explorador. Para realizar esta maniobra
de presion digital, se ha entrenado a los exploradores haciéndolos
presionar con sus dedos indices sobre una balanza electréonica
digital para que asi vayan afinando su tacto, una vez entrenados
para ejercer aproximadamente 2kg. de presion, se les ha mediado
haciéndoles presionar diez veces sobre la misma balanza digital.
La suma de estas diez medidas dividida entre diez nos dara la
media de la presion ejercida en las palpaciones, teniendo asi la
presion media ejercida por cada explorador en las palpaciones

musculares.

La valoracién del dolor a la palpacion la haremos de 1 a 3. Siendo
1 dolor leve (molestia), el paciente indica que le causamos
molestia mas alld de lo que deberia molestar la presion que
estamos ejerciendo en condiciones normales. 2 dolor moderado,
el paciente entorna los ojos parpadeando como respuesta a la
palpacién y relata un dolor de intensidad mediana. 3 dolor severo
0 insoportable, el paciente no puede soportar la maniobra
exploratoria quejandose o incluso retirando la cabeza de forma

brusca interrumpiendo la exploracién (signo de salto).
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En el protocolo indicaremos si hay alodinia o no, el lugar donde la

encontramos y el grado de intensidad de esta.

Palparemos los muasculos maseteros y temporales. En los
temporales realizaremos la palpacibn en tres puntos que

corresponden a los vientres anterior, medio y posterior.

Para localizar este musculo le decimos al paciente que apriete los
dientes. Palparemos los dos musculos simultineamente en la
region temporal del craneo palpando las fibras anteriores, medias

y posteriores.

En los maseteros palparemos dos puntos, la porcion profunda se
palpa en su insercion superior en los arcos zigomaticos y la

superficial cerca del borde inferior de la mandibula en su origen.

F. CATM (sensibilidad).

Palparemos ambas articulaciones derecha e izquierda con boca

abierta y con boca cerrada realizando palpacion lateral y posterior.

La palpacion lateral se realiza colocando el dedo indice del
explorador sobre la region preauricular del sujeto explorado por
delante y un poco por debajo del trago con la boca cerrada,
ejerciendo una presion progresiva (para lo cual estaremos
previamente adiestrados) indicando al paciente que nos
comunique si le provocamos dolor. A continuacion cedemos en la

presion y le indicamos que abra la boca, sentiremos como el polo
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externo del condilo mandibular se desplaza hacia delante dejando
una pequefia depresion entre la zona preauricular y la cara
posterior del céndilo donde insinuaremos nuestro dedo indice
para hacer presion progresiva y constatar si esta maniobra

provoca dolor.

La palpacion posterior se realiza introduciendo ambos dedos
mefiiques del explorador en los conductos auditivos externos
(CAE) del alumno explorado, primero en uno y luego en otro,
primero con la boca cerrada y de la misma manera que con la
exploracion lateral ejercemos una presidbn  progresiva
(previamente cotejada con la de otros exploradores) para que el
alumno explorado nos comunique si le ocasionamos dolor; una
vez realizada esta maniobra y con los dedos en la misma
ubicacion (en el interior del CAE) indicamos al paciente que abra
la boca, sentiremos el desplazamiento del condilo a través del
cartilago del CAE y estaremos presionando en la zona retrodiscal

de la articulacion temporomandibular.

En el protocolo marcaremos en la casilla correspondiente si se
produce dolor, en qué tipo de exploracién (lateral o posterior), en
gué lugar y en qué posicion de la articulacion, es decir si es con la

boca abierta o cerrada.
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G. Movimientos mandibulares (cruz en mm).

En este apartado vamos a evaluar la apertura bucal activa, los
movimientos de lateralidad de la mandibula y los movimientos
protrusivos, asi como la posicion de la linea media mandibular con
los dientes en maxima intercuspidacion, el resalte y la

sobremordida.

a. La apertura bucal, se calcula sumando la distancia entre los
bordes incisales (130) y la sobremordida. La exploracion la
realizamos diciendo al paciente que cierre en maxima
intercuspidaciéon (MI) y en esta posicion realizaremos una raya
transversal con un rotulador indeleble de punta fina sobre la cara
vestibular de los incisivos inferiores al nivel que nos marque el
borde incisal de los incisivos superiores; una vez realizada la raya
indicamos al paciente que realice la abertura bucal maxima y en
esta posicibn mediremos con una regla milimetrada la distancia
gue existe entre el borde incisal de los incisivos superiores y la
raya transversal que hemos realizado con el rotulador en la cara

vestibular de los incisivos inferiores.

Una abertura bucal normal suele medir entre 53 y 58 mm (131,

132,133).

Existen diferentes puntos de vista en la determinacion cuantitativa
de una limitacion de la abertura bucal, (134) considera limitacion

de la abertura bucal una abertura menor de 40 mm, mientras que
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Ingervall en 1970 (132) considera limitacion de la abertura bucal

las aberturas por debajo de 42 mm.

Clinicamente los valores numéricos no aportan ninguna ventaja a
la hora de establecer un valor limite puesto que la abertura bucal
de un paciente puede ser 50 mm y estar limitada si anteriormente
alcanzaba los 60 mm. Es fundamental observar si se desplaza la
mandibula de la linea media durante el trayecto de la abertura, la
trayectoria debe ser una linea recta. Si no es asi puede ocurrir
gue a medida que la boca se va abriendo la mandibula se va
desviando cada vez mas, sin recuperar sSu posicion media

(deflexién) o que el trayecto de apertura se desvie hacia un lado.

b. Los movimientos laterales, se evalGan diciendo al paciente que
cierre la boca en Ml y a partir de esa posicion realizamos una raya
con el rotulador indeleble en la cara vestibular de los incisivos
inferiores en sentido vertical y justo en la zona que coincide con la
linea media de la arcada superior, indicada por la linea entre
ambos incisivos centrales superiores. Con esta linea ya marcada
en la cara vestibular de los incisivos inferiores indicamos al
paciente que realice movimientos de lateralidad (disclusion lateral)
primero hacia un lado y después hacia el contrario en una
situacion de no contacto oclusal. Una vez que el paciente ha
realizado el movimiento de lateralidad le indicamos que lo
mantenga durante unos segundos mientras que medimos con la
regla milimetrada desde el espacio interincisal de los incisivos

superiores hasta la raya que habiamos trazado en la cara
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vestibular de los incisivos inferiores. Ingervall en 1970 (132) cita
una media de valores normales de 9,8 a 10 mm, Agerberg y
Carlssson en 1975 (135) 8,7 a 8,8 mm y Hesse en 1996 (130) 10
y 10,5 mm. Por lo general se considera que existe limitacién de la
movilidad en movimientos laterales cuando estos son inferiores a

8 mm (132, 134).

c. Los movimientos protrusivos, se evaluan indicando al paciente
que realice el movimiento protrusivo y que lo mantenga el tiempo
suficiente para que podamos medir la distancia entre la cara
vestibular de los incisivos superiores y el borde incisal de los
incisivos centrales inferiores, a esta medida sumaremos el resalte
obteniendo de esta forma el movimiento de traslacion (protrusion).

Segun autores varia entre 8,8 y 9,1 mm (130).

d. La linea media mandibular, se observa con los dientes en Mi
observando si la linea interincisiva superior se continua con la

inferior.

e. Resalte, lo calculamos indicando al paciente que ocluya sus
dientes en la forma habitual y en esta posicion medimos la
distancia entre la cara vestibular de los incisivos centrales

inferiores y el borde incisal de los incisivos centrales superiores.

f. Sobremordida, colocamos al paciente en MI, marcamos una
linea horizontal con un rotulador indeleble de punta fina sobre los
incisivos centrales inferiores, justamente a la altura de los bordes

incisales de los incisivos centrales superiores. Indicamos al
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paciente que abra la boca y medimos la distancia entre la linea

marcada y el borde incisal de los incisivos inferiores.
H. Odontograma

En el odontograma reflejamos dientes ausentes, tratamientos
conservadores que se han realizado, y si hay presencia de caries

y prétesis.
[. Oclusion

a. Clase de Angle molar, la clase | de Angle se considera cuando
la cuspide mesiobucal del primer molar superior ocluye entre las
cuspides mesiobucal y distobucal del primer molar inferior; la
clase Il de Angle el primer molar superior se sitia en una posicion
mas adelantada que el primer molar inferior; clase Il de Angle el
primer molar superior se sitGa muy por detras del primer molar

inferior, siendo tipico de mandibulas prognatas.

b. La guia canina, la observamos cuando en los movimientos de
lateralidad la disclusion posterior se produce guiada por los

caninos superiores e inferiores.
c. La funcion de grupo, la disclusién posterior se produce guiada
por el grupo incisivo.

d. Reflejamos también en este apartado si existen prematuridades
o interferencias durante los movimientos mandibulares de
protrusion y lateralidad, indicando si los hay y entre que dientes

se produce.
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J. Atricién dentaria

Para poder estudiar detenidamente la atricion, tomamos

impresiones dentales superiores e inferiores con silicona.

La clasificamos segun el indice propuesto por Smith y Knight en

1984 como ya indicamos anteriormente.
K. Situacion protésica.

Revisamos e indicamos si el paciente es portador de protesis

dentales y el estado en que estas se encuentran.
L. Situacién periodontal y movilidad dentaria.

Evaluamos la situacion periodontal inspeccionando el periodonto,
buscando zonas con gingivitis, periodontitis, recesiones gingivales

y movilidad dentaria. La movilidad dentaria la valoramos de 0 a 3:
0 ausencia de movilidad.

1 movilidad minima, menor de 1mm, tenemos que aplicar una

fuerza considerable.

2 el diente presenta movilidad tangible cuando aplicamos una

fuerza normal, movilidad mayor de 1 mm.

3 la movilidad es evidente aun aplicando una fuerza leve. Existe

movilidad vertical.
M. Lesiones mucosas por autotraumatismo u otras.

Realizamos una inspeccion de los tejidos blandos que nos llevara

no mas de cinco minutos, buscaremos todo tipo de lesiones ya
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sean de origen infeccioso o autoinmune como traumatico u
oncoldgico.
a. Exploracion externa e interna de los labios.
b. Examen de mucosas yugales derecha e izquierda.
c. Examen de encias.
d. Examen del paladar duro.
e. Examen de mucosa faucial.
f. Examen de la cara dorsal y ventral de la lengua.
g. Examen del suelo de boca.
N. Lesiones Gseas en mandibula y maxilares.

Exploramos primero observando visualmente todas las zonas
duras de la cavidad bucal y después tactando con el pulpejo del
dedo indice que iremos desplazando por todas las zonas duras

intentando detectar posibles exdstosis.

Las zonas donde con mayor frecuencia aparecen refuerzos 6seos
por apretamiento son la zona lingual del cuerpo mandibular (torus
mandibulares) y la zona vestibular de la regién anterior del maxilar

superior.

3.2.5. Criterios de bruxismo

Una vez que hemos concluido la exploracion ya contamos con

datos suficientes para emitir un diagnostico clinico de bruxismo.
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Los criterios diagndsticos de bruxismo utilizados en este estudio
son:

A. Hipertrofia maseterina/temporal. A valorar en grados 1, 2, 3

(leve, moderada, severa).

B. Sensibilidad muscular aumentada a la exploracion manual

(alodinia). A valorar en grados 1, 2, 3 (leve, moderada, severa).

C. Facetas dentarias. A valorar segun los grados de Smith y

Knight: 1, 2, 3y 4.

e Diagndstico de bruxismo: al menos dos criterios presentes,
teniendo en cuenta que las facetas de desgaste dentario pueden

reflejar simplemente bruxismo histérico.

3.2.6. Signos y sintomas en relacién con los desdrdenes

temporomandibulares.

A. Crujidos articulares.

B. Dolor al abrir la boca o al masticar alimentos.
C. Dificultad para abrir grande la boca.

D. Sensibilidad a la palpacion articular.

E. Asimetria de arcadas.

F. Se atasca o desencaja la mandibula.
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3.3. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

A. Escala visual analdgica (EVA)

Realizamos EVAS de ansiedad, depresion y estrés, para poder
comparar que relacion tienen estas tres situaciones en relacion

con el bruxismo.

La EVA se presenta al paciente como una linea recta vertical de
100 mm acotada en sus extremos por otras dos lineas
perpendiculares a ella. Esta linea tiene un enunciado en cada
extremo. En nuestro estudio utilizamos los enunciados de
angustiado-tranquilo para la EVA que valora la ansiedad, triste-
alegre para la que valora la depresion y mucho estrés-sin estrés
para valora el estrés. El paciente colocara una marca en el lugar
gue él estime oportuno, respecto de los enunciados. Después
mediremos con una regla para obtener un valor de 0 a 10, siendo

valorado cada centimetro como un punto.

B. Nueva prueba de esfuerzo con sensibilidad muscular

aumentada.

Para esta prueba de esfuerzo se ha fabricado de manera sencilla,
rapida y de forma que pueda ser fabricada por cualquier clinico,
una pinza desechable a la cual hemos denominado pinza de
dinamogenia (PD). La PD se ha fabricado uniendo dos depresores

linguales de madera por uno de sus extremos con dos grapas en
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MATERIAL Y METODO

posicion perpendicular a la veta de la madera de los depresores, e
interponiendo entre ellos un taco de goma a modo de fulcro. La
resistencia de la PD se calibré6 mediante una balanza electrénica
digital de la marca Salter modelo n® 2040 en 1250gr. + 10gr. Para
la calibracion de la PD se elaboré una plataforma cuadrada de
yeso duro tipo IV, de unos seis centimetros de lado y un
centimetro de espesor en la cual se insertd un poste de aluminio
con rosca en el extremo que se embutié en el yeso, para poder

ser desmontado para su almacenamiento (figura 2).

i

Figura 2.

Una vez construida la PD y la plataforma para calibrarla, se traza
una linea con boligrafo a unos 3-4 mm del extremo que no hemos

grapado de los depresores linguales (figura 3).

Figura 3.
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MATERIAL Y METODO

Colocamos la PD de forma tal que podamos apoyar la linea que
hemos trazado con boligrafo sobre el depresor que ha quedado
en la posicion mas inferior en el poste de aluminio de la
plataforma, que a su vez estd colocada sobre la balanza (figura

4).

Figura 4.

Entonces presionamos con una pinza de Meriam estriada sobre
la linea trazada sobre el extremo del depresor de madera que ha
quedado en la posicion mas superior. De esta forma ajustamos la
PD para que cuando los extremos libres de los depresores
linguales contacten se esté ejerciendo una fuerza de

aproximadamente 1250qr.
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MATERIAL Y METODO

Una vez fabricada y calibrada la PD la colocamos en la boca del
paciente de forma tal que las lineas dibujadas en los depresores
gueden a la altura de los bordes incisales de los incisivos
superiores e inferiores. Mandamos apretar hasta que contacten
los depresores, indicando que solo hay que mantenerlos juntos,

no presionarlos excesivamente (figura 5).

Figura 5.

El tiempo de duracion de la prueba de esfuerzo es de dos minutos

treinta segundos.

Una vez terminada la prueba de esfuerzo se vuelve a realizar la
palpacién de los musculos maseteros y temporales para observar

si la sensibilidad a la palpacion (alodinia) estda aumentada o no.

Si la alodinia estd aumentada, consideramos la prueba de

esfuerzo como positiva.
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MATERIAL Y METODO

3.4. VARIABLES UTILIZADAS

Se han utilizado 8 variables en el analisis estadistico:

- Géneros: masculino, femenino.

- Antecedentes familiares.

- Sintomas de bruxismo: aprieta o rechina de dia, aprieta o
rechina de noche, dolor de cabeza al despertar, dolor o malestar

dentario al despertar.

- Sintomas y signos relacionados con los desérdenes
temporomandibulares: crujidos articulares, asimetria de arcadas,
sensibilidad a la palpacion del CATM, se atasca o desencaja la
mandibula, dificultad para abrir grande la boca y dolor al abrir la

boca o masticar alimento.

- Signos orales especificos: torus o exdstosis.

- Alteraciones psicoemocionales: ansiedad, depresion, estrés.

- Criterios diagnosticos de bruxismo: hipertrofia, atricion, alodinia.

- Prueba de esfuerzo dicotomica: positiva, negativa.
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3.5. ANALISIS ESTADISTICO.

En este trabajo se utilizan tablas de contingencia con las distintas
variables a analizar respecto del diagndstico de bruxismo, a las
cuales aplicamos la Chi-cuadrado de Pearson para ver si las
asociaciones entre las variables representadas son significativas

estadisticamente.

Ademas en el grupo de variables relacionada con los DTM y las
EVAS hemos realizado un contraste de medias aplicando el U-test

de Mann-Whitney.

Hemos relacionado los criterios clinicos de bruxismo utilizados en
nuestro estudio para el diagnéstico de bruxismo con los criterios
propuestos por otros autores (84, 85, 86), aplicando el indice de
Kappa para ver el grado de acuerdo cualitativo entre los criterios
diagndsticos de cada autor y los nuestros. El grado de acuerdo
entre variables cualitativas lo hemos medido mediante la escala

sugerida por Landis y Koch (1977) (136):

Kappa grado de acuerdo entre dos variables cualitativas
< 0,00 sin acuerdo

>0,00 - 0,20 insignificante

0,21 - 0,40 discreto

>0,41 - 0,60 moderado

0,61 - 0,80 sustancial

0,81 - 1,00 casi perfecto
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Para el analisis estadistico de la prueba de esfuerzo hemos
aplicado el test de la Chi-cuadrado de Pearson sobre una tabla de
contingencia (bruxismo/pba. esfuerzo positiva) para evaluar la
posible dependencia de la prueba de esfuerzo positiva con el
diagnostico de bruxismo, ademas se ha calculado la Odds ratio

para valorar su efecto.

Para determinar la capacidad predictiva como prueba diagnéstica
de nuestra prueba de esfuerzo, hemos realizado un andlisis de su

validez calculando los valores:

- Sensibilidad: probabilidad de clasificar correctamente un
individuo enfermo, es decir la capacidad del test para

detectar la enfermedad.

P(+hl +e): la probabilidad de que se dé el hecho(h)= prueba de

esfuerzo positiva en presencia de la enfermedad(e)= ser bruxista.

- Especificidad: probabilidad de clasificar correctamente un
individuo sano, es decir, la probabilidad de que para un
sujeto sano se obtenga un resultado negativo. Es la

capacidad de detectar los individuos libres de enfermedad.

P(-hl -e): probabilidad de que se dé h en ausencia de e.

El complementario a la especificidad es la probabilidad de un falso

positivo P(+h| -e).
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- Valor predictivo positivo (VPP): es la probabilidad de
padecer la enfermedad si se obtiene un resultado positivo

en la prueba de esfuerzo.

P(+el +h): es la probabilidad de que exista e en presencia de h.

- Valor predictivo negativo (VPN): probabilidad de que un
sujeto con un resultado negativo en la prueba este

realmente sano.

P(-el -h): probabilidad de que e esté ausente en ausencia de h.

- Prevalencia: frecuencia de la enfermedad en la poblacion

objeto de estudio.

Prevalencia= VP+FN/(VP+VN+FN+FP).
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RESULTADOS

ANALISIS DE LA RELACION ENTRE LAS VARIABLES ESTUDIADAS.

1. INCIDENCIA DE EL HABITO BRUXISTA Y DISTRIBUCION POR

GENEROS.

GENERO

TOTAL

BRUXISTA

% de sexo

69,2%

71,8%

70,3%

Recuento

52

39

91

En nuestra muestra hemos encontrado una incidencia de bruxismo del 70.3%.

Podemos observar que el 69.2% de los alumnos de género femenino han sido

diagnosticados de bruxismo, asi como el 71.8% de los alumnos de género

masculino.

BRUXISMO/GENERO

VALOR

GL

SIG. ASINTOTICA
(BILATERAL)

Chi-cuadrado de Pearson

,070(b)

, 791

N de casos validos

91

a. Calculado sélo para una tabla de 2x2.

b. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 11,57.

xz(l): 0.070, p=0.791>0.05, no es significativa. Por lo que no se observa

relacion estadistica entre bruxismo y género.
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2. ANTECEDENTES FAMILIARES

RESULTADOS

ANT.FAM.
no si TOTAL

DIAGBrux | no Recuento 25 2 27
% 92,6% 7,4% | 100,0%

si Recuento 42 22 64

% 65,6% | 34,4% | 100,0%

Total Recuento 67 24 91
% 73,6% | 26,4% | 100,0%

Dentro del grupo de bruxistas, encontramos que 22 tienen antecedentes

familiares de bruxismo (34.4%), mientras que en el grupo de no bruxistas

solamente 2 (7.4%) tienen antecedentes familiares de bruxismo.

SIG. ASINTOTICA

ANTECEDENTES FAMILIARES VALOR GL (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson 7,112(b) 1 ,008
N de casos validos 91

a Calculado sélo para una tabla de 2x2.

b 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 7,12.

¢ El estadistico tipificado es 2,652.

Existe una relacion significativa entre tener antecedentes

familiares de bruxismo y haber sido diagnosticado de bruxismo en

nuestro estudio y°1=7.112, p=0.008<0.05.
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3. SIGNOS Y SINTOMAS DE BRUXISMO.

3.1. Dolor de cabeza al despertar.

RESULTADOS

Bruxista

Si

no

Total

dolor de cabeza al

despertar

Si

21

25

no

43

23

66

Total

64

27

91

Vemos que del total de la muestra, solamente 25 individuos sufren de dolor de

cabeza al despertar, frente a 66 que no padecen este sintoma. Observamos

que 21 de los individuos de la muestra padecen dolor de cabeza y son

bruxistas frente 43 que no sufren de dolor de cabeza siendo bruxistas.

DOLOR DE CABEZA AL

DESPERTAR SIG.
ASINTOTICA
VALOR GL (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson 3,087% ,079

N de casos validos

91

a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 7,42.

b. Calculado solo para una tabla de 2x2.

Encontramos que la relacion entre ser bruxista y padecer dolor de cabeza al

despertar no es significativa X2(1)23.087,p:O.O79>0.05.
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RESULTADOS

HOMBRES BRUXISTA
S NO TOTAL
DOLOR Si 4 1 5
DE CABEZA NO 24 10 34
Total 28 1 39

Observamos que solamente 4 de los 28 hombres bruxistas de la muestra

padecen dolor de cabeza al despertar.

HOMBRES DOLOR DE SIG. ASINTOTICA SIG. EXACTA
CABEZA AL DESPERTAR VALOR GL (BILATERAL) (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson ,191* 1 ,662

Estadistico exacto de Fisher
1,000

N de casos validos 39

a. 2 casillas (50,0%) tienen una frecuencia inferior a 5. La frecuencia minima esperada es1,41.

b. Calculado solo para una tabla de 2x2.

No encontramos significativo en el género masculino ser bruxista y padecer

dolor de cabeza al despertar x°1)=0.191, p=1.00>0.05.
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RESULTADOS

MUJERES DOLOR DE CABEZA
S NO TOTAL
BRUXISTA [sI 17 1 %
NO s 3 o
Total 20 32 >

Observamos que 17 de las 36 mujeres bruxistas de nuestra muestra sufren de
dolor de cabeza al despertar, del grupo del6 mujeres no bruxistas, 3 padecen

de dolor de cabeza.

MUJERES DOLOR DE CABEZA SIG. ASINTOTICA
AL DESPERTAR VALOR GL (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson 3,794% 1 ,051
N de casos validos 52

a. O casillas (, 0%) tienen una frecuencia inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 6,15.

b. Calculado so6lo para una tabla de 2x2

Vemos tendencia a la significatividad estadistica en ser mujer bruxista y
padecer dolor de cabeza al despertar X2(1)23-794, p=0.051>0.05.
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RESULTADOS

3.2 Dolor o malestar dentario al despertar.

DOLOR DENTARIO AL
DESPERTAR
Sl NO TOTAL
BRUXISTA(SI 12 52 64
NO 1 26 27
Total 13 78 91

Al observar la frecuencia del dolor o malestar dentario al despertar vemos que

solamente 13 individuos de la muestra padecen este sintoma.

Observamos que solamente 12 de los 64 individuos bruxistas de la muestra

padecen de malestar o dolor dentario al despertar.

DOLOR O MALESTAR SIG. ASINTOTICA SIG. EXACTA
DENTARIO AL DESPERTAR VALOR GL (BILATERAL) (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson 3,511% 1 ,061

Estadistico exacto de Fisher
,098

N de casos validos 91

a. 1 casilla (25,0%) tiene una frecuencia inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 3,86.

b. Calculado sélo para una tabla de 2x2

No encontramos significacion estadistica entre ser bruxista y padecer dolor o

malestar dentario al despertar y%1)=3.511,p=0.098>0.05.
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RESULTADOS

HOMBRES
BRUXISTA
Sl NO TOTAL
DOLOR DENTARIO (SI 5 0 5
AL DESPERTAR
NO 23 11 34
Total 28 11 39

Observamos que 5 de los 28 hombres bruxistas de la muestra padecen dolor
dentario al despertar, frente a 23 que no sufren de dolor dentario al despertar

siendo estos bruxistas.

HOMBRES DOLOR O

MALESTAR DENTARIO AL SIG. ASINTOTICA SIG. EXACTA
DESPERTAR VALOR GL (BILATERAL) (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson 2,253" 1 ,133

Estadistico exacto de Fisher
,296

N de casos validos 39

a. 2 casillas (50,0%) tienen una frecuencia inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 1,41.

b. Calculado s6lo para una tabla de 2x2.

Vemos que en al relacidén entre ser hombre bruxista y padecer dolor dentario al

despertar no encontramos significacién estadistica xz(l)zz.253,p:0.296>0.05.
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RESULTADOS

MUJERES
DOLOR DE CABEZA AL DESPERTAR
SI NO TOTAL
BRUXISTA SI 7 29 36
NO 1 15 16
Total 8 44 52

Podemos observar que de las 36 mujeres bruxistas de la muestra,

encontramos 7 que padecen de dolor de dentario al despertar.

MUJERES DOLOR O

MALESTAR DENTARIO AL SIG. ASINTOTICA SIG. EXACTA
DESPERTAR VALOR GL (BILATERAL) (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson 1,481* 1 224

Estadistico exacto de Fisher
,409

N de casos validos 52

a. 1 casilla (25,0%) tienen una frecuencia inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 2,46.

b. Calculado sélo para una tabla de 2x2.

No encontramos significativa la relacion entre ser mujer bruxista y padecer

dolor dentario al despertar (x*1)=1.481,p=0.409>0.05).
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RESULTADOS

3.3. Aprieta o rechina los dientes de dia.

RECHINA

APRIETA DE DIA
no si TOTAL
bruxista no Recuento 23 4 27
% 85,2% | 14,8% | 100,0%
si Recuento 43 21 64
% 67,2% | 32,8% | 100,0%
Total Recuento 66 25 91
% 72,5% | 27,5% | 100,0%

Solamente el 27.5% (25 individuos) de nuestra muestra tiene autoconocimiento
de apretar o rechinar los dientes de dia, de los cuales el 14.8% (4) de estos no

han sido diagnosticados de bruxismo.

De los 64 individuos diagnosticados de bruxismo en nuestra muestra 43 no

tienen conocimiento de apretar o rechinar los dientes durante la vigilia.

SIG. ASINTOTICA

APRIETA O RECHINA DE DIiA VALOR GL (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson 3,087(b) 1 079
N de casos validos 91

a Calculado sélo para una tabla de 2x2.
b 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 7,42.

¢ El estadistico tipificado es 1,747.

No encontramos significativo tener autoconocimiento de apretar o

rechinar los dientes durante la vigilia x°1=3.087,p=0.079>0.05.
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RESULTADOS

HOMBRES
BRUXISTA
Sl NO TOTAL
RECHINA O Sl 9 1 10
APRIETA DE DIA
NO 19 10 29
Total 28 11 39

Observamos que 9 de los 28 hombres bruxistas de la muestra tienen

autoconocimiento de apretar o rechinar los dientes durante la vigilia.

HOMBRES APRIETA RECHINA |
DE DIiA SIG. ASINTOTICA| SIG. EXACTA
VALOR GL (BILATERAL) (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson 2,201* 1 ,138
Estadistico exacto de Fisher
,228
N de casos validos 39

a.l casilla (25,0%) tiene una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 2,82.

b. Calculado solo para tablas de 2x2.

No encontramos una relacion de significacion estadistica entre ser
hombre bruxista y tener autoconocimiento de apretar o rechinar los

dientes durante la vigilia y*1=2.201,p=0.228>0.05.
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RESULTADOS

MUJERES RECHINA DE DIA
S| NO TOTAL
BRUXISTA|[SI 12 24 %
NO 3 13 16
Total 15 37 >z

Observamos en la tabla que 12 mujeres bruxistas tienen autoconocimiento de
ser apretadoras durante la vigilia, frente a 24 mujeres bruxistas que no son

conscientes de su habito.

MUJERES APRIETA RECHINA SIG. ASINTOTICA SIG. EXACTA
DE DIA VALOR GL (BILATERAL) (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson 1,148" 1 ,284

Estadistico exacto de Fisher
,340

N de casos validos 52

a. 1 casilla (25,0%) tiene una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 4,62.

b. Calculado solo para tablas de 2x2.

No encontramos significacion estadistica entre ser mujer bruxista y tener
autoconocimiento de apretar o rechinar los dientes durante la vigilia

%%1)=1.148,p=0.340>0.05.
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3.4. Aprieta o rechina los dientes de noche.

RECHINA
APRIETA DE
NOCHE

no

si

TOTAL

BRUXIST
A

no

Recuento

25

27

%

92,6%

7,4%

100,0%

Si

Recuento

48

16

64

%

75,0%

25,0%

100,0%

Total

Recuento

73

18

91

%

80,2%

19,8%

100,0%

El 19.8% (18 individuos) de la

RESULTADOS

muestra relatan que han sido

informados por familiares o pareja de dormitorio de que aprietan o

rechinan los dientes de noche, mientras que el 80.2% (73

individuos) afirman que no tienen conocimiento de apretar o

rechinar los dientes durante el suefio. De los 18 individuos que

han sido informados por familiares o pareja de dormitorio que

rechinan o aprietan los dientes durante el suefio, solo 16 (25%)

han sido diagnosticados de bruxismo.
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SIG. ASINTOTICA

APRIETA RECHINA DE NOCHE VALOR GL (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson 3,704(b) 1 054
N de casos validos o1

a Calculado sélo para una tabla de 2x2.

RESULTADOS

b 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 5,34.

¢ El estadistico tipificado es 1,914.

Encontramos que la informacion relatada por familiares y pareja

de dormitorio sobre rechinamiento de dientes durante el suefio, no

significativa y°1)=3.70, p=0.054>0.05.
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RESULTADOS

4. Sintomas y signos en relacién con los desordenes
temporomandibulares.

DESORDENES
TEMPOROMAND
IBULARES TOTAL
no si no

BRUXISTA no Recuento 17 10 27
% de DIAGBrux 63,0% | 37,0% | 100,0%

si Recuento 23 41 64

% de DIAGBrux 359% ( 64,1% | 100,0%

Total Recuento 40 51 91
% de DIAGBrux 44,0% | 56,0% | 100,0%

Hemos estudiado seis signos y sintomas relacionados con los DTM, en los
individuos diagnosticados de bruxismo y vemos que el 64.1% (41 individuos) de

los bruxistas de la muestra padecen de alguno de estos signos y sintomas.

SIG. ASINTOTICA

RELACION BRUXISTA /DTM VALOR GL (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson 5,630(b) 1 018
N de casos validos 91

a Calculado sélo para una tabla de 2x2.
b 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 11,87.

¢ El estadistico tipificado es 2,360.

Observamos que Xz(l): 5,630,p=0.018<0.05. Por lo que encontramos
significativo que los pacientes diagnosticados de bruxismo en nuestra muestra

padezcan signos y sintomas en relacién con los DTM.
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N2 de DTM relacionados

RESULTADOS

no si

Diagnéstico de bruxismo

En la grafica podemos observar que mas del 50% de los pacientes
diagnosticados de bruxismo padecen algun signo o sintoma en relacion con los

desérdenes temporomandibulares.
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Estadisticos de contraste(a)

N° DE DESORDENES TEMPOROMANDIBULARES

U de Mann-Whitney

615,000

Sig. asint6t. (bilateral)

,021

a. Variable de agrupacién: DIAGBrux

RESULTADOS

Hemos realizado un contraste de medias, siendo significativo el

namero de signos y sintomas relacionados con los DTM en

bruxistas. Con un valor de U= 615.00, p= 0.021<0.05.
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RESULTADOS

5. Torus y exéstosis

TORUS
no si TOTAL

2RUXIST no Recuento 24 3 27
% 88,9% | 11,1% | 100,0%

si Recuento 52 12 64

% 81,3% | 18,8% | 100,0%

Total Recuento 76 15 91
% 83,5% | 16,5% | 100,0%

En el 81.3% (52 individuos) de la muestra diagnosticados de bruxismo no

hemos encontrado exostosis ni torus en su exploracion.

SIG. ASINTOTICA SIG. EXACTA
TORUS EXOSTOSIS VALOR | GL (BILATERAL) (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson ,805(b) 1 ,370
Estadistico exacto de Fisher ,539

N de casos validos 91

a. Calculado sélo para una tabla de 2x2.

b. 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 4,45.

%°1=0.805, p=0.539>0.05, no encontramos significacion en la

relacion de ser bruxista y tener torus y exgstosis.
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RESULTADOS

6. Alteraciones psicoemocionales.

Pruebas no paramétricas

Prueba de U-Mann-Whitney

EVA ANSIEDAD EVA DEPRESION EVA ESTRES

U de Mann-Whitney 830,000 838,500 641,000

Sig. asint6t. (bilateral) 767 ,916 ,052

a. Variable de agrupacion: DIAGBrux

Hemos realizado un contraste de medias sobre las escalas visuales analdgicas:
- EVA ansiedad no significativa U=830, p=0.767>0.05
- EVA depresion no significativa U=838.5, p=0.916>0.05

- EVA estrés con tendencia a la significatividad estadistica U=641,
p=0.052>0.05
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RESULTADOS

7. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE BRUXISMO

7.1. Relacion de concordancia entre los criterios diagnosticos propuestos
por Kampe y los presentados en este trabajo.

Medidas simétricas

VALOR
Nominal por nominal Phi ,818
V de Cramer ,818
Medida de acuerdo Kappa ,818
N de casos validos 91

a. Asumiendo la hipétesis alternativa.

b. Empleando el error tipico asintético basado en la hipétesis nula.

Al aplicar el coeficiente Kappa para ver la proporcién de acuerdo entre el
diagnéstico de bruxismo mediante los criterios utilizados por Kampe y los
presentados por nosotros en este estudio observamos que la concordancia es

casi perfecta, Kappa=0.818.
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RESULTADOS

7.2. Relacion de concordancia entre los criterios diagnosticos de
bruxismo propuestos por Molina, dos Santos, Nelson y Nowlin y los
presentados en este trabajo.

Medidas simétricas

VALOR
Nominal por nominal Phi A76
V de Cramer 476
Medida de acuerdo Kappa ,392
N de casos vélidos 91

a Asumiendo la hipétesis alternativa.

b Empleando el error tipico asintético basado en la hipétesis nula.

Observamos que la concordancia cualitativa entre las dos variables, criterios
propuestos por Molina, dos Santos, Nelson y Nowlin y los presentados en este

estudio, tiene un grado de acuerdo discreto, Kappa= 0.392.
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7.3. Relacion de concordancia entre los criterios diagnosticos de
bruxismo propuestos por Lavigne y Monplaisir y los presentados en este
estudio.

Medidas simétricas

VALOR
Nominal por nominal Phi ,672
V de Cramer ,672
Medida de acuerdo Kappa ,662
N de casos vélidos 91

a. Asumiendo la hipétesis alternativa.

b. Empleando el error tipico asintético basado en la hipétesis nula.

El grado de concordancia entre los criterios propuestos por
Lavigne y Monplaisir y los presentados en nuestro estudio es

sustancial, Kappa=0.662.
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8. PRUEBA DE ESFUERZO.

PB ESFUERZO
no si TOTAL

bruxista no Recuento 15 12 27
% 55,6% | 44,4% | 100,0%

si Recuento 17 47 64

% 26,6% | 73,4% | 100,0%

Total Recuento 32 59 91
% 35,2% | 64,8% | 100,0%

El 73.4% de los individuos diagnosticados de bruxismo en nuestra muestra
tienen aumentada la sensibilidad muscular a la palpacion después de realizar

una prueba de esfuerzo

SIG. ASINTOTICA
PB ESFUERZO/BRUXIMO VALOR GL (BILATERAL)
Chi-cuadrado de Pearson 7,001(b) 1 ,008
N de casos validos 91

a. Calculado s6lo para una tabla de 2x2.
b. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 9,49.

c. El estadistico tipificado es 2,631.

Hemos aplicado un test de chi-cuadrado sobre una tabla de contingencia para

evaluar la posible dependencia de las variables x e y.

Existe asociacion entre las variables ser bruxista y tener la sensibilidad
aumentada a la palpacibn muscular después de realizar una prueba de

esfuerzo. y%1=7.001 p=0.008<0.05.
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Variables en la ecuacién

RESULTADOS

1.C. 95,0% PARA

EXP(B)
B E.T. WALD GL SIG. EXP(B) | Inferior | Superior
Paso | pba. 1,240 480 | 6,683 1 010 | 3456 | 1,350 8,849
1(a) esfuerzo
Constante 125 354 125 1 724 | 1,133

a Variable(s) introducida(s) en el paso 1: v30.

En la tabla de contingencia hemos calculado el Odd Ratio, siendo

este significativo. Determinando que cuando nuestra prueba de

esfuerzo es positiva, aumenta la posibilidad de ser bruxista mas

de 3.4 veces frente a no serlo.
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VERDADERO DIAGNOSTICO

RESULTADO
DE LA PRUEBA bruxista no bruxista
Positivo 47 25
a, (VP) b, (FP)
Negativo 17 15
c, (FN) d, (VN)

RESULTADOS

En la prueba de esfuerzo que hemos realizado a la muestra

encontramos:

1. 47 individuos diagnosticados de bruxistas y que el resultado de

la prueba de esfuerzo ha sido positiva.

2. 25 individuos en los cuales la prueba de esfuerzo ha resultado

positiva siendo estos no bruxistas.

3. 17 individuos en los que la prueba de esfuerzo ha resultado

negativa siendo estos bruxistas.

4. 15 individuos no bruxistas en los que la prueba de esfuerzo ha

resultado negativa.

-Sensibilidad:

P(+h|+e)=P(+e,+h)/P(+€)=VP/(VP+FN)= 0.734.
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-Especificidad:

P(-h|-e)=P(-e,-h)/P(-e)=VN/(FP+VN)= 0.556.

El complementario de la especificidad:

P(+h|-e)=1-P(-h|-€)=0.45

-Valor predictivo positivo (VPP):

P(+e|+h)=P(+e,+h)/P(+h)=VP/(VP+FP)= 0.797.

-Valor predictivo negativo (VPN):

P(-e|-h)=P(-e,-h)/P(-h)=VN/(FN+VN)= 0.469.

- Prevalencia=VP+FN/(VP+VN+FN+FP)=0.703.
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DISCUSION

1. En la literatura revisada podemos ver que la frecuencia de
bruxismo oscila del 6% al 90% dependiendo de los métodos que
se utilizan para el diagnéstico. Nuestros resultados son afines a
los obtenidos en los estudios realizados en poblaciones de la
Regién de Murcia (20, 21). Sin embargo hay una gran diferencia
entre otros estudios que cifran el habito bruxista entre el 6% vy el

30% (16, 17,18).

En cuanto a la incidencia por géneros no encontramos diferencia,

coincidiendo con los distintos autores consultados (17, 20, 21, 22).

2. Coincidimos con los autores consultados (30, 31, 32,12) en que

los bruxistas tienen antecedentes familiares de bruxistas.

3. En nuestro estudio no hemos encontrado significativo la
informacion relatada por el paciente sobre sintomas y signos de
bruxismo y ser bruxista, por lo que tenemos que considerar que
los diagndsticos de bruxismo realizados mediante encuestas no
son adecuados (23, 25), de hecho entre estos estudios y nosotros
encontramos una gran diferencia de prevalencia del habito

bruxista.
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4. Los habitos parafuncionales como el bruxismo pueden
constituir un factor fundamental en la produccién de DTM
(12,137). La intensidad duracion y frecuencia del habito bruxista
influyen en la patogenia de los DTM (138). La hiperactividad
muscular producida por el bruxismo puede originar alteraciones
articulares, deformacién y perforacion del disco articular; asi como

alteraciones en los tejidos retrodiscales (137, 139 ).

Han sido numerosos los autores que relacionan las artropatias
con el bruxismo (79-81). Algunos autores opinan que las artritis
traumaticas pueden producirse por microtraumatismos generados

por rechinamiento y apretamiento (83).

En publicaciones recientes, se sigue considerando el bruxismo
como factor causal de los DTM y perpetuante que los mantiene y
acentta (9). El bruxismo fue considerado por la AAOP en 1993
(82) como un factor contribuyente e iniciador de ciertas

patologias del complejo articular temporomandibular (CATM).

5. Los autores consultados relacionan los torus y exéstosis con
las parafunciones orales (140, 141,142), siendo estos mas
frecuentes en mujeres y a partir de la tercera década de la vida,
siendo el tamafio de estos mayor proporcionalmente a la edad
del paciente (143). Se ha relacionado como responsable la

genética en un 30% y parafunciones orales en un 70%. En
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nuestro estudio la incidencia de torus es minima, en el total de la
muestra solo hemos encontrado 14 casos de torus y/o exdstosis,
de los cuales 12 casos fueron en individuos diagnosticados de
bruxismo, a pesar de que se podria observar una tendencia a los
torus y exostosis, en los bruxistas de nuestra muestra,
estadisticamente, no resulta significativo. Esto podria ser debido a

la edad de los componentes de la muestra (20 a 25 afios).

6. Son numerosos los autores que relacionan los factores
psicoemocionales con las parafunciones orales y el bruxismo (50,
51, 52, 53, 55). Al parecer el estrés es uno de los factores
desencadenantes de bruxismo, aunque también podemos
encontrar publicaciones en las que poblaciones sin estrés también
padecen bruxismo. En nuestro estudio, el factor estrés se ha
acercado bastante a un resultado que lo relacionase con el
diagnostico de bruxismo (U=641.00, p=0.052>0.05), pero no
siendo un resultado estadisticamente significativo, caracteristico
en bruxistas. La ansiedad (U=830.00, p=0.770) y la depresion
(U=838.500,p=0.918) tampoco la hemos encontrado

estadisticamente significativa.

7. El bruxismo es un problema clinico muy discutido en

odontologia, aunque no es una enfermedad grave puede influir en
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la calidad de vida de quien lo padece. En las ultimas décadas se
han propuesto distintos métodos para su diagnostico, desde
encuestas, exploraciones clinicas de pacientes y la mezcla de
estas dos. Estos métodos han utilizado la mayoria de las veces
para diagnosticar el bruxismo, signos clinicos objetivos con
sintomas relatados por los pacientes o incluso familiares de estos.
Dando el mismo valor diagnoéstico a un sintoma subjetivo
expresado por el paciente o relatado por un familiar de este, que a
un signo objetivo observado por un clinico en la exploracién del

paciente.

En nuestro estudio hemos tratado de realizar un diagnostico
rapido, sencillo y mensurable clinicamente mediante unos
criterios diagndsticos objetivos y claros para el diagnostico clinico

de bruxismo.

Hemos comparado y aplicado los criterios diagnosticos utilizados
por otros autores a nuestra muestra para poder asi validar
nuestros criterios con respecto a los ya usados, y poder ver si
encontramos concordancia en el diagnéstico de bruxismo

realizado con los criterios de otros autores (84, 85, 86).

En esta comparacion de concordancias encontramos una afinidad
casi total (Kappa 0.818=casi perfecto) con los criterios propuestos
por Kampe y colaboradores 1997 (86), ya que son los mas
parecidos a los nuestros, solo que este autor introduce como

criterio diagnostico no objetivo el rechinado dental nocturno
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atestiguado por algan familiar, que en nuestro estudio no ha sido
un sintoma significativo estadisticamente (3°=3.704, p=0.54>0.05)
en los individuos diagnosticados de bruxismo, aunque si se ha
obtenido un resultado muy proximo a la significacion. Otro criterio
utilizado por este autor es el dolor en la articulacion

temporomandibular.

Respecto a la concordancia de nuestros criterios con los
propuestos por Lavigne y Montplaisir en 1995 (85) para el
diagnostico clinico del bruxismo obtenemos un Kappa

0.662=sustancial.

Estos autores consideran como criterio diagnostico el
autoconocimiento de apretamiento dental diurno, el cual, nosotros
en nuestro estudio no hemos encontrado significativo (y?=3.087,
p=0.079>0.05) y el rechinamiento dental nocturno atestiguado por
algun familiar o pareja de dormitorio que como ya hemos indicado
en nuestro estudio tampoco seria un sintoma claro de bruxismo,
ya que los sonidos que se pueden emitir durante el suefio son
variados y a veces parecidos, pudiéndose confundir unos con
otros. También proponen Lavigne y Montplaisir los desordenes
temporomandibulares como criterio diagnoéstico de bruxismo. En
nuestro trabajo si hemos encontrado una relacion entre los
individuos que consideramos bruxistas y los sintomas y signos
relacionados con los desordenes temporomandibulares,
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observando que mas del 50% de los bruxistas padecen algun

signo o sintoma relacionado con DTM.

Los criterios propuestos por Molina, dos Santos, Nelson y Nowlin
en 1999 (86), se componen de 15 signos y sintomas de los
musculos de la masticacion y cuello, DTM y consideraciones
sobre el suefio, dando a todos los criterios la misma importancia,
estos autores son los que mas se alejan de nosotros. La
concordancia con nuestros criterios ha sido Kappa

0.392=discreto.

8. En la literatura encontramos numerosos estudios sobre pruebas
de esfuerzo para la medicion de la méxima fuerza de mordida y
para intentar provocar dolor en los musculos de la masticacion
para asi poder relacionar las parafunciones con el dolor
miofascial. Siendo los resultados publicados sobre fuerzas
méaximas de mordida bastante dispares entre estudios, tanto en la
forma de hallarlas como en su valor, en una revision de los
distintos sistemas de mordida (144) encontramos que estas
fuerzas maximas pueden oscilar entre 39kg. y 135kg. En 1971 G
E. Carlsson y E. y M. Helkimo (145) obtuvieron valores de 18 Kg.
de fuerza maxima en el sector incisivo de hombres y de 11kg. en
mujeres. Dechow y Carlsson en 1990 (146) observaron en
animales de experimentacion que las fuerzas en los molares eran

2-2,5 veces mayores que en los incisivos, y que las hembras
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desarrollaban una mecanica de los maseteros mas favorable que
los machos. Medina y colaboradores en 1997 (147) concluyen en
su estudio que la fuerza de mordida en los incisivos es dos veces
menor que en molares. Mansour y Reynik (148) obtuvieron

valores de 10,2 Kg. para el sector incisivo.

Se ha sugerido en la literatura que el ejercicio muscular provoca
dolor y fatiga muscular en bruxistas. Arima y colaboradores 1999
(149) realizaron un estudio en el cual mandaban a masticar
durante cinco minutos a individuos sanos, donde concluyeron que
los niveles de dolor muscular después del ejercicio fueron bajos.
Christensen en 198 (150) en un estudio sobre contracciones
isométricas mantenidas con los musculos elevadores
mandibulares en méaxima fuerza, nos dice que el factor
psicoldgico esta presente en cuanto al dolor y la fatiga muscular,
siendo el tiempo medio aproximado que puede soportarse el
apretamiento maximo de dos minutos. El tiempo de resistencia
puede oscilar entre 79 y 470 segundos en pruebas de esfuerzo
realizadas con 13 Kg. de fuerza en adultos jévenes sanos (151).
En estudios mas recientes (152) los resultados obtenidos en
cuanto a dolor después de realizar pruebas de esfuerzo
masticatorio (masticar chicle de globo) durante 6 minutos el dolor
muscular aumentaba en bruxistas, pero no en individuos control

(no bruxistas).
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En la prueba de esfuerzo que nosotros hemos disefiado, el
paciente realiza un esfuerzo sostenido de alrededor del 10% de la
fuerza maxima de mordida con los incisivos (145,148), y durante
un tiempo corto de dos minutos ya que con esta prueba no
intentamos medir la resistencia muscular de los musculos
elevadores mandibulares, si no estimular el trabajo de estos para
simular una contraccion muscular por bruxismo. La activacion
heterogénea del musculo masetero en condiciones de ensayo
simula la generacién de fuerzas durante el apretamiento y
rechinado dentario, siendo la protrusiva mandibular la posicién en
la que el masetero se activa mas, sobre todo en su region
posterior profunda (153). Okayasu en un reciente estudio (154)
realizado sobre sujetos libres de dolor, dice que no hay diferencia
significativa antes y después de realizar una prueba de esfuerzo
con respecto al aumento del umbral del dolor a la presion, pero si
encuentra diferencia entre sexos, siendo mayor la sensibilidad al
dolor en mujeres que en hombres. En pruebas de esfuerzo
sostenido durante 30 a 60 minutos en sujetos sanos realizadas en
manteniendo el 10% de su fuerza maxima de mordida se ha
observado que se produce fatiga, tanto en mujeres como en
hombres, pero no hay un componente de dolor aumentado
después del esfuerzo (155, 156). Respecto de con qué dientes se
va a morder para realizar la prueba de esfuerzo y como se va
morder, hemos elegido los incisivos superiores e inferiores con la

mandibula ligeramente protruida, parece ser que el muasculo
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masetero se activa mas que el temporal cuando se muerde con
los dientes incisivos y cuando se hace protruyendo la mandibula

(157,158).
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CONCLUSIONES

Tras el estudio de una muestra de 91 individuos estudiantes de
odontologia de la Universidad de Murcia y compararla con los estudios
realizados por otros autores, podemos llegar a las siguientes

conclusiones:

1. El bruxismo tiene una alta prevalencia en la poblacion y afecta de igual

forma a los dos géneros.

2. Los antecedentes familiares estan presentes en el bruxismo.

3. El autoconocimiento de bruxismo y el rechinado dental nocturno
atestiguado por familiares y parejas de dormitorio, asi como tener
malestar dentario al despertar, no es un parametro a tener en cuenta a la
hora de realizar un diagnostico de bruxismo; pero si vemos una tendencia
a la relacion entre ser bruxista del género femenino y padecer dolor de

cabeza al despertar.

4. Los pacientes bruxistas padecen al menos un sintoma o signo

relacionado con los desérdenes temporomandibulares.

5. No hemos encontrado una mayor incidencia de torus y exdéstosis en

bruxistas.

6. Encontramos una tendencia a un nivel de estrés mas alto en los

individuos bruxistas que en los no bruxistas.
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7. Hemos establecido tres criterios diagnosticos objetivos de bruxismo:

- Atricién dentaria

- Hipertrofia maseterina y/o temporal

- Alodinia a la palpacion muscular de maseteros y temporales.

De manera que si en un paciente encontramos al menos dos de estos

signos podemos afirmar que estamos ante un paciente bruxista.

8. Hemos diseiflado una prueba de esfuerzo complementaria en el
diagndstico del bruxismo, sencilla y econdmica, que puede ser realizada
por cualquier clinico y que nos ofrece una sensibilidad de méas del 70% y
con un valor predictivo positivo del 79.7%, y podemos afirmar que si
aplicamos nuestra prueba de esfuerzo a una poblacion, los individuos que
obtengan un resultado positivo tienen casi cuatro veces mas
posibilidades de ser bruxistas que si el resultado de la prueba de esfuerzo

es negativa, lo que nos va ayudar en el diagndstico clinico del bruxismo.
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ANEXO

UNIVERSIDAD
DE MURCIA

CLINICA ODONTOLOGICA UNIVERSITARIA

ESTUDIO DEL BRUXISMO Y UNA NUEVA PRUEBA DE ESFUERZO.

CRITERIOS DE INCLUSION: Estudiantes de odontologia de la Universidad de Murcia entre 20 y 25 afios.

1. CONSENTIMIENTO INFORMADO.

Yo conozco los objetivos del estudio que
tiene como principal fin la deteccién, tratamiento y prevencién del bruxismo, y doy mi
consentimiento

Para poder participar en el mismo.

Murciaa de de2.009 Firmado:

2. FILIACION.

Sexo: Edad: Raza:
Domicilio y ciudad: Teléfono:

3. ANAMNESIS.

Indique si en su familia hay algiin miembro que apriete, rechine o desgaste los dientes (si
no sabe preguntelo e inférmenos):

Indique las enfermedades sistémicas que padece y las medicaciones que toma:
Indique las enfermedades orales que padece (mucosa, dientes, saliva):

Indique los accidentes u operaciones que ha sufrido:

¢Tiene dolor en la cabeza, sienes, caray oidos? NO[ SI[0 Dcha. 0 lzda. desde
cuando:

éTiene dolor al abrir la boca o masticar alimento? NO[J Sl Dcha.[J lzda.[] desde
cuando:

¢Tiene crujidos al abrir la boca o masticar alimento? NO [J SI[J Dcha. [ Izda.[] desde
cuando:

¢éLe resulta dificil abrir grande la boca para morder una manzana? NO [J SI[J desde cuando:
¢éSe le atasca o desencaja la mandibula alguna vez? NO[J SIJ ¢cuando?:

éRechina [l o aprieta [l los dientes de dia? NO[J NO SE I SI ] desde cuando:

éRechinall o aprieta [ los dientes de noche? NO [1 NO SE[J SI[J desde cuando:

¢Tiene dolor o malestar dentario al despertar? NO U SI[J

é¢Muerde ufias o bolis? NO [] SI [1

é¢Come de un solo lado? NO [ SI [

¢Mastica chicle a menudo? NO [1 SI [J

Hospital Morales Meseguer, 22 pl. — C/ Marques de los Vélez s/n — 30008 Murcia —TEL.(968)230061 —
Fax.(968)239565
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4. EXPLORACION.
Peso en Kilos: Talla en cm:

Asimetria facial: NO [J S| [J. Asimetria de arcadas: NO [J SI [

Hipertrofia temporal: NO U SI[J; Dcha.J Grado [J, Izda. [l Grado [
(Grados: 1 leve, 2 moderada, 3 severa)

Hipertrofia Maseterina: NO [J SI[J; Dcha. ] Grado ], Izda.J Grado [J

Musculos sensibilidad: (3 temporal, 2 masetero): NO [J SI [ Lugar y grado:
(Lugar: 1 Temporal anterior, 2 Temporal medio, 3 Temporal posterior, 4 Masetero origen,

5 Masetero insercion. Grado: 1 leve, 2 moderado, 3 severo. Indicar derecho y/o izquierdo).

CATM sensibilidad: Lateral NO T SI [0 Dcha. [0 Izda. [0 Reposo [J Apertura (]
Posterior NO [ SI 0 Dcha. [0 Izda. O Reposo [J Apertura[J

Movimientos mandibulares: (cruz en mm)

Linea mandibular:  Resalte: Sobremordida:
Descenso: Desviacion dcha: Desviacién izda:
Anteropulsién: Desviacion dcha: Desviacién izda:
Lateropulsién: Derecha: lzquierda:
Odontograma:

87654321112345678
87654321112345678

Oclusién:

Clase de Angle: Guia canina: Formacion del
grupo:

Interferencias en Protrusiva NO [J SI [J Localizacion:

Interferencias en Lateralidad derecha: NO [J SI [1 Localizacion:

Interferencias en Lateralidad izquierda: NO [J SI [ Localizacidn:

Atricion dentaria (indice de Smith y Knight, 1984) de 1 a 4:
1) Atricidn superficial. 2) Perdida de esmalte < 1/3 con exposicion dentinal

2) Perdida de esmalte > 1/3. 4) Perdida total de esmalte o exposicion de pulpa o dentina
secundaria).

Situacidn protésica:
Situacion periodontal y movilidad dentaria:
Lesiones mucosas por autotraumatismo u otras:

Lesiones 6seas en mandibula y maxilares (torus y exdstosis):

Hospital Morales Meseguer, 22 pl. — C/ Marques de los Vélez s/n — 30008 Murcia —TEL. (968)230061 —
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ANEXO

5. EXAMENES COMPLEMENTARIOS.

EVA de ansiedad: EVA de depresion: EVA de estrés:

Nueva prueba de esfuerzo con sensibilidad muscular aumentada: NO[I  SI

ANGUSTIADO TRISTE MUCHO ESTRES
—_— N —— 10
9
8
7
6
5
4
3
2
1
— —— 0

TRANQUILO ALEGRE SIN ESTRES
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