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1.  RESUMEN 

El bruxismo es una actividad parafuncional en la que se experimenta un apretamiento o 

rechinamiento de las piezas dentales debido a la contracción súbita de la musculatura. Se trata 

de un desorden de origen multifactorial que a día de hoy se relaciona con alteraciones del sueño 

y que muchos profesionales atribuyen a estados psicológicos como el estrés o la ansiedad. De 

acuerdo a las características clínicas particulares, se presentan diferentes tipos de bruxismo 

asociándose principalmente con adultos y aunque se presenta escasamente en niños, se debe 

diferenciar del desgaste fisiológico en dicha población. En este trabajo se ha tratado de explicar 

los distintos mecanismos nerviosos que producen la contracción muscular y de encontrar la 

relación del bruxismo con otros factores psicológicos, tales como el estrés o distintas sustancias 

de consumo habitual como el tabaco o alcohol. 

2. ABSTRACT 

Bruxism is a parafunctional activity in which a clenching or grinding of the teeth is experienced 

due to the sudden contraction of the musculature. It is a disorder of multifactorial origin that 

today is related to sleep disturbances and that many professionals attribute to psychological 

states such as stress or anxiety. According to the particular clinical characteristics, different 

types of bruxism occur, mainly associated with adults and although it occurs rarely in children, 

it must be differentiated from physiological wear and tear in said population. This work has 

tried to explain the different nervous mechanisms that produce muscle contraction and to find 

the relationship of bruxism with other psychological factors, such as stress or different 

substances of habitual consumption such as tobacco or alcohol. 
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3. INTRODUCCIÓN 

 

3.1 QUÉ ES EL BRUXISMO 

 

El bruxismo nocturno se define como una parasomnia consistente en la activación involuntaria 

de la musculatura masticatoria durante el sueño. Se trata de una patología que consiste en el 

apretamiento y rechinamiento de los dientes de forma inconsciente que afecta al 15-23% de la 

población y en la que se encuentran involucrados una serie de factores que explicaremos a 

continuación (1–3). 

Dentro del bruxismo del sueño podemos diferenciar dos tipos según su origen; el bruxismo 

nocturno primario y el bruxismo nocturno secundario, el primario es resultado de la actividad 

hormonal “anormal” y nerviosa que consigue activar la musculatura por otro lado, el bruxismo 

nocturno secundario es inducido por fármacos, sustancias psicotrópicas o alteraciones 

neuronales y psiquiátricas del paciente (4,5).  

Durante toda la historia del bruxismo, éste había sido conocido como el apretamiento y 

rechinamiento de las piezas dentales sin hacer diferencias entre estas dos acciones y no fue 

hasta la década de los 70 que se estableció la diferencia, separando el bruxismo en bruxismo 

céntrico y excéntrico. El bruxismo céntrico se define como el acto de apretamiento en máxima 

intercuspidación mientras que el bruxismo excéntrico se refiere a un bruxismo "dinámico" en 

el que además del apretamiento aparece el rechinamiento (6–8). 
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3.2 EVOLUCIÓN HISTÓRICA DE LA ETIOLOGIA DEL BRUXISMO 

NOCTURNO 

 

Para encontrar los primeros indicios sobre la aparición de bruxismo debemos remontarnos al 

año 3500 a.C. a la antigua Mesopotamia. Han sido halladas escrituras en las que se explica que 

el apretamiento de las piezas dentales durante la noche eran resultado de la acción de los 

demonios que habitaban el cuerpo de las personas que lo sufrían. El siguiente indicio de 

bruxismo nos transporta hasta el imperio babilónico durante el reinado de Hammurabi entre 

los años 1970 y 1750 a.C. Durante estas décadas se consideraban a los ojos y a los dientes 

indicadores del curso de ciertas enfermedades basándose en los siguientes principios: 

“Si rechina los dientes, la enfermedad durará un tiempo largo" 

“Si rechina los dientes continuamente y esta frío, ha contraído una enfermedad por la diosa 

Ishtae" (9).  

 

Más adelante, durante los primeros años d.C. en la Biblia, concretamente en el Antiguo 

Testamento, se habla del apretamiento o del crujido de dientes como uno de los castigos eternos 

(9,10). 

Posteriormente, se desarrolló la hipótesis de las arcadas, que defiende que el bruxismo aparece 

como resultado de desajustes oclusales de las piezas dentarias que impedían al paciente 

alcanzar una posición estable en máxima intercuspidación. Aparecía entonces el rechinamiento 

y el apretamiento durante el sueño para eliminar estas prematuridades de forma inconsciente y 

permitir así una posición intermaxilar “cómoda" (4,10,11). 
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La última hipótesis que ha sido barajada y que a día de hoy es probablemente la más aceptada 

tanto por la población general como por los propios profesionales de la odontología es que el 

estrés, la depresión y la ansiedad son los causantes del bruxismo. Si bien es cierto que estas 

situaciones pueden ser factores que agravan la patología ha sido demostrado a través de 

innumerables estudios que existe un componente hormonal y fisiológico. Lamentablemente, 

estos factores han sido ignorado durante décadas y parecen ser el auténtico causante del 

bruxismo del sueño (1,12,13).  

 

3.3 ACTUALIDAD DEL BRUXISMO 

 

A día de hoy existe un consenso en cuanto a la mediación del bruxismo y del apretamiento 

nocturno, quedando patente la regulación por el sistema nervioso central (14). 

Durante el sueño se producen los microdespertares corticales, estos consisten en una activación 

de entre 3 y 15 segundos durante las cuales se produce un aumento del ritmo cardiaco y una 

contracción del sistema masticatorio que se conoce como actividad muscular masticatoria 

rítmica. Habitualmente estos episodios suceden entre 8 y 15 veces por hora aunque ha sido 

visto que en pacientes que presentan bruxismo nocturno estos microdespertares aparecen un 

67% más por noche (12). 

La actividad muscular masticatoria rítmica involucra parte de la musculatura facial como son 

los músculos maseteros, músculos temporales, digástrico y la inervación de los mismos. Al 

igual que la frecuencia de microdespertares está alterada en los pacientes con bruxismo, estos 
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movimientos masticatorios involuntarios aparecen alterados en pacientes que sufren esta 

parafunción hasta tres veces más de lo habitual (12,15). 

 

3.4 FASES DEL SUEÑO IMPLICADAS EN EL BRUXISMO 

 

El bruxismo nocturno se produce durante el sueño del paciente. Fisiológicamente, el sueño es 

un estado caracterizado por una disminución de la consciencia, disminución de la actividad 

muscular y el metabolismo y bajada de la frecuencia cardiaca. Está dividido en dos fases; la 

fase REM y la fase N-REM que a su vez está dividida en cuatro fases. La fase REM comprende 

entre el 20 y el 25% del tiempo total de sueño del paciente, durante esta se produce el 

movimiento rápido de ojos (Rapid Eye Movement) mientras que en la fase N-REM no existe 

movimiento rápido de ojos y supone el tiempo restante. Es durante la fase N-REM, en concreto 

entre sus dos primeras subfases que comprenden el estado de somnolencia y adormecimiento, 

cuando se producen los episodios de bruxismo(9,11,16,17). Existe una diferencia significativa entre 

el tipo de ondas cerebrales que se registran durante las dos fases del sueño: 

- Fase REM: encontramos ondas de patrón bajo y que podemos encontrar en el estado de 

vigilia, estas son las ondas THETA y BETA. 

 

Figura 1. Ondas cerebrales BETA. 1 (Modificado de http://www.ub.edu/pa1/node/130). 
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Figura 2. Ondas cerebrales THETA 1 (Modificado de http://www.ub.edu/pa1/node/130). 

- Fase N-REM: debemos establecer diferencias entre las cuatro etapas que forman la fase 

N-REM del sueño para entender así la fisiología del sueño. Cabe destacar que cerca del 

85% de los episodios de bruxismo aparecen entre la primera y segunda fase del sueño 

N-REM. 

- Fase I: el EEG registra una serie de ondas THETA de frecuencia mixta y patrón bajo, 

además cabe destacar que es la única fase en la que existe movimiento ocular, en 

balancín en este caso. 

- Fase II: se mantienen las ondas THETA y aparecen los complejos K, una serie de 

descargas lentas de amplitud elevada y alto voltaje dentro de la actividad neuronal. 

- Fase III: se caracteriza por la aparición de ondas de mayor amplitud, denominadas 

ondas DELTA. 

- Fase IV: muy similar a la actividad de la fase IV ya que se registra más de un 50% de 

actividad DELTA (9,11,17–19). 

 

Figura 3. Ondas cerebrales DELTA. 1 (Modificado de http://www.ub.edu/pa1/node/130). 
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3.5 MÉTODOS DE ANÁLISIS DEL SUEÑO Y DEL BRUXISMO 

 

Toda la información que conocemos acerca del sueño a día de hoy ha sido gracias a la 

polisomnografía, un método diagnóstico que analiza desde las ondas cerebrales durante el 

sueño hasta la saturación de oxígeno en sangre. Se trata de una prueba que puede resultar 

incómoda para el paciente debido a la metodología de la misma. Para llevar a cabo esta prueba 

diagnóstica se coloca un gorro con distintos dispositivos que debe ser puesto mientras el 

paciente duerme, por ello actualmente se están desarrollando una serie de aparatos que resulten 

de mayor comodidad además de abaratar los costes, es el caso del Bite Sprit o del GrindCare 

(4,20). 

Tanto el GrindCare como el Bite Sprit son pruebas diagnósticas de uso domiciliario que sirven 

para detectar indicios de actividad muscular anomal durante el sueño. 

Para evaluar la actividad muscular el método utilizado es el electromiograma (EMG) que 

analiza la tensión muscular y la contracción de las fibras a través de unos electrodos dispuestos 

habitualmente sobre los músculos maseteros o temporal (3). 

 

3.6 NEUROTRANSMISORES IMPLICADOS 

 

Todos los acontecimientos que suceden durante los episodios de bruxismo son mediados por 

una serie de neurotransmisores como son la adrenalina, noradrenalina, GABA, glutamato y 

dopamina entre otros. Existe un circuito de retroalimentación en el que están implicados 
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distintas neuronas de los ganglios basales, el tálamo y la corteza y cuya regulación controla las 

funciones anatómicas que se producen en otras partes del cuerpo (19,21).  

La dopamina es sintetizada en el área ventral tegmental (VTA) como resultado de la interacción 

entre distintas enzimas y sustancias químicas y que tiene la función de regular los ciclos de 

vigilia-sueño. Para la formación de dopamina es necesaria una alta concentración de enzima 

Tirosina Hidroxilasa (TH) y de Tirosina. Esta última sufre un proceso de hidroxilación por 

parte de la enzima, obteniéndose como resultado de la reacción la L-Dopamina. Finalmente, la 

L-Dopamina se transforma en Dopamina por una reacción de descarboxilación (1,21,22). 

El GABA (Ácido gamma aminobutírico) se sintetiza en el núcleo accumbens del putamen, se 

trata de un neurotransmisor de acción inhibitoria que actúa sobre el globo pálido y el tálamo. 

Además, tiene función reguladora de los movimientos masticatorios inducidos por los 

receptores dopaminérgicos (21,23). 

Se ha visto que además de los neurotransmisores que nuestro propio organismo genera, hay 

sustancias psicoactivas como el alcohol, algunos medicamentos u otras drogas que pueden 

alterar la liberación o la captación de los neurotransmisores provocando como resultado la 

aparición de enfermedades o de resistencias (5,11). 

 

3.7 MUSCULATURA MASTICATORIA  

 

La musculatura implicada en la masticación puede dividirse en tres grupos según la acción que 

ejerzan sobre la mandíbula; existen músculos elevadores de la mandíbula, músculos depresores 

de la mandíbula y músculos que llevan a cabo los movimientos laterales. 
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Los músculos elevadores incluyen el músculo temporal, el musculo pteriogoideo en su porción 

medial, el músculo masetero y el músculo pterigoideo lateral de forma bilateral coordinada. De 

entre todos los músculos implicados en la elevación de la mandíbula, las pruebas para detectar 

el bruxismo se llevan a cabo habitualmente en los músculos masetero y temporal ya que estos 

son los que se encuentran más superficiales (24–26).  

Las fibras del músculo masetero se inserta en el arco cigomático y en el ángulo de la mandíbula 

en su porción superficial, es el músculo elevador que más fuerza puede ejercer. Podemos 

distinguir dos porciones, una porción superficial y un porción del músculo más profunda. 

Ambas porciones están únicamente separadas en la parte superior y posterior del músculo en 

la que la parte superficial se inserta en el arco cigomático mientras que la parte más profunda 

se fusiona íntimamente con la porción anterior del músculo temporal (1,25,26). 

El músculo temporal por su parte cubre la fosa temporal del cráneo disponiéndose en forma de 

abanico hasta la parte anterior de la rama de la mandíbula donde sus fibras se disponen en 

sentido descendente y se unen con las fibras de la porción profunda del músculo masetero. 

El músculo pterigoideo medial es un músculo grueso que está en contacto con el maxilar 

superior, el maxilar inferior y la mandíbula. Se extiende desde la apófisis pteriogoides y la 

apófisis piramidal hasta el ángulo de la mandíbula y el borde posterior de la rama mandibular. 

Su función como bien se ha dicho es elevar la mandíbula pero también participa en los 

movimientos de protrusión junto con los pterigoideos laterales (26,27). 

Las fibras del músculo pteriogoideo lateral están divididas en dos fascículos, uno superior y 

otro inferior además de un tendón común. Este tendón común se inserta en la parte más anterior 

de la cabeza condilar, las fibras que conforman el fascículo más superior por su parte alcanzan 

el ala mayor del esfenoides y la porción inferior del músculo se inserta en la cara externa de la 



 

 

   
 

14 
 

 

apófisis coronoides. Es un músculo que se sitúa de forma horizontal y cuya función además de 

elevar la mandíbula es elevar y protruir la mandíbula cuando los músculos de ambos lados 

actúan de forma simultánea. En caso de que uno de los dos músculos actúe de forma bilateral 

se producirá un movimiento lateral hacia el lado contrario al que se haya producido la 

contracción (26,27). 

Además de estos músculos implicados en la elevación de la mandíbula es necesario conocer la 

anatomía de los músculos depresores, como son el músculo digástrico en su porción anterior y 

el músculo milohioideo (24,28). 

El músculo digástrico es un músculo alargado que se extiende desde la parte medial de la 

apófisis mastoides hasta el borde inferior de la mandíbula cercana a la zona mentoniana. El 

vientre anterior del músculo se extiende desde su inserción en la mandíbula hasta el músculo 

hioides donde la disposición de las fibras cambia, denominándose a partir de aquí el vientre 

posterior del músculo digástrico que continua de forma oblicua hasta la apófisis mastoides. 

Por su parte el músculo milohioideo parte desde la línea milohioidea, en el interior de la 

mandíbula y se inserta en el hueso hioides. Forma el suelo de la boca y sus funciones son 

descender la mandíbula y elevar el suelo de la boca. En su parte más posterior, las fibras del 

milohioideo se relacionan con las fibras de los músculos geniogloso y geniohioideo (15,26). 

La inervación de todos estos músculos corre a cargo del nervio trigémino, el quinto par craneal 

y que se divide constituyendo tres ramificaciones, la rama oftálmica (V1), la rama maxilar (V2) 

y la rama mandibular (V3). Mientras que las dos primeras ramas (la rama oftálmica y la rama 

maxilar) del nervio trigémino son ramas sensoriales, la rama mandibular es tanto motora como 

sensitiva. 
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La inervación de los músculos anteriormente mencionados y cuya función es llevar a cabo 

movimientos mandibulares corre a cargo de las ramificaciones del tercer tronco (V3) del nervio 

trigémino. La rama maseterina inerva los músculos maseteros, la rama milohioidea inerva las 

fibras del vientre anterior del músculo digástrico y del milohioideo, la rama pterigoidea inerva 

el pterigoides medio, la rama pteriogoidea lateral inerva los músculos pterigoideos mediales y 

por último la rama temporal inerva el músculo temporal (28). 

 

3.8 REPERCUSIONES DEL BRUXISMO 

 

La acción continuada del bruxismo puede provocar una serie de repercusiones negativas en el 

paciente a nivel óseo, dental, muscular y estético. A nivel muscular el apretamiento nocturno 

puede provocar contracciones a nivel de las fibras de los músculos maseteros y temporal que 

imposibiliten un correcto funcionamiento del aparato masticatorio (2,13). A nivel dental el efecto 

más común y visible son facetas de desgaste en las piezas dentales, sobre todo en premolares, 

causando abfracciones a nivel cervical, desgaste incisal de los dientes anteriores o cúspides 

invertidas a nivel de los molares. Si hablamos de efectos negativos de la patología sobre los 

tejidos peridentarios podemos encontrar problemas periodontales, ensanchamientos del 

ligamento, periodontitis apicales, etc… En cuanto a los huesos podemos encontrar 

reabsorciones óseas que impliquen una disminución de la dimensión vertical del paciente, 

desgaste del cóndilo y en casos muy extremos fracturas. Finalmente, muchos pacientes refieren 

mareos o cefaleas resultado de unos fuertes episodios de bruxismo nocturno además de dolor 

muscular (7,9,15). 
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4. OBJETIVOS 

Como principal objetivo de este trabajo de revisión bibliográfica trataremos de: 

- Conocer y explicar el mecanismo cerebral implicado en las contracciones musculares durante 

los episodios de bruxismo del sueño.  

Además del objetivo principal buscamos cumplir unos objetivos secundarios subyacentes al 

principal y serán los siguientes: 

- Analizar las distintas fases del sueño y su importancia en el bruxismo nocturno. 

- Establecer una relación entre factores como estrés y ansiedad y el bruxismo. 

- Reflejar de modo comprensible la relación entre musculatura e inervación local implicada en 

el proceso neurológico.  

- Explicación de los métodos de diagnóstico de esta parasomnia  

- Descripción de los distintos factores endógenos y exógenos relacionados con los episodios de 

bruxismo nocturno.  
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5. MATERIALES Y MÉTODOS 

Para la redacción de este trabajo se ha llevado a cabo una búsqueda bibliográfica en portales 

digitales como PubMed, Medline, Scielo, Google Académico y Research Gate. 

Las palabras clave que se han utilizado han sido: bruxismo, aparato masticatorio, nervio 

trigémino, cortex, dopamina, GABA, sueño N-REM, sueño REM, putamen y SNC. 

Además, se ha utilizado la bibliografía de los artículos seleccionados, tanto llevando a cabo la 

búsqueda por el nombre de los autores como los propios artículos científicos. 

La búsqueda comenzó a partir de las palabras más generales y menos concretas como 

"bruxismo", "aparato masticatorio" o "nervio trigémino". A medida que el trabajo iba 

avanzando y desarrollándose se intentó concretar para llegar al meollo de la cuestión que 

estamos trabajando y aparecieron palabras más específicas como "dopamina" o "GABA" entre 

otras. También se ha utilizado la conjunción de varios términos como puede ser “dopamina en 

el bruxismo” para encontrar artículos con información directamente relacionada con el trabajo 

a desarrollar. 
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6. DISCUSIÓN 

El bruxismo es una parasomnia, como bien ha sido definida por la Comisión Internacional del 

Sueño (CIDS), consistente en el apretamiento y rechinamiento nocturno de las piezas dentales 

de arcadas antagonistas (11).  

Durante la época moderna se han desarrollado distintas hipótesis que han ido variando a lo 

largo de los años. La primera teoría es la teoría de las arcadas dentarias en la que se defiende 

que el bruxismo surge de la necesidad del aparato masticatorio de eliminar alguna prematuridad 

o interferencia que impide al individuo alcanzar una relación estable en su máxima 

intercuspidación.  Durante las últimas décadas del siglo XX y el siglo XXI la creciente 

expansión de los mercados, el aumento de la carga de trabajo y la fuerte rivalidad de los sectores 

produjeron un aumento en el nivel de estrés percibido por la población. A estas condiciones de 

estrés y ansiedad se les atribuyó la responsabilidad de la aparición de los episodios de bruxismo 

nocturno (4,29).  

Como resultado de esta nueva corriente muchos autores llevaron a cabo investigaciones con 

sujetos para establecer esta relación entre estrés y aparición de bruxismo. Existen artículos que 

establecen esta relación teniendo en cuenta simplemente la ocupación laboral de los sujetos a 

investigar sin llevar a cabo ninguna criba o evaluación sobre el nivel de estrés percibido (2).  

En cambio, Pierce et al. llevó a cabo un estudio con 100 pacientes bruxistas con actividad 

electromiográfica indicadora de la patología y estudió el nivel de estrés al que estaban 

sometidos para establecer así un vínculo. Como resultado de la investigación se vio que apenas 

el 8% de los sujetos sufrían un estrés que pudiera alterar la actividad masticatoria durante el 

sueño por lo que se concluyó que no existe una relación causa-efecto entre el estrés y el 
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bruxismo pero no se descartaba la posibilidad de que sea un factor que pueda agravar la 

patología (30). 

El bruxismo nocturno ocurre durante el sueño del individuo como resultado de una serie de 

procesos fisiológicos pero que en sujetos con esta parasomnia aparece un mayor número de 

veces y con intensidades variables (1,4).  

Durante el sueño distinguimos distintas fases según las ondas cerebrales que podamos registrar 

mediante una polisomnografía. Distinguimos una fase REM (Rapid Eye Movement), también 

denominada fase de sueño activo, en la que encontramos un movimiento ocular rápido, mayor 

actividad del Sistema Nervioso Simpático y ondas cerebrales THETA y BETA. Estas ondas 

son las que se registran durante el estado de vigilia del individuo, son ondas grandes y de 

frecuencia baja (31,32). 

 

La segunda fase que podemos registrar durante el sueño es la fase N-REM que a diferencia de 

la REM no existe movimiento ocular. Podemos dividirla en 4 fases según la actividad neuronal 

pero en el caso del bruxismo las más importantes son la fase I y II del sueño N-REM ya que es 

durante estas dos cuando aparecen el 85% de los episodios de bruxismo. Estas dos fases 

comprenden las primeras horas del sueño y el estado de somnolencia, durante la fase I 

encontramos un patrón bajo en el que predominan ondas THETA y BETA y aunque no existe 

un movimiento rápido de ojos como ocurre en la fase REM ha sido registrado un movimiento 

ocular lento en balancín. En la fase II ese movimiento de ojos en balancín desaparece, 

permaneciendo estáticos durante las siguientes fases del sueño N-REM y aparecen los 

complejos K, unas descargas neuronales lentas, de amplitud elevada y registrables mediante 

electroencefalograma (5,10,13,16). 
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El principal método diagnóstico de cualquier patología relacionada con el sueño o para 

distinguir las distintas ondas cerebrales durante la noche es la polisomnografía, un método 

diagnóstico en el que además de los impulsos nerviosos nos permite registrar variables como 

el ritmo cardiaco o las respiraciones por minuto (11,33).  

En cuanto al bruxismo del sueño, la prueba diagnóstica de elección sigue siendo la 

polisomnografía a pesar de la incomodidad que supone para el paciente y el coste económico. 

Suele ser utilizado de forma conjunta con una electromiografía, prueba complementaria que 

registra la actividad muscular y que históricamente ha proporcionado resultados satisfactorios. 

En cambio, en los últimos años se están desarrollando aparatos que no requieren de uso 

ambulatorio para llevar a cabo un primer diagnóstico del bruxismo aunque por ahora no están 

lo suficientemente desarrollados como para ser una prueba definitiva, es el caso del Grindcare 

y el BItesprit (20,33,34).  

El Grindcare es un aparato de nueva generación que además de ser una prueba complementaria 

de uso doméstico para registrar la actividad muscular de los músculos de la masticación durante 

el sueño, tiene la función de detener los episodios de bruxismo. Consta de un electrodo que 

debe situarse en la región anterior del músculo temporal, músculo involucrado en la 

masticación fisiológica y en todas las disfunciones masticatorias, ya que en esta zona se puede 

conseguir un excelente contacto de la piel y las fibras musculares con el electrodo. Se puede 

utilizar combinado con otros tres electrodos para conseguir además un registro 

electromiográfico. Cuando se están produciendo los episodios de apretamiento, el Grindcare 

recoge esta información y produce una leve descarga eléctrica de baja intensidad que produce 

un relajamiento del músculo en cuestión. Para que el sistema pueda diferenciar los 

movimientos faciales fisiológicos que se producen durante el sueño de los momentos en los 
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que se está produciendo un episodio de bruxismo, el paciente debe programar el sistema 

colocando el electrodo y registrando un apretamiento y un estado relajado. De esta manera el 

Grindcare podrá diferenciar cuales son los parámetros normales y cuales los patológicos (33,34).  

 

Para comprobar la eficacia de este aparato R. Needham utilizó el Grindcare con 19 pacientes 

(10 hombres y 9 mujeres) diagnosticados con bruxismo nocturno. Se les hizo un seguimiento 

que duró un mes y se hizo una encuesta a los pacientes al finalizar este periodo. Se observó que 

11 de los 19 pacientes (58%) obtuvieron resultados satisfactorios en cuanto a la sintomatología 

ya que refirieron una disminución en los dolores de la musculatura masticatoria y las cefaleas 

(34).  

El BiteSprit en cambio es una prueba que sirve para cuantificar los episodios de bruxismo pero 

no permite registrar la intensidad de ellos, la activación neuronal o la actividad muscular. Esta 

prueba consiste en la colocación de un electrodo en el músculo masetero que registra el número 

de contracciones que se llevan a cabo durante la noche. Es de uso doméstico y aunque no puede 

considerarse una prueba definitiva de bruxismo, puede servir para descartarlo o no (20,35). 

Ambos métodos diagnósticos pueden ser útiles para hacer una primera criba y seguir haciendo 

pruebas a los individuos que hayan obtenido un diagnóstico tentativo de bruxismo. 

Durante el sueño se producen una serie de contracciones musculares del aparato masticatorio 

que son consideradas fisiológicas y que se denomina Actividad Muscular Masticatoria Rítmica 

(AMMR). Esta actividad muscular consiste en un episodio de contracción de la musculatura 

masticatoria durante unos breves segundos. 
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La actividad muscular masticatoria rítmica consiste en un episodio de apretamiento leve, que 

no produce ningún tipo de repercusión patológica a nivel dentario u óseo y que aparecen apenas 

dos veces por hora de sueño (7,8).  

Se ha visto que en pacientes bruxistas diagnosticados, estos episodios aparecen entre 3 y 12 

veces por hora y con mayor intensidad que en pacientes que no presenten la parasomnia. Los 

episodios de bruxismo pueden ser de tres tipos según el mantenimiento y la frecuencia del 

apretamiento; episodios fásicos en los que se producen al menos tres episodios de activación 

muscular de apenas un segundo y que están separados por un breve espacio de tiempo, los 

episodios tónicos en los que la actividad muscular es sostenida durante dos segundos 

aproximadamente y que se repiten con menor frecuencia y por último los episodios mixtos en 

los que se produce una combinación de los fásicos y los tónicos (7,11).  

Estos movimientos mandibulares se producen durante un estado de excitación nerviosa que 

aparece en el sueño que ha sido denominado microdespertar cortical (3).  

Los microdespertares corticales consisten en un estado de activación del sistema nervioso que 

ocurre de ocho a quince veces por hora de sueño en pacientes que no presentan bruxismo y que 

dura entre tres y quince segundos aproximadamente. Además de la excitación nerviosa y la 

aparición de la actividad muscular masticatoria rítmica, durante estos periodos ventana se 

producen una serie de cambios en las constantes del sujeto tales como un aumento repentino 

del ritmo cardiaco unos segundos antes de que se produzca el microdespertar, una activación 

súbita registrable mediante electroencefalograma y una repentina activación simpática que 

sucede de cuatro a ocho minutos antes del episodio (7,13,23).  

Durante ellos también se produce un aumento de la presión arterial sistólica y diastólica, pero 

es necesario destacar que una vez ha finalizado este estado de semi-vigilia, la presión sistólica 
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permanece elevada durante unos minutos mientras que la diastólica recupera rápidamente sus 

valores normales, que dependen de cada paciente (7,11). Se ha visto que estos microdespertares 

podrían estar mediados por la Dopamina, un neurotransmisor modulador que es sintetizado en 

el área ventral tegmental (VTA) en presencia de Tirosina Hidroxilasa y L-Dopamina. La 

dopamina es un neurotransmisor que interactúa de forma activa hasta con cinco tipos distintos 

de receptores dopaminérgicos y cuya acción está relacionada con la vigilia activa y la actividad 

motora muscular. Las proyecciones dopaminérgicas de las neuronas del VTA se insertan en el 

núcleo accumbens, creando un circuito interno llamado vía mesolímbica cuya función es la 

regulación de los procesos de sueño y vigilia. Esta vía controla el estado del paciente con ayuda 

de neurotransmisores como dopamina, glutamato o GABA entre otros (36–38).  

La activación de las neuronas del VTA desencadenan la síntesis de dopamina y su posterior 

liberación al espacio sináptico donde esta entra en contacto con el núcleo accumbens 

desencadenando una reacción en cadena que produce una activación nerviosa durante el estado 

de vigilia. Según Yo Oishi y cols los microdespertares corticales podrían darse como resultado 

de una hiperfunción dopaminérgica durante el sueño que como consecuencia libera dopamina 

como sucede durante la vigilia (22).  

 

En cambio, estos microdespertares no llegan a despertar al sujeto ya que la dopamina es captada 

por los receptores D2 dopaminérgicos que ejercen una acción inhibidora sobre los núcleos 

liberadores de la catecolamina, permitiendo que se vuelva al estado de sueño (8,21). 

Otra de las vías en las que la dopamina ejerce una importante labor es la vía nigroestriada en 

la que participan la sustancia negra y el núcleo estriado. Se ha visto que la deficiencia de 

dopamina dentro de este circuito puede estar relacionada con la enfermedad de Parkinson, 
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patología que según diversos estudios podría estar íntimamente relacionada con el bruxismo 

tanto nocturno como diurno (5,13). 

Estas dos vías mediadas por la dopamina pertenecen a una vía de mayor tamaño formada por 

los ganglios basales, el tálamo, la corteza cerebral y el área ventral tegmental que están 

controladas por más neurotransmisores (39). 

El GABA (ácido y-aminobutírico) es un neurotransmisor inhibitorio que a través de la 

regulación de los distintos núcleos de los ganglios basales puede inhibir los movimientos 

masticatorios nocturnos al mediar en la vía nigroestriada. También se ha visto que la acción 

que lleva a cabo el GABA podría estar relacionada tanto con la frecuencia de aparición de la 

AMMR como con la intensidad de los episodios ya que una alteración en la concentración del 

neurotransmisor es la responsable de los episodios de epilepsia.  

El ácido aminobutírico podría explicar la posible relación que existe entre el estrés y el 

bruxismo ya que se ha visto que bajos niveles de GABA o escasos receptores del mismo 

podrían ser resultado de una situación de estrés (39–41).  

 

Por lo tanto, si no existen receptores GABA o hay una deficiencia del mismo, no pueden 

detenerse los episodios de apretamiento nocturno y por lo tanto podría explicar esta relación 

(21).  

Por su parte el glutamato, precursor de la síntesis de GABA, es un neurotransmisor de acción 

excitatoria que relaciona el tálamo con la corteza cerebral y esta con el núcleo accumbens. Es 

el más importante de las moléculas excitatorias del sistema nervioso central (SNC), produce 

respuestas motoras musculares mantenidas, por lo que tiene un papel fundamental en los 
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episodios tónicos de bruxismo nocturno. Es habitualmente liberado cuando el núcleo 

entopeduncular y la sustancia negra cesan su actividad y dejan de expulsar GABA, es en este 

momento cuando el tálamo ya no está inhibido y puede estimular a la corteza cerebral gracias 

a la liberación del glutamato (21,37,38). 

Por último distintos estudios como el de V.Iturriaga y cols. han demostrado que además de los 

anteriores neurotransmisores encargados de la regulación de los estados de sueño y vigilia 

existen altos niveles de noradrenalina en sangre (7). 

La noradrenalina es una molécula relacionada íntimamente con el estado de vigilia y la 

activación muscular. Sus acciones van desde facilitar el movimiento mandibular inducido por 

el glutamato hasta aumentar el despertar y el estado de alerta. Produce contracciones rápidas y 

súbitas por lo que está relacionado con los episodios fásicos y mixtos de bruxismo del sueño 

(7,19). 

Además de estos neurotransmisores sintetizados de forma natural por el cuerpo humano, 

existen una serie de factores exógenos, endógenos, psicológicos y hereditarios que pueden 

predisponer la aparición de esta parafunción (11,42). 

Dentro de los factores endógenos podemos hablar sobre una disfunción del sistema nervioso o 

alguno de los núcleos encargados de sintetizar neurotransmisores y que cause como resultado 

un déficit en alguno de ellos, impidiendo el normal funcionamiento de los procesos de vigilia 

y sueño. Hosoya et al. Demostraron también que alteraciones como la apnea del sueño, 

situación en la que el sujeto deja de respirar durante unos segundos, provocan una disminución 

considerable de la saturación de oxígeno en sangre, activando neurotransmisores que inducen 

el despertar del paciente como la dopamina (43,44). En cambio, como ocurre en los episodios de 

bruxismo que no están relacionados con la apnea, esta dopamina alcanza los receptores D2 y 
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se produce un microdespertar cortical. H.Martynowicz y cols. en un estudio en pacientes que 

presentaban apnea obstructiva se demostró que hasta el 50% de ellos presentaban bruxismo 

nocturno por lo que se estableció una relación entre ambas situaciones (43). 

Mengatto et al. por otra parte llevó a cabo un estudio en el que trató de relacionar el reflujo 

gastroesofágico con el desarrollo de bruxismo a través de un estudio en el que participaron 45 

sujetos, 19 de ellos con historia de reflujo gastroesofágico y 26 que nunca lo habían padecido. 

El estudio encontró una relación estadísticamente contundente para afirmar que el reflujo 

gastroesofágico puede ser factor predisponente o causante de bruxismo al revelarse que más 

del 70% de los sujetos con reflujo que habían participado en el estudio presentaba apretamiento 

frente a apenas un 20% de los que no presentaban la condición y que también eran bruxistas 

(45). 

La diabetes podría también ser una condición que predisponga a la aparición de bruxismo 

nocturno, ya que según H.Martynowicz es una patología que está en relación con problemas 

cardiovasculares tales como las neuropatías que como resultado causan una disminución de la 

participación del Sistema Nervioso Parasimpático y una sobreexcitación del Simpático. La 

investigadora también se basa en la xerostomía resultado de la diabetes para explicar los 

movimientos mandibulares simulando la masticación de forma involuntaria ya que estos 

estimularían la liberación de saliva por parte de las glándulas salivares (43). 

En cuanto a los factores exógenos existe un consenso en cuanto a la influencia que tienen 

sustancias como el tabaco, el alcohol, algunas drogas e incluso medicamentos en cuanto a la 

aparición o agravamiento del bruxismo. 

Las drogas de abuso son sustancias psicoactivas que producen un aumento de la concentración 

de dopamina en el núcleo accumbens provocando un aumento de microdespertares y mayor 
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excitación del sistema nervioso. Estas sustancias también tienen un efecto sobre otros 

neurotransmisores como la serotonina, el glutamato o el GABA, alterando su síntesis o la 

sensibilidad de sus receptores (5,46). 

El alcohol por su parte es la droga más ingerida a nivel mundial muy por encima de todas las 

demás debido a su legalidad. Como todas las drogas con efecto hipnótico y sedativo, el alcohol 

es una sustancia que produce una depresión del sistema nervioso central (SNC) que reduce la 

ansiedad y que es consumido habitualmente por personas con otro tipo de desórdenes 

psicológicos como depresión (5,16).  

Aunque ha sido demostrado en distintos estudios que la toma de una o dos bebidas alcohólicas 

diarias no es un factor determinante, a partir de la cuarta toma podemos relacionar el alcohol y 

el bruxismo (14). 

Otra de las drogas más consumidas a nivel mundial es el tabaco, ya que al igual que el alcohol, 

es una sustancia legalizada a nivel global. Los estudios de A. Jaehne y cols. demostraron que 

las personas fumadoras crónicas o que hayan fumado más de 20 cigarrillos diarios durante un 

periodo de 13 años sufren episodios de apnea más frecuentemente que las personas que no sean 

ni hayan sido fumadoras. Además, se relacionó de forma inversamente proporcional el nivel 

de nicotina en sangre que presente el paciente con la cantidad de horas de sueño de ondas lentas 

(fase REM) (47). 

Se ha propuesto la teoría de que también podría existir un factor hereditario que predispusiera 

al desarrollo del bruxismo. Esta es una teoría reciente y sobre la que se están llevando a cabo 

estudios como los de Hublin et al. y Michalowicz. et al quienes hicieron estudios 

polisomnográficos en gemelos de padres bruxistas diagnosticados en busca de esta parasomnia. 

Se encontró entre un 39 y un 60% de relación entre la genética y el desarrollo del bruxismo 
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según el estudio de Hublin, en cambio Michalowicz defiende que no existen estudios 

suficientes y con un grupo de población lo suficientemente grande como para afirmar que exista 

esta relación (48,49). 
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7. CONCLUSIONES 

A través de este trabajo sobre las bases neurológicas que implican la aparición de los episodios 

de bruxismo nocturno he tratado de llegar a entender cuáles son en primer lugar los mecanismos 

químicos y neurológicos que se llevan a cabo durante las fases de vigilia y sueño de forma 

fisiológica en pacientes sin patología. 

En primer lugar he investigado acerca de la evolución histórica del bruxismo para comprender 

en qué consiste la disfunción y el recorrido que han seguido las investigaciones para llegar al 

punto en el que nos encontramos hoy en día.  

 

Lo siguiente ha sido investigar los mecanismos neuronales que se llevan a cabo durante el 

sueño y analizar todos los procesos que ocurren durante este para poder discernir entre lo que 

es patológico y lo fisiológico. Como ya hemos visto, el bruxismo es una aparición más 

frecuente y más intensa de la actividad muscular masticatoria rítmica, es decir, es difícil 

distinguir en este caso entre el movimiento mandibular habitual durante el sueño de un episodio 

de bruxismo. Finalmente he concluido que la diferencia entre la AMMR fisiológica y la que 

sucede durante el bruxismo está en su repercusión sobre las piezas dentales y la musculatura 

orofacial. 

En cuanto a los métodos de análisis, se siguen creando nuevas pruebas de uso más confortable 

y que no requieren acudir a un ambulatorio para llevarlas a cabo como es el caso del Grindcare 

o el Bitesprit. Si bien es cierto que estas pruebas siguen perfeccionándose y mejorando, a día 

de hoy la única prueba definitiva para conseguir un diagnóstico seguro es el registro del sueño 

mediante una polisomnografía junto con un EEG y un EMG. 
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Durante la realización de este trabajo he intentado investigar y descubrir cuáles son los 

reguladores neuroquímicos que pueden desencadenar una contracción inconsciente del aparato 

masticatorio. Para poder explicar cómo se produce el bruxismo es fundamental conocer la 

anatomía y regulación de las vías mesolímbica y nigoestriatal, circuitos mediados 

principalmente por dopamina y GABA entre otros neurotransmisores que como se ha explicado 

también son importantes en los procesos de vigilia y sueño como son la noradrenalina o el 

glutamato.  

Después de la lectura y análisis de distintos artículos puedo concluir que: 

- El bruxismo es una disfunción multifactorial cuya etiología es de origen neuroquímico 

y como resultado de alteraciones en la síntesis, liberación o sensibilidad a algunos 

neurotransmisores. 

- Factores como el estrés, las drogas, el alcohol o el tabaco pueden agravar la patología 

y empeorar sus efectos pero en ningún caso son el origen. 

- El método más fiable para el diagnóstico del bruxismo es la polisomnografía. 

- El bruxismo aparece en la fase N-REM del sueño entre las fases I y II. 

- El bruxismo no es una patología que se limite al apretamiento mandibular si no que 

también tiene efectos sobre el sistema cardiovascular (latidos por minuto y presión 

arterial), nervioso (actividad simpática y parasimpática) y respiratorio. 
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8. LIMITACIONES 

 La etiología del bruxismo es una cuestión que durante muchos años ha sido controvertida y 

sobre la que no encontramos demasiadas investigaciones científicas. Quizás la razón de ello es 

que la principal función de los estudios ha sido encontrar un tratamiento "paliativo" de esta 

disfunción en lugar de esclarecer de forma concisa las causas, por ello encontramos diversos 

estudios sobre los resultados del tratamiento con distintos tipos de férulas de descarga, la 

aplicación intramuscular de hormona botulínica en los músculos encargados de la masticación 

o los composites más resistentes al desgaste. 

Además, en este trabajo he tratado de esclarecer la existencia o no de una estrecha relación 

entre factores como el estrés o la ansiedad social en la aparición del bruxismo; en cambio, a 

pesar de que muchos autores afirman la relación entre estos factores psicológicos y la 

parafunción, no existe una evidencia clara o una prueba diagnóstica, objetiva y mesurable para 

afirmarlo. Tras analizar distintos artículos sobre este aspecto podría decir que son factores que 

pueden agravar el bruxismo empeorando sus consecuencias pero no son los responsables de la 

aparición de la patología. 
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