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JUSTIFICACION



JUSTIFICACION

El aumento de la demanda asistencial por patologias relacionadas con los desordenes
temporomandibulares (DTM), asociada a una alta prevalencia de sus sintomas y signos,
como son el dolor orofacial por separado, y /o asociado a otros, como los ruidos articulares y
la limitacién de movimientos mandibulares en sus diversos recorridos, han conducido a un
enorme interés entre la comunidad cientifica por el analisis de la etiologia de los mismos y

su posible tratamiento.

Esto, junto con el hecho de que, en innumerables ocasiones, este tipo de patologia
suele acabar siendo mal diagnosticada y/o tratada por profesionales sin preparacion
especifica para estos trastornos, hace que su estudio e investigacion se convierta en una

necesidad para el odont6logo actual.

Entre las causas mdas importantes de los DTM se incluye el bruxismo, en sus
diferentes variantes clinicas. Debido al cambio en su concepto etiologico, desde su
referencia sobre mediados de siglo pasado hasta la actualidad, la dificultad de su
etiopatogenia, ha supuesto un reto para que los investigadores formulen diferentes hipotesis
causales y diferentes clasificaciones clinicas del mismo atendiendo a los factores etiologicos

y los signos clinicos con los que se manifiesta.
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1. CONCEPTO DE DISFUNCION TEMPOROMANDIBULAR (DTM)

El término “disfuncién temporomandibular” o “disfuncion craneomandibular” se
utiliza para describir un conjunto de condiciones clinicas que producen dolor, disconfort y/o
limitacion de la movilidad en la articulacién temporomandibular y musculatura facial
asociada (1). Antes de que, en la década pasada, se empezara a usar el concepto de
disfuncion temporomandibular (DTM) para definir este tipo de patologia, existian una gran

variedad de términos, entre los que se incluian: “Sindrome de dolor miofascial”, “Sindrome

de ATM”, “Sindrome disfuncional de ATM” o “Sindrome de Costen” (2,3).

La American Academy of Orofacial Pain define esta patologia como ‘“aquellos
numerosos y diversos problemas clinicos que pueden surgir en la musculatura masticatoria,
en las articulaciones temporomandibulares o en ambas” (1). Por tanto, este trastorno no es
diagnosticado por su etiologia o su patogenia, sino por los llamados sintomas guia para el

diagnostico.

En la DTM se pueden distinguir unos signos objetivos y unos sintomas subjetivos.
Entre los signos objetivos de DTM se encuentran los denominados “ruidos articulares”, y las
limitaciones o anormalidades en la funcién mandibular. Entre los sintomas subjetivos,
descritos por el paciente se encuentran: referir dolor en las ATMs o en los musculos
masticatorios en la anamnesis previa a la exploracion; o presentar dicho dolor durante la

palpacion realizada durante la exploracion clinica.

Una dificultad afiadida para el diagnostico y posterior tratamiento de la DTM, es que
los denominados “sintomas guia”, no son patognomonicos de este sindrome, puesto que
pueden aparecer estos mismos sintomas en otras entidades nosologicas. Es el caso de las
artritis reumatoides que afecten a la articulacion temporomandibular; o bien en la distension
o alargamiento de la musculatura masticatoria, capsula o ligamentos que pueda acompafiar a
tratamientos odontoldgicos complejos, como pueden ser las extracciones dentales
complicadas o aquellos tratamientos que exijan al paciente un periodo excesivamente

prolongado de apertura bucal.

Estos procedimientos llevan a dolores que no van asociados con limitaciones
mandibulares, pero que pueden dar una sintomatologia que se confunda con la de la

disfuncién temporomandibular, a pesar de tener una etiologia y patogenia diferentes.
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2. EPIDEMIOLOGIA Y NECESIDADES DE TRATAMIENTO DE LA DTM

Los sintomas y signos de la disfuncion temporomandibular estdn muy difundidos
entre la poblacion adulta, entendiendo por sintoma aquel fendmeno que acompaia una
enfermedad y que es advertido por el sujeto afectado, y por signos, a aquellos que son

detectados por el profesional sanitario.

2.1. Prevalencia en poblacion adulta

La prevalencia de sintomas, descrita en la literatura oscila entre el 16% al 59%, y los
signos entre el 33% al 86% (4), y segun un meta-analisis de 51 estudios que representan
globalmente una poblacion de méas de 15000 individuos seleccionados de forma aleatoria, la

prevalencia de los sintomas se sittian sobre un 30% y los signos sobre un 44% (5).

La razén de tanta disparidad de resultados, se debe a las grandes diferencias
metodoldgicas entre los diferentes grupos de investigadores. Entre ellas cabe destacar (5):

- El método de diagnostico de Disfuncion Temporomandibular usado: mediante
exploracion clinica o por cuestionarios.

- La gran diversidad de la poblacion estudiada.

- Laeleccion de muestras no representativas.

- No aparecer en los estudios informacion relevante como puede ser el sexo, la
edad o las técnicas de exploracion clinica.

- La falta de wuso de cuestionarios de signos y sintomas validados
internacionalmente, usando por tanto signos y sintomas de baja intensidad que

aumentan ostensiblemente la supuesta frecuencia de DTM.

Al analizar la literatura cientifica se aprecia una gran amplitud de individuos en los
que, al menos, se observa un signo asociado a la disfuncidon craneomandibular, que se puede
situar entre el 40% y el 75% de la poblacion total, y alrededor de un 30% refieren uno de los

sintomas (6,7).

Por orden de frecuencia de aparicion de estos signos se encuentra: la presencia de
musculos dolorosos a la palpacion, los ruidos en la articulacion temporomandibular o el
dolor a la palpacion de la misma. Estos pueden verse acompafiados en ocasiones de dolor o

limitacion a la apertura.
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El estudio sobre prevalencia de la DTM en poblacion general realizado por Fricton y
colaboradores (8), cifra dicha prevalencia de signos objetivos entre el 1%-75%, mientras que

determinan que la frecuencia de sintomas subjetivos estd entre 5%-33%.

Tal y como se ha mencionado anteriormente, estas altas prevalencias obtenidas en los
estudios anteriores, pueden ser debidas a la inclusiébn de signos y sintomas de baja
intensidad, que sobredimensionan el dolor orofacial, obteniéndose que estd supuestamente
presente en el 49% de los sujetos entrevistados, cuando sélo el 13% lo manifiestan en

funcion o reposo (9).

Esto hace que, para obtener unos resultados mas contundentes en la literatura
cientifica, haya que centrarse Uinicamente en los signos y sintomas principales de la DTM,
como los recogidos en el cuestionario Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular

Disorders (RDC/TMD).

A su vez, de entre el resto de diferencias metodoldgicas que pueden influir en la gran
variabilidad de resultados, las mas importantes son el método de diagndstico de la DTM, y

la variabilidad en las caracteristicas demograficas de la muestra.

En este sentido, los estudios que so6lo tienen en cuenta el uso de cuestionarios,
encuentran entre un 6-30% de ruidos articulares autopercibidos, entre un 5-33% de dolor, y
entre un 4-16% de limitaciones o alteraciones en la apertura bucal. Sin embargo, otros
estudios mas fiables, en los que los signos y sintomas de DTM fueron medidos clinicamente,
encuentran entre un 8-20% de chasquidos, entre un 4-15% de crepitaciones, dolor de la
ATM entre un 4-10%, dolor muscular entre un 3-17,5%, y una limitacion de apertura entre

un 4-9% (10, 11).

Rantala y colaboradores (12), exploraron a 1339 empleados de la “Finnish
Broadcasting Company” con edades comprendidas entre los 33 y los 55 afios mediante la
utilizacion del cuestionario internacionalmente validado RDC/TMD. Los resultados en
cuanto a dolor mostraron que: un 14,9% presentaban dolor en cara o mandibula, mientras
que so6lo un 9,1% tenian dolor con uno o mas movimientos mandibulares. Un 12,9% de
dolor muscular (de los que el 0,4% tenias limitacion de apertura), desplazamientos de disco

con reduccion en la ATM derecha en el 9,1%, por un 10,9% que lo presentaban en la ATM
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izquierda. Respecto a las artropatias, se obtuvo un 0,4% y un 0,8% de artralgia en ATM
derecha e izquierda respectivamente; un 0% y un 0,4% de osteoartritis; y un 1,2% y 1,2% de
osteoartrosis en ATM derecha e izquierda respectivamente. En este estudio se obtuvo un
mayor diagnostico de DTM en mujeres que en hombres. S6lo un 27% de la muestra fue
diagnosticada de DTM, entretanto que el 73% restante no sufria ni de signos ni de sintomas

de DTM.

La prevalencia del dolor referido so6lo durante la funcidn, es decir, durante los
movimientos mandibulares incluida la masticacion, varia segun los diferentes estudios entre

el 2% y el 6% (5, 13).

En cuanto a los estudios de la prevalencia por sexos, casi todos los trabajos coinciden
en que las mujeres durante su etapa fértil tienen una presencia de signos y sintomas de DTM
dos veces superior a los hombres durante el mismo periodo de edad. Existe una fuerte
asociacion entre los sintomas dolorosos de DTM y ser mujer, al igual que ocurre con otros

trastornos musculoesqueléticos (14).

Sin embargo, en la presencia de chasquidos articulares y en otros signos objetivos, no
parecen haber diferencias de género. A su vez, se puede observar como la prevalencia de
dichos signos y sintomas va aumentando con la edad hasta llegar a su pico maximo, entre los

35 y 45 afos de edad, a partir de lo cual va disminuyendo hasta el final de la vida (9, 15)

2.2. Prevalencia en poblacion infantil y adolescente

Los signos de disfuncion temporomandibular pueden ser hallados incluso en la
primera infancia (3-6 afios), aunque tienen una prevalencia muy baja (16). Dicha prevalencia
va aumentando durante la adolescencia hasta alcanzar una frecuencia muy similar a la de los
sujetos adultos (17). Diferentes estudios en nifios y adolescentes de entre 7 y 18 afios
describen que la presencia de un sonido sordo o “chasquido articular”, es de entre un 8% y
un 29% del total de la poblacion estudiada, aunque solo el 1% de la muestra llega a tener un

sonido crepitante o “crepitacion articular” (18).

En el estudio de Engerman-Erickson (19) sobre escolares suecos de 7, 11 y 15 afios,

se obtuvo que entre el 6% y el 10% presentaban dolor a la palpacién en los musculos
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masticatorios. Sin embargo, en el estudio de Nilner (18), dicho dolor a la palpacion se
estim6 en un rango del 34% al 39%, obteniendo por tanto una frecuencia mucho mayor que
en el estudio Engerman-Erickson. En lo relativo a la limitacion en la apertura bucal medida
en milimetros, ambos estudios alcanzaron resultados parecidos, con una frecuencia

alrededor del 2% del total de la muestra (18,19).

Wahlund (20), en un estudio cuyo objetivo fundamental fue investigar diferentes
aspectos de la disfuncion temporomandibular, tales como prevalencia, etiologia o
tratamiento, en una poblacion de 864 adolescentes; obtuvo una frecuencia de sintomas
dolorosos del 7%, siendo estos mas prevalentes en nifias que en nifios. El tipo de diagnostico
utilizado fue el de los Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders
(RDC/TMD). A nivel psicologico, el estrés, las quejas somaticas y los problemas
emocionales fueron identificados como los principales factores de riesgo para la aparicion
de dolor. Respecto al tratamiento se compararon tres métodos distintos, tras lo cual se
determind que el grupo de “informacion sobre el problema + férula oclusal” tuvo una mayor
reduccion del dolor que los grupos a los que “solo se les habia informado” o se les habia

dado “informacioén + terapias de relajacion”.

Casanova y colaboradores (21), en otro estudio con similares objetivos estudiaron
también mediante los RDC/TMD a 506 estudiantes universitarios, de edades comprendidas
entre los 14 y 25 afios. En este caso tras hacer la exploracion, se observd unos niveles de
dolor muscular similares a los encontrados en adultos, con un 10,9%, pero lo mas destacado
fue la ausencia de artropatias. Es este caso la frecuencia de sintomas de DTM también fue

mayor en las mujeres.

Por otro lado, Schmitter y colabores (22) analizaron una muestra comprendida por 58
ancianos y 44 jovenes con el objetivo de tratar de mostrar las diferencias en cuanto a signos
y sintomas de DTM entre ambos grupos de edad. En este estudio, los paciente ancianos
tenian una mayor frecuencia de signos objetivos, tales como los sonidos articulares (38% en
ancianos, 7% en jovenes) y una menor presencia de sintomas dolorosos (0% dolor articular y

12% muscular) respecto a los pacientes jovenes (16% dolor articular, 25% muscular).
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2.3. Necesidades de tratamiento

Los TTM estan considerados como una patologia benigna con un pronostico
favorable. En la mayoria de los casos, los sintomas son autolimitados, lo que debe llevar a
un abordaje terapéutico conservador y absolutamente reversible. Sin embargo muchos
pacientes evolucionan hacia el dolor cronico, debido principalmente a razones

biopsicosociales o debido al fenomeno de “sensibilizacion central” (23).

Respecto a los signos clinicos, s6lo una pequefia parte de los clicks articulares
evolucionan a un desplazamiento del disco sin reduccion —bloqueo- (24). La presencia de
clicks en la adolescencia no tiene porque conllevar un empeoramiento de la patologia
durante la edad adulta (25), siendo falsas las antiguas teorias de que los clicks siempre

evolucionaban hasta producir bloqueos.

Por su parte, la relacién entre desplazamiento anterior del disco y degeneracion
articular no ha sido demostrada, y no hay evidencia de que un reposicionamiento del disco
pueda conllevar una disminucién en la degeneracion del cartilago y estructura 6seas (26). La
degeneracion del cartilago y la presencia de crepitaciones articulares es muy comun en los
ancianos, debiendo verse como un cambio estructural frecuente relacionado con el aumento
de la edad (27). Por tanto la Unica indicacion para el tratamiento de signos de DTM (como
son los clicks o crepitaciones), en ausencia de sintomas de DTM, es el caso de limitaciones

severas de la apertura.

En el caso de los sintomas clinicos (como el dolor muscular o articular), es un hecho
que su presencia es fluctuante, y los estudios longitudinales de poblaciones con DTM
demuestran estas afirmaciones (28). Ademas su progresion hasta el dolor severo o
persistente es rara. Sin embargo, en algunos casos el dolor perdura, llegando a cronificarse,
seguramente debido al fendmeno de “sensibilizacion central”, lo que otorga una gran

relevancia a la precocidad en el diagnostico y tratamiento del dolor agudo (29).

El conocimiento de la epidemiologia de la DTM, prevalencia e incidencia en la
poblacion general, nos permite determinar el grado de necesidad de tratamiento de la
poblacion afectada por dicha patologia. Algunos autores como Carlsson (30) cifraron esta
necesidad de tratamiento entre el 1,5% y el 30% de la poblacion general. Esta gran

disparidad depende de la opinion del investigador o del paciente, aunque ultimamente,
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opiniones mas realistas apuntan hacia la necesidad de tratamiento del 3-9% de la poblacion

general (31). En otros estudios se indica un 2% de necesidad de terapia (9).

La mayoria de los pacientes que requirieron tratamiento sufrian un dolor de
intensidad entre moderado e intenso, y aproximadamente el 70% tenian una edad inferior a
45 afios. Los resultados indican que so6lo el 6% de la poblacion general necesita tratamiento
de los sintomas del dolor orofacial. Por su parte, un 9% de la poblacion presentaba dificultad

para la apertura bucal, por tan s6lo un 6% que presentaba chasquido (9).

Hay que tener presente que no todos los pacientes que refieren signos o sintomas son
subsidiarios de tratamiento, puesto que s6lo es preciso en contados casos. Por tanto, serd
necesaria una evaluacion lo suficientemente exhaustiva para determinar que casos necesitan
realmente terapia, y evitar someter a los pacientes a un sobrediagndstico o sobretratamiento.
Por ello, antes de tener en cuenta la necesidad de tratamiento, se debe valorar las

necesidades del paciente (17, 32).

Si comparamos ambos sexos, segun Kuttila (33), la necesidad de tratamiento es
aproximadamente tres veces superior en las mujeres que en los hombres. Se advierte
también que los pacientes que necesitan tratamiento suelen ser los que presentan mads

problemas de salud, siendo incluso mas propensos a las bajas laborales.

Sin embargo es importante destacar que, aunque las mujeres presentan una mayor
frecuencia de sintomas dolorosos de DTM, no existen diferencias de género en los relativo a
otros signos de DTM, tales como los ruidos articulares. Esto, junto con el hecho de que el
dolor haya sido definido como el principal sintoma de DTM, sobre el que se debe centrar el
diagnostico y el tratamiento, hace que la proporcion de mujeres que necesitan tratamiento

sea mucho mayor que la de los hombres.

En lo relativo a la edad, los estudios que utilizaron cuestionarios validados
(RDC/TMD) en muestras de diferentes grupos de edad, dejan entrever grandes diferencias
en cuanto a la frecuencia de signos y sintomas se refiere, entre los diferentes grupos de edad.
Mientras que en la adolescencia, y sobre todo en la edad adulta, son mas frecuentes los

sintomas dolorosos; durante la vejez, la frecuencia de dichos sintomas desciende de forma
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relevante, aumentando significativamente la de los signos objetivos de DTM, tales como los

ruidos articulares.

No obstante, tal y como se ha mencionado anteriormente, esta mayor frecuencia de

signos articulares en pacientes ancianos no debe verse como un aumento en la patologia,

sino como cambios estructurales que se producen con la edad.

2.3.1. Evolucion de un desplazamiento de disco sin reduccion en ausencia de

tratamiento

Los cambios en la posicion del disco pueden acarrear alteraciones en la forma del

mismo, tanto macroscopicas como microscopicas, que a su vez, pueden ser resultantes de

cambios adaptativos a diferentes aumentos de presion intraarticular o diferentes patologias

internas de la propia articulacion:

Alteraciones macroscdpicas: La deformacion se suele iniciar con un engrosamiento y

estiramiento del ligamento o banda posterior, acompafada de acortamientos de las
bandas anterior ¢ intermedia. Esto conlleva a que con el tiempo el disco articular se
desplace anteriormente. Este cambio morfoldgico tendrd consecuencias importantes,
puesto que puede limitar el movimiento normal de la apertura, lateralidades y
protrusiva de dicha articulacion, pudiendo llegar a producir un bloqueo articular

agudo (34).

Alteraciones microscopicas: La zona de la banda posterior del disco se encuentra, la

mayoria de las veces, formada por un engrosamiento de las fibras de colageno con
orientacion transversal. Mientras que en la zona del ligamento bilaminar se pueden
observar cambios estructurales como reaccion de adaptacion a un aumento de carga
intraarticular como consecuencia del desplazamiento anterior sin reduccion
(bloqueo). Los cambios mas frecuentes son:

e Engrosamiento de las paredes de los vasos sanguineos, con disminucion de

los capilares, que en algunos casos llegan a estar ausentes.
e Degeneracion hialina.

e Aumento de los aminoglucdsidos.
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Todos estos cambios producen un “pseudodisco articular”, que desde el punto de
vista dindmico, puede asumir parcialmente las funciones del disco articular, lo que
explicaria el leve aumento de apertura que se produce en los bloqueos crénicos sin
reduccion, tras meses de evolucion. También se ha publicado como en el disco
articular aparecen fisuras, condromalacias, lesiones quisticas y mixomatosas,

mineralizacion y neovascularizacion (35).

3. ETIOLOGIA DE LAS DTM

Cuando se hace referencia a las posibles etiologias que pueden conducir al

desencadenamiento de la disfunciéon temporomandibular, se tienen que tener en cuenta

varios factores:

El primero es que en la actualidad existe evidencia suficiente como para afirmar que
no hay una sola causa responsable de toda la DTM (21), sino que se ha demostrado
que este tipo de patologia tiene un origen multifactorial, y que son varios los factores
que pueden tener un papel en la etiopatogenia de diferentes sintomas de DTM
(36,37).

El segundo factor es el referido al dolor, y la experiencia que del mismo tiene el
paciente, la cual le viene dada por una interaccion de factores donde se imbrican los
mecanicos, bioldgicos, cognitivos y psicoemotivos. Lo importante no es determinar
cudl es el factor responsable de la DTM, sino resolver la amalgama de causas, para
mejorar el enfoque terapéutico.

El tercer factor es incidir lo antes posible en el manejo del dolor agudo para evitar su

cronificacion.

Se han intentado determinar los factores etiologicos mediante estudios con poca base

cientifica, pues la mayoria se realizaron como estudios descriptivos que carecian de grupo

control para realizar una correcta correlacion, o bien no tenian un seguimiento en el tiempo

(se trataban de estudios transversales y no longitudinales).

La asociacion de factores puede clasificarse en tres grandes grupos, los cuales suelen

tener diferente presencia en cada individuo de forma individual:

Factores predisponentes: aquellos que aumentan el riesgo de padecer DTM; suelen

subdividirse en sistémicos, estructurales y psicoemotivos.
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- Factores desencadenantes: se refieren a micro- o macrotraumas y aquellas sobrecargas

por habitos repetidos que aumenten la presion articular.

Factores perpetuantes: en la esfera psicoemotiva, puesto que alteraciones como la

ansiedad, el estrés, las parasomnias (entre las cuales se engloba el bruxismo del

suefio), etc., perpetuan la patologia temporomandibular (38).

Aunque siguiendo lo resefiado por DeBoever (39), es un error intentar discriminar en

cada paciente todos los factores, ya que no existe una regla estandar. Lo que para unos es

patoldgico, para otros entra en el campo de la normalidad.

Algunos autores como Drangshlot (5) realizan un compendio de pardmetros que

potencialmente pueden un caracter etiologico. Entre ellos destacan:

Depresion.

Dolor referido desde otras estructuras corporales.

Sexo femenino.

Factores parafunciones (entre las que se incluye al bruxismo tanto de vigilia, como
del suefo).

Traumas (fisico y psiquico).

Hipermovilidad articular.

Accidentes de coche (como por ejemplo, en caso de “latigazos cervicales™).

Maloclusiones.

3.1. Influencia del género y los factores hormonales

En la mayor parte de los articulos cientificos, se reconoce que existe una mayor

cantidad de mujeres que de hombres, en tratamiento por disfuncion craneomandibular. Los

picos de incidencia de las mujeres en tratamiento se engloban entre la pubertad y la

menopausia, viéndose disminuidos los sintomas tras €sta.

En general se observa una mayor frecuencia de dolor cronico con mayor intensidad y

persistencia en mujeres que en hombres (40). Investigadores como LeReshe (41), intentan

explicar la complejidad de la relacion entre el sexo y el dolor, asi como la predominancia de

determinadas formas de dolor en las mujeres, buscando su posible explicacion en factores

hormonales, desérdenes de personalidad o diferencias en la modulacion del dolor.
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El papel etiologico de las hormonas femeninas en este tipo de patologia es una de las
cuestiones mas estudiadas en la literatura cientifica. Como se ha visto anteriormente, existe

un aumento en la prevalencia de la DTM en mujeres en edad fértil.

Sherman (42) con el objetivo de analizar la relacion entre dolor orofacial y mujeres
en edad fértil, dividi6 una muestra de mujeres en 4 grupos: 1. mujeres con DTM sin
alteraciones del ciclo menstrual; 2. mujeres con DTM y que tomaban anticonceptivos; 3.
mujeres sin alteraciones del ciclo menstrual y sin dolor y 4. mujeres que tomaban

anticonceptivos y sin dolor.

A todas ellas se las explord a los largo de 3 ciclos menstruales realizandoles
palpacion mediante algémetros de presion fija en distintas fases de su ciclo. Tras esto
concluy6 que existia un aumento de la percepcion de dolor muscular a la palpacion durante
determinadas fases del ciclo menstrual de las mujeres, apareciendo su ciclo mas algido en la
ovulacion, al estar relacionado con el méaximo nivel de la LTH, responsable de la

maduracion del ovocito en el foliculo ovarico.

La relacion entre los niveles de estrogenos, la principal hormona relacionada con el
ciclo menstrual, y el dolor ha sido ampliamente estudiada. La evidencia cientifica (43, 44)
estipula que existe una asociacion entre los niveles de estrogenos y la interaccién con
determinadas partes del sistema nervioso central o periférico (neuronas del hipocampo,
hipotdlamo, sistema limbico), ya que los estrogenos aumentan la capacidad de la

acetilcolina, lo que conlleva un aumento del estado de hipervigilancia (45, 46).

La posible asociacion positiva entre estrogenos y osteoartritis fue definida por
primera vez por Cecil y Archer (47), los cuales describieron la artritis menopdusica, basados
en el rapido desarrollo de los nodulos de Heberden-Rosenbach en los dedos, y de la

osteoartritis en rodillas, en la mujeres que sufrian la menopausia.

En otro estudio (48), se demostrd la presencia de receptores de estrogenos en la
superficie articular del céndilo en babuinas adultas. Sin embargo, el mismo grupo de
investigadores fallo6 a la hora de demostrar la presencia de estos receptores en babuinos

macho adultos (49).
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Mas adelante se disefid otro estudio para valorar la presencia de receptores de
estrogenos en conejos de diferentes edades. Los autores encontraron una mayor
predisposicion de los receptores de estrogenos del cartilago hacia su ligando, en conejos en
fase puberal, que en aquellos en fase prepuberal. A su vez vieron que tras extirpar los
ovarios, la deficiencia de estrogenos durante la pubertad en animales experimentales,

predispone a cambios articulares degenerativos (50).

Por su parte, en otro estudio Yasuoka y colaboradores (51), quisieron medir la
eficacia de la terapia hormonal sustitutiva. Para ello dividieron la muestra en dos grupos:
uno compuesto por ratas castradas a las que se les proporcionaba 17B-estradiol, y el otro
compuesto Unicamente por ratas castradas. Se compard histologicamente las ATMs de
ambos grupos, obteniendo que las ratas sin tratamiento sufrieron engrosamiento de los
tejidos blandos articulares (en la porcidon anterior y central del condilo), descenso de la
densidad trabecular del hueso subcondral, aplanamiento de la superficie condilar y
disminuciéon del volumen 6seo en las regiones anterior y posterior del condilo (no se
apreciaron cambios en la zona central). Sin embargo, en las ratas que si habian llevado
terapia sustitutiva (a pesar de que también habian sufrido un engrosamiento de los tejidos
blandos articulares anteriores y posteriores) se mantuvo el tejido 6seo subcondral con una
apariencia normal. Si que se observo el mismo aplanamiento condileo anterior y posterior
que en el otro grupo de ratas, lo que los autores asociaron a la deficiencia de progesterona en

ambos grupos.

Abubaker y colaboradores (52), fueron los primeros en encontrar receptores de
estrogenos en el disco articular de las ATMs, viendo que estaba presente en hombres y
mujeres, y en pacientes sintomaticos y asintomaticos. Esta prevalencia era mucho mas alta

en mujeres con sintomas de DTM.

Aunque aun quedan por clarificar muchos aspectos de la correlacion entre hormonas
sexuales y disfuncion temporomandibular, lo que si queda de manifiesto es la existencia de
dicha correlacion, sobre todo, en las diferencias entre signos y sintomas. Y es que aunque ha
quedado demostrado que las mujeres sufren con mayor frecuencia sintomas de DTM, asi

como desplazamientos de disco acompafiados de sintomas (proporcion de 9:1), no pasa lo
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mismo con los desplazamientos de disco en ausencia de sintomas en los que no hay

diferencias entre sexos.

3.2. Factores psicologicos

En la actualidad, el papel de los factores psicologicos en la aparicion de la DTM ha
ido ganando terreno gracias a numerosos articulos que asociaban dicha patologia con el
estrés, la ansiedad, la depresion o la somatizacion (37, 53). Este es uno de los motivos por
los que, el cuestionario RDC/TMD, que valora tanto el estado psicologico en el que se
encuentra el paciente, como el estado clinico, haya sido aceptado por la comunidad

cientifica internacional.

Entre estos factores psicoldgicos, cabe especial mencion, la presencia de estrés,
debido a su especial relacion con el apretamiento (bruxismo de vigilia), y la asociacion de
este con la DTM (54). Aun asi, la relacion entre factores psicologicos y DTM no se ha

clarificado del todo, pudiendo ser los mismos una consecuencia de los TTM y no una causa

(55).

Diferentes alteraciones en la salud psiquica de las personas, tales como la depresion,
la ansiedad o el nerviosismo, suelen encontrarse en mayor medida en mujeres que en
hombres. Esto contribuye, no so6lo a un aumento del riesgo de apariciéon del dolor, sino
también a una forma diferente de percibir el mismo. Un ejemplo utilizado por algunos
autores (56) se refiere al hombre 0 a la mujer que sufre un proceso depresivo. Mientras que
en el hombre suele deberse a un grado de inactividad, en la mujer suele ser consecuencia de
un dolor crénico no tratado correctamente, lo cual puede ser de gran utilidad a la hora de

elegir un tratamiento (57).

Autores como Fillingim (58), propugnan que existe una relacion entre la adaptacion
al dolor crénico y el género, lo cual explicaria porque hombres y mujeres difieren en:

e La percepcion de la intensidad y el significado del dolor.

e La valoracion de las prestaciones del sistema sanitario.

e Su grado de salud y las estrategias para mejorarlo.

e La manifestacion de emociones negativas (59).
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Por tanto, el factor género es una variable importante que influye en la reaccion al dolor.

3.3. Factores biomecanicos

Esta teoria fue formulada por primera vez por Bell en 1982, quien sugirié que la
altura e inclinacion de la eminencia del temporal podia ser un factor predisponente para los
desplazamientos del disco. Este autor afirma que, cuanto mayor sea el angulo, mayor

rotacion del complejo condilo-disco serd necesaria.

Se han publicado multiples estudios tanto a favor (60, 61) como en contra (62) de
esta hipodtesis. Sin embargo, la mayoria de ellos diagnostica la posicion del complejo
condilo-disco por medios clinicos, cuando la literatura ha demostrado la falta de eficacia del

diagnéstico clinico para determinar la posicion exacta del disco articular (63, 64).

En un estudio realizado por Panmekiate y colaboradores (65), y en el que se usaron
artrogramas con doble contraste para establecer la posicion exacta del disco, se dividio a la
muestra en tres grupos de 20 individuos cada uno: uno con pacientes con el disco
correctamente posicionado, otro con pacientes con desplazamiento de disco con reduccion, y
el ultimo, con pacientes con desplazamiento de disco sin reduccion. A todos ellos se les
realizaron medidas del craneo, obteniendo finalmente que no existia correlacion entre el

desplazamiento anterior del disco y la prominencia de la eminencia del temporal.

En otro estudio (66), se us6 resonancia magnética asi como laminografia sagital, y se
analizaron la profundidad de la fosa y el 4ngulo de la eminencia. Se compar6 a los pacientes
con desplazamiento de disco, con 29 voluntarios con ATMs normales, obteniendo una falta

de asociacion entre las diferencias anatomicas y las discopatias.

Sin embargo Kurita y colaboradores (67), tras estudiar con resonancia magnética a
un grupo de pacientes y a otro control, si encontraron esta asociacion, afirmando que los
pacientes con eminencias menos pronunciadas tenian un menor riesgo de padecer

desplazamientos del disco.
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3.4. Influencia de la hiperlaxitud articular

La hipermovilidad articular fue definida por Kirk y colaboradores (68) como un
desorden heredable, pero que no estaba unido a las tipicas patologias heredables del tejido
conectivo. Estos autores lo catalogaron como una condicién benigna, pero que podria

predisponer al paciente al desarrollo de patologias articulares degenerativas.

El método mas comunmente usado para determinar la presencia de hiperlaxitud es la
escala sugerida por Beighton y colaboradores (69). Esta escala considera 4 pares de
articulaciones y la flexién anterior del tronco, y da un punto por cada articulaciéon que

excede el rango normal. Si los valores son iguales o mayores a 3 puntos, existe hiperlaxitud.

En la ATM, la hiperlaxitud se manifiesta como una traslacion condilar excesiva,
pudiendo llegar a sobrepasar la eminencia articular en maxima apertura. Una de las posibles
complicaciones que este suceso puede conllevar es lo que se conoce como ‘“bloqueo
abierto”, en el que el condilo ha sobrepasado la eminencia pero no puede volver atrés,
dejando al paciente sin poder cerrar la boca. Sin embargo su frecuencia es muy baja, no

llegando al 3% de todas las luxaciones articulares (70).

3.5. Factores traumaticos

Cuando se hace referencia al “trauma” como posible factor etioldgico, se esta
definiendo cualquier tipo de golpe o traumatismo (ya sea este macrotraumatismo o
microtraumatismo) reflejado sobre las estructuras del sistema estomatognatico o estructuras
anexas (cabeza, cuello, etc.), que puedan influir de forma directa o indirecta sobre el
desencadenamiento o el mantenimiento de la disfuncidon temporomandibular en un
individuo. Esto se percibe de forma bastante frecuente, cuando se realiza una anamnesis

posterior al trauma en este tipo de pacientes (71, 72, 73).

La palabra trauma no solamente incluye el trauma fisico, sino que existen en la
revision de la literatura multiples referencias al trauma psicoemotivo. Es el caso del trauma
que aparece tras una experiencia que afecta de manera excesiva al individuo, ya sea de
forma aguda (ej. angustia postraumatica tras abusos fisicos o sexuales, pérdida brusca de un
familiar, accidentes, terrorismo, etc.), o la que se produce de forma crdénica, como las que

afectan a los mecanismos de adaptacion al estrés (74).
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A su vez, en lo relativo a los traumas fisicos, pueden ser de dos tipos:

e El primero consiste en los macrotraumas o golpes directos en la mandibula
(entre los que se encuentran los producidos por caidas, agresiones, golpes por
algin objeto, o por latigazo cervical por accidente de trafico).

e El segundo hace referencia a los microtraumas o parafunciones, con una fuerza
menor, pero que a largo plazo pueden tener repercusiones sobre el aparato

estomatognatico.

3.5.1. Traumas directos

Este tipo de trauma es muy dificil de diagnosticar, ya que el paciente no suele asociar
su problema al mismo, por lo que solo se vuelven identificables cuando se indaga en la
historia clinica del paciente. Pese a ello, su correcto analisis es muy importante, ya que
pueden derivar en patologias de gran severidad, tales como la fractura del condilo 6 de la

cavidad glenoidea.

En un estudio en el que se analizd a 6 pacientes asintomdticos que pasaron a ser
sintomaticos después de un trauma en la mandibula, se encontré que el 50% habia
pasado a tener un desplazamiento de disco. Esto haria sospechar una posible relacion
entre traumas directos y discopatias. Sin embargo, esto es dificil de demostrar, ya que es
muy dificil saber si estos pacientes tenian ya un desplazamiento de disco previo al

trauma, que no habia dado la cara clinicamente (75).

Un estudio que us6 resonancia magnética (RMN), encontré una prevalencia de
desplazamientos de disco muy baja (18%) después de un trauma directo. Tanto en
pacientes que habian sufrido fractura condilar, como en pacientes que no la habian
sufrido (76). Otro estudio demostrd, que independientemente de donde se produzca la
fractura, ambas articulaciones se ven dafiadas. Aunque no se apreciaron desplazamientos

de disco. (77)

3.5.2. Sindrome del latigazo cervical o “whiplash”

Otra de las controversias que se reflejan en la literatura es la que se produce entre
determinadas alteraciones de la posicion del disco articular en la DTM vy los accidentes
de trafico (“sindrome del latigazo cervical”, “sindrome de aceleracion y desaceleracion

brusco por impactos frontales o laterales™).
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Algunos estudios estan de acuerdo con una relacion causa-efecto entre el impacto y
las alteraciones del disco (78, 79). Sin embargo, otros autores no estan de acuerdo en una
posible interaccion entre dicho accidente de trafico y la DTM, tal y como refleja Ferrari
(80). Este, en un estudio sobre una poblacion lituana que habia sufrido accidentes de
trafico, demostrd que la prevalencia de signos de DTM tras el accidente no aumentaba

respecto del grupo control.

Kasch (81) apoya los argumentos de aquello autores que no creen en dicha relacion
de causa-efecto entre los accidentes de trafico y la DTM. Aunque también concluye al
igual que Palla (82), que es “factible la aparicion de pequeiias microlesiones por dichos
traumas en un principio asintomaticas, pero que en el futuro puedan dar como resultado
la aparicion de lesiones intracapsulares diferidas bien por una disminucion de la

capacidad de adaptacion o por aumento de la carga”.

Uno de los estudios mas representativos fue el de Bergman y colaboradores (83), los
cuales analizaron mediante RMN las discopatias presentes en 60 individuos que habian
sufrido un accidente de trafico en los 3-14 dias anteriores y compararon los resultados
con un grupo control de 53 individuos sanos, sin hallar diferencias estadisticamente
significativas. Sin embargo, al pasar un cuestionario un afio después del estudio, el 33%
de los pacientes que habian sufrido el accidente se quejaban de dolor en la region de las
ATMs, siendo estos resultados muy significativos (84). Este estudio deja entrever una
falta de asociacion directa entre los accidentes de trafico y los desplazamientos de disco,

que si encontraron por el contrario, entre dicho accidente y los sintomas de DTM al afo.

Otro estudio enfocado en el mismo sentido concluy6 que la mayoria de los pacientes
que habian sufrido un “whiplash” presentaban un dolor orofacial crénico postraumatico
(85), posiblemente debido a las lesiones fisicas que se hayan podido producir, asi como

a las alteraciones en el ambito psicoemotivo.

3.6. Factores oclusales
Los conceptos sobre la etiologia de la DTM han variado mucho en las ultimas

décadas. Desde que Costen hiciera por primera vez referencia al “sindrome otomandibular”,
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supuestamente debido a una pérdida de soporte oclusal, la oclusion ha sido considerada por

mucho autores el tnico factor causante de la DTM, o al menos el principal (23, 86).

Entre las alteraciones de la oclusion que se han publicado en la literatura
encontramos la presencia de contactos prematuros, los cuales se pueden dar:

- En el arco de cierre mandibular, provocando una discrepancia entre la posicion de
maxima intercuspidacion y la posicion de relacion céntrica.

- Durante la funcion, es decir, en los movimientos bordeantes. Los cuales se producen
durante funciones como la masticacion, fonacion o deglucién. En este caso el
nombre que reciben es el de “interferencias” o ‘“contactos en balanceo”, y segun
algunos articulos, su consecuencia final podria llevar a aumento de la presion
intraarticular, llegando a producir patologia cuando se sobrepasa la capacidad de

adaptacion.

Determinadas alteraciones esqueletales basadas en la clasificacion de Angle (87)
como por ejemplo la clase II, en cualquiera de sus apartados (division 1* o division 2%), las
cuales puede estar producida tanto por componente genético, como por factores ambientales,
(presencia de habitos, tales como succion digital, respiracion bucal, succion labial, etc.),
pueden acarrear la presencia de mordidas cruzadas uni- o bilaterales y/o resaltes extremos

entre el incisivo superior y el incisivo inferior (88).

En un articulo clésico, Ramfjord (89) escribié que “el factor méas comunmente
presente en el bruxismo es una discrepancia entre la relacion céntrica y la méxima
intercuspidacion. Invariablemente esta discrepancia estd acompanada por una contraccion
asimétrica de los musculos masticatorios durante la deglucion, por lo que, un desgaste o
tallado excesivo de determinadas piezas dentarias puede eliminar el bruxismo en todos los
pacientes”. Este articulo cre6 una corriente de opinion que llega casi a nuestros dias, y fue
motivo de innumerables articulos cientificos tratando de demostrar dicha relacién entre

oclusion y DTM.

En la actualidad, los trabajos publicados por Seligman y Pullinger (90,91), concluyen
que las alteraciones oclusales son solo un cofactor que acompaia a los pacientes con DTM y
que existe muy baja interrelacion entre ambos factores (entre el 4,8% y el 27,1%). Aunque

no es cero como propugnan algunos detractores de dicha relacion, debe tenerse en cuenta.

Péagina 30



INTRODUCCION

Las variables no oclusales, que acontecen entre un 73% y un 95% de los casos requieren un
arduo estudio para comprender que es necesario para un correcto diagnostico de los
pacientes con DTM. Esto también exige un correcto tratamiento multidisciplinar y

multifactorial que englobe todas las causa clinicas.

Por otro lado, recientes andlisis multivariables también han proporcionado a los
factores oclusales una influencia de un 27% en las patologias articulares, y de s6lo un 10%
en las musculares (92), lo que significa que la influencia de la oclusion en la DTM es mucho

menor de lo que se pensaba anteriormente.

Para muchos autores, es imposible dibujar todas las interpretaciones etioldgicas
basadas en modelos de prevalencia, por lo que variables simples, como los factores
oclusales, no presentan suficiente sensibilidad y especificidad por si mismos, sino que tienen
que estar presentes en modelos multifactoriales amplios. Para Seligman y Pullinger (93)
queda demostrado que los factores oclusales que pueden aumentar el riesgo de padecer
DTM son:

- El deslizamiento de relacion céntrica a maxima intercuspidacion mayor a 2 mm.
- Un resalte (overjet) superior a 6mm. (94).
- Las mordidas cruzadas.

- Lacarencia de 6 0 mas piezas en sectores posteriores.

Esto corrobora que la oclusion es un factor secundario, que puede llegar a perpetuar
la DTM en los pacientes que ya la padecen, tal y como demostrd6 McNeill (4), y analiz6
posteriormente Landi (92) sobre pacientes musculares de tipo 1la y 1b segun los criterios

RDC/TMD.

A pesar de todo lo anteriormente descrito, siguen existiendo innumerables dudas
relacionadas con la interfase entre la oclusion y la disfuncidon craneomandibular. Por
ejemplo, ;qué influencia tienen los receptores periodontales, la fuerza oclusal o las
interferencias oclusales en el desencadenamiento de la DTM?, ;cudles son los signos y

sintomas que deben dar la alerta?
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3.6.1. Estimulacion periodontal

El efecto reflejo de la estimulacion periodontal depende de cuando, como y de qué
manera, son estimulados los receptores periodontales que acompaian a las piezas
dentarias. Estd demostrado en animales, que una estimulacion de dichos receptores
periodontales en tiempo e intensidad apropiados, puede producir una contraccion de
ciertos musculos de cierre mandibular, en especial del masetero (95). Sin embargo, un
golpe o interposicion de un elemento s6lido duro durante la masticacion, activa un
reflejo inmediato de los musculos de apertura mandibular y una disminucion brusca del
tono de los musculos de cierre, como mecanismo de proteccion ante el trauma oclusal

asociado a un dolor orofacial intenso, como demostré6 Masson (96).

Durante el proceso de masticacion, existe una regulacion de los musculos elevadores
encargados del cierre mandibular, por parte de los receptores periodontales. Estos
transmiten informacion sobre la dureza del alimento y el grado de contraccion necesaria
para la trituracion del mismo (97). A esto se unen unos mecanismos centrales de
anticipacion, que se localizan en el sistema nervioso central, y que memorizan la dureza
de determinados alimentos. Esto nos prepara para la presencia de dichos alimentos (98,
99). En este mecanismo se pudo comprobar, la importancia de los musculos del cuello
como fijadores de la cabeza durante el proceso de masticacion, ante determinados tipos

de tamano de alimentos (100).

3.6.2. Fuerza de la oclusion

Existen pocos estudios sobre la variacion que se produce en la fuerza oclusal cuando
se altera la oclusion, bien utilizando calzas oclusales que produzcan una sobreoclusion, o
bien eliminando el estimulo nociceptivo de los receptores periodontales, mediante la

aplicacion de un bloqueo anestésico en el nervio sensitivo aferente.

En el primero de los supuestos, se ha comprobado que en animales de
experimentacion, la alteracion de la oclusion mediante una sobreoclusion produce
cambios no s6lo morfologicos esqueletales, sino que también produce alteraciones de las

fibras musculares, en especial del masetero (101).

El segundo supuesto, es decir el bloqueo anestésico de los receptores periodontales,

ha sido ampliamente estudiado por varios autores (97, 102, 103). La mayoria concluye
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que dicho bloqueo conlleva a un aumento de la fuerza oclusal resultante sobre las piezas
de la arcada dentaria, en especial en los sectores posteriores, que serian los encargados

de estabilizar la oclusion, tal y como preconiza Johnsen (104).

3.6.3. Interferencias Oclusales

Independientemente de las repercusiones que sobre los dientes tienen las
interferencias oclusales (tales como los cracks, o fracturas dentarias parciales o totales;
el aumento de la movilidad de los dientes afectados; o el aumento de la sensibilidad a
cargas térmicas o quimicas), se ha comprobado que dichas interferencias también se
suelen acompafar en alteraciones en los musculos masticatorios en general, y de los
musculos elevadores o de cierre, en particular. Esto se considera como un signo de
DTM, y asi se recoge en los cuestionarios RDC/TMD, que nos serviran para su estudio.
Todos estos contactos prematuros han sido estudiados ampliamente mediante diversos
protocolos de registros electromiograficos, observandose en los mismos, la aparicion de
periodos de hiperactividad tras producirse dichos contactos, que se estabilizan alcanzado
valores normales tras varios dias. Este efecto sucede de forma andloga en los contactos
en balanceo (105), y llevd alrededor de los afios 80, a preconizar la utilizacién de
restauraciones para conseguir a toda costa la guia anterior, evitando asi los contactos

posteriores.

A su vez, las interferencias oclusales se asociaron en el pasado a determinadas
manifestaciones de bruxismo, en particular al de vigilia, desde la hipdtesis de que se
desencadenaba una reaccién de apretamiento que pretendia eliminar dicha interferencia
mediante el efecto abrasivo. En la actualidad, esta hip6tesis ha sido refutada por diversos
estudios cientificos, entre los cuales cabe destacar los realizados por Lavigne y

colaboradores (106,107).

3.7. Factores bacterianos

La relacion entre este posible factor etioldgico y el desarrollo de artritis reactiva ha
sido ampliamente aceptada por los reumatdlogos. La artritis reactiva es un tipo de
espondiloartropatia que se desarrolla como consecuencia de una infeccion en alguna parte

del cuerpo (47).
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Henry y colaboradores (108), fueron los primeros en sugerir que algunos pacientes
con patologia interna de la ATM quizas se viesen afectados por una forma de artritis reactiva
no reconocida. Estos investigadores formularon esta hipdtesis como consecuencia de haber
encontrado Chlamydia trachomatis en los tejidos retrodiscales de un 39% del total de la
muestra de pacientes con patologia interna de ATM. Estos autores determinaron que la
presencia de este patdgeno se habia producido a través de la microvasculacion de la zona

retrodiscal.

Otro estudio (109), en el que se analiz6 el liquido sinovial de la rodilla, se obtuvo
que en pacientes asintomaticos, la proporcion de “C. trachomatis” era del 6,6%, mientras
que, en pacientes afectados por artritis reactiva, este porcentaje fue mucho mayor (50%),
demostrando la relacion entre la presencia de este patogeno y la artritis reactiva inflamatoria.
Sin embargo, atin no se ha esclarecido si la C. trachomatis es la causa de la inflamacion, o

si por el contrario, inicamente prefiere colonizar las articulaciones afectadas de sinovitis.

Otros microorganismos implicados, que fueron encontrados en el fluido sinovial son:
el Mycoplasma genitalium, el de mayor frecuencia, presente en un 86% de los pacientes con
patologia articular; y el Staphylococcus aureus, presente en un 60% de pacientes con

patologia, por tan solo un 20% de pacientes sin la misma (110).

Estas teorias han ido ganando poco a poco fuerza, en especial gracias al estudio de
Henry y colaboradores (111), en el que encontr6é una mayor deteccion de anticuerpos séricos
frente a C. trachomatis en mujeres con patologia interna de ATM, tras un diagndstico inicial

por medio de resonancia magnética.

El resultado de ciertos estudios genéticos también ha fortalecido el desarrollo de esta
hipotesis, basandose en el hecho de que las espodiloartropatias estén cominmente asociadas
con ciertos antigenos leucocitarios humanos (HLAs), y que la artritis reactiva sea un tipo de
espondiloartropatia. Un estudio investigo la frecuencia de HLA en individuos con patologia
de la ATM y lo comparé con la frecuencia de HLA en individuos con patologia de otras
articulaciones. Este estudio demostr6 un aumento de ciertos alelos que habian sido
relacionados con la patologia articular, y de los alelos “HLA-B7-cross reactive group” (B7

CREG), en pacientes con patologia de la ATM. Los autores sugieren que los pacientes con
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estos alelos tenian un mayor riesgo de padecer patologia interna de la ATM, debido a la

interaccion entre el agente infeccioso y su sistema inmune (112).

A su vez, otro estudio demostré que los pacientes con C. trachomatis en los tejidos
retrodiscales, también presentaban en dichos tejidos TNF-a y IL-6. Por tanto los autores

sugirieron que esta bacteria podia ser la causante de la patologia interna de la ATM (113).

Sin embargo, esta teoria no puede aplicarse a todos los casos. La mayoria de los
pacientes que se ven en la clinica diaria no presentan un escenario comparable a la artritis
reactiva. Aunque haya quedado demostrada la presencia de estos mediadores inflamatorios
en el fluido sinovial de ATMs sintomaticas (114,115,116), esta teoria no se puede aplicar a

individuos con desplazamientos de disco asintomaticos.

Ademas, los altos porcentajes de desplazamientos de disco en pacientes
asintomaticos (117), junto con el hecho de que el 60% de los pacientes con dolor unilateral
de la ATM presenten un desplazamiento de disco en la ATM asintomatica plantean dudas

del papel etioldgico de la inflamacion en el desplazamiento del disco.

Por su parte, un estudio longitudinal demostré que el 57% de los individuos
asintomaticos con desplazamiento de disco, se acaban volviendo sintomaticos a los 2 afios,

lo que sugiere que en realidad el desplazamiento de disco precede a la inflamacion de la

ATM (118).

3.8. Actividades parafuncionales

Se consideran actividades parafuncionales aquellas que no son necesarias para la
vida del individuo, es decir, todas las que no intervienen en la masticacion, deglucion,
fonacion o en la respiracion. Entre las actividades parafuncionales mas frecuentes se
encuentran: el apretamiento dentario; el rechinamiento, la contraccion muscular mantenida
sin contacto dentario; el mordisqueo de labios, uias, objetos, mejillas o lengua; la deglucion
atipica; el mascado de chicle o el mantenimiento de una postura mandibular excéntrica

(como puede ser mantener una posicion adelantada de la mandibula).
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No obstante, algunos autores (38), desarrollan la hipotesis de una falta de relacion
causa-efecto entre las parafunciones y el dolor muscular, apoyandose en varios hechos
clinicos:

a) Muchos pacientes que parafuncionan durante el suefio (bruxismo del suefio) no
muestran dolor matutino.

b) Existen pacientes con signos evidentes de desgaste oclusal e hipertrofia muscular que
no refieren dolor muscular. En cambio, si aparecen pacientes con pocos sintomas de
parafuncidn, y sin embargo, refieren un dolor muscular exacerbado.

c) Al contrario que los bruxistas del suefio, los pacientes con dolor muscular suelen
referir dolor durante la vigilia (7,38) y no durante el suefio, pudiéndose demostrar

que existe una mayor aparicion de dolor muscular en mujeres que en hombres.

La justificacion de los apartados a) y b), puede realizarse en funcion de la existencia
de contracciones intensas pero que, durante periodos de tiempo prolongados, pueden
desarrollar una adaptacion de la capacidad de dichos musculos de carga mediante un
aumento del tamafo de la musculatura, tal como se produce en personas acostumbradas a

ejercicios fisicos repetidos (119).

Por el contrario cuando aparece dolor tras parafunciones cortas pero intensas por
movimientos excéntricos, como por ejemplo las que aparecen tras tratamiento dentales con
un largo periodo de maxima apertura bucal, donde es imposible que se desarrolle la
adaptacion, se observa como aparecen mioespamos o dolor muscular. El apartado c)
acontece en personas que muestran apretamiento diurno continuo, que estan asociados a una

mayor predisposicion a padecer mioartropatias que los bruxistas del suefio (8).

Esto cobra especial relevancia al haberse demostrado, que existen numerosas
contracciones excéntricas de los musculos del sistema masticatorio durante diferentes fases
de la funciéon mandibular (por ejemplo, rechinamiento, movimientos bordeantes como
lateralidad protrusiva, o apertura mandibular méxima). En un estudio realizado por Gay y
colaboradores (120), se observo que los pacientes con dolor muscular, tenian una resistencia
a la fatiga menor que el grupo control, a la hora de realizar movimientos excéntricos. Estos
movimientos excéntricos pueden ser medidos y registrados gracias al uso de la
electromiografia (EMG), midiendo los picos de activacion en pacientes con DTM, y

comparandolos con el grupo control, especialmente en movimientos de maxima apertura 6
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“Endfeel” (121). Esto permite diferenciar las limitaciones de apertura de tipo muscular,

producidas como reflejo antidlgico, a las limitaciones de apertura de origen articular (122).

Todos estos signos clinicos que afectan a la musculatura se han visto reflejados
mediante pruebas diagndsticas complementarias como es el uso del ultrasonido. Ariji y
colaboradores (123), estudiaron mediante esta técnica el volumen de los musculos de cierre
mandibular, en particular del masetero en pacientes con dolor muscular, comparandolos con
un grupo control sano, concluyendo que los maseteros de los pacientes con dolor orofacial
tenian un volumen aumentado, respecto de los pacientes sanos, percibiéndose un aumento de

edema en los mismos.

3.8.1. Parafunciones relacionadas con posiciones mandibulares forzadas

Se ha comprobado que la tendencia por parte de determinadas personas por mantener
posturas de la mandibula en posiciones excéntricas laterales o protrusivas suele tener una
repercusion sobre la musculatura masticatoria, como son contracciones y elongaciones

asimétricas.

También suelen presentar un mayor riesgo los individuos de clase II esquelética
division 1%, que presenten un resalte exagerado. Esto se debe, a que estos pacientes tienden a
desarrollar un movimiento de avance mandibular (“protrusiéon mandibular”), para compensar
estéticamente el perfil. Este vicio postural se relaciona con un aumento del riesgo de padecer

dolor orofacial (124).

3.8.2. Parafunciones relacionadas con la actividad profesional

En algunas ocasiones se ha propuesto relacionar el dolor producido por la
parafuncion, con el dolor muscular que sobreviene como consecuencia de una actividad
profesional determinada en la que se requieren movimientos repetidos de una determinada
cadena muscular durante largos periodos de tiempo, y con escasas pausas entre dichos

movimientos.

Esto ha sido resefiado por algunos autores expertos en enfermedad profesional como
Van der Windt (125), en su estudio sobre pacientes con dolor en el hombro por movimientos
repetidos o por posturas andmalas que persisten en el tiempo, como por ejemplo la

enfermedad profesional en odont6logos. De forma similar les sucede a ciertos profesionales
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de la musica, como es el caso de los violinistas puesto que, al apoyar los violines en el
cuello, tienden a desviaciones laterales de la mandibula de forma sostenida. De igual forma
puede pasar con vicios posturales durante el suefio, como la interposicion del brazo por
debajo de la almohada, o el uso de un modelo de la misma excesivamente alto, pudiendo

llevar ambos también a una desviacion lateral mandibular.

El dolor muscular no solamente es patognomonico del aumento de la actividad
muscular, sino que también puede aparecer en personas que presenten una baja actividad.
Algunos autores (126) formulan una hipdtesis para justificar dicha mialgia, concluyendo que
la misma puede ser debida a una contraccion inicial de las fibras musculares compuestas por
unidades motoras de bajo umbral. Estas, se contraen en primer lugar, sin que haya contraido
el resto de unidades motoras del musculo, demostrandolo en musculos del hombro y nuca

mediante estudios electromiograficos.

Se ha comprobado la existencia de un determinado tipo de fibras musculares
denominadas “fibras rojas desgarradas”, en el musculo trapecio, que coinciden con las fibras
tipo 1. Estas fibras tienen mayor facilidad para la sobrecarga, isquemia y deficiencia en la
eliminacion de metabolitos que suele acarrear la contraccion muscular, tal y como ocurre

también en otras mialgias musculares, como por ejemplo en la fibromialgia (127).

3.8.3. Dolor posterior al ejercicio

Este dolor puede aparecer en dos circunstancias determinadas: una es como
consecuencia de situaciones de isquemia (“dolor isquémico”), en la que se producen
contracciones prolongadas de musculos de la masticacion, como pueden ser los maseteros.
Esto puede conllevar una disminucion del aporte sanguineo a dicho musculo durante una
fraccion larga de tiempo, lo que impide la eliminacién de los metabolitos, los cuales estan
presentes en la cadena de la inflamacion y del dolor (128). Este dolor puede ser eliminado
rapidamente al producirse una hiperemia reactiva; la otra, en contraposicion al dolor
isquémico, puede presentar un dolor que se desarrolla durante las contracciones excéntricas.
Pueden causarse microlesiones del tejido muscular, fundamentalmente de las microfibrillas,
del sarcomero y del tejido conjuntivo. Estas lesiones provocan una inflamacion que suele

irritar las terminaciones nerviosas nociceptivas eferentes, con la aparicion de un dolor
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muscular retardado o post-gjercicio, que suele aparecer pasado un tiempo después del

mismo, con un punto algido doloroso entre las 24 y 48 horas (119).

3.8.4. Bruxismo

De entre todas las actividades parafuncionales, una de las mas estudiadas en la
literatura cientifica, asi como una de las que mas se ha asociado con la disfuncion
craneomandibular es el bruxismo. El bruxismo es una parafuncioén caracterizada por el
apretamiento y/o rechinamiento durante la vigilia y/o el sueno. A pesar de despertar un gran
interés, aun existen muchas incertidumbres respecto a este desorden, no habiéndose
consensuado aun definicion del mismo, etiologia, método diagndstico eficaz, o su

repercusion sobre otras patologias

Entre otras definiciones encontramos la de Lavigne y colaboradores (129), que
definen el bruxismo como “el término clinico para el apretamiento y rechinamiento de los
dientes durante el suefio”. O la definicién de la Academia Americana de Medicina del Suefio
(130), que lo define como ‘“una parafuncion oral caracterizada por rechinamiento y

apretamiento dentario durante el suefio”.

La Academia Americana de Dolor Orofacial lo definié en 2008 (131), como “una
actividad parafuncional diurna o nocturna que incluye el apretamiento, rechinamiento o

abrazamiento dentario de manera inconsciente”.

Finalmente una de las definiciones mds actuales es la de Lobbezoo y colaboradores
(132), en la que el bruxismo queda descrito como “una actividad repetitiva de la musculatura
masticatoria, caracterizada por el apretamiento o rechinamiento de los dientes y/o por el

refuerzo o empuje de la mandibula”.

A) Clasificacion del bruxismo
El bruxismo puede clasificarse en funcion a varios criterios:
1. Segln el momento en que se realice:
e Bruxismo de vigilia
¢ Bruxismo de suefio

e Mixto
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Anteriormente el bruxismo se clasificaba, como bruxismo de dia y bruxismo de
noche. Sin embargo, debido a que muchos pacientes trabajan durante la noche y duermen
durante el dia, se empez6 a considerar mas apropiado hablar de bruxismo del suefio y

bruxismo de vigilia.

2. Segun su etiologia:
e Bruxismo primario, esencial o idiopatico: No se conoce causa aparente
e Bruxismo secundario a: enfermedades (coma, ictus, paralisis cerebral),
farmacos (antipsicéticos, cardioactivos...), drogas (anfetaminas, cocaina,

éxtasis)

3. Seguln el tipo de actividad motora, el 90% de los episodios del bruxismo del
suefio son de tipo fasico y mixto, mientras que la mayoria de los episodios de
bruxismo de vigilia son de tipo ténico.

e Tonico: contraccion muscular sostenida durante mas de 2 segundos.

e Fasico: Contracciones breves y repetidas de la musculatura masticatoria
con tres 0 mas estallidos electromiograficos consecutivos que duran entre
0,25 y 2 segundos cada uno.

e Mixto: combinacion de episodios fasicos y tonicos.

La actividad fasica es la mas caracteristica del bruxismo del suefio, llegando a
representar, junto con el tipo mixto, el 90% de los episodios que se suceden durante el
suefio. Este tipo de bruxismo, también definido como rechinamiento, suele ir acompafnado
de un sonido caracteristico como consecuencia del contacto entre los dientes, que suele ser
percibido por la pareja 6 por el companero de cuarto, siendo por tanto uno de los principales
medios de conocimiento del problema para el paciente. En un estudio realizado por Lavigne
y colaboradores (133), y en el que se estudi6 por medio de polisomnografia a un grupo
bruxista y a un grupo control, la frecuencia de las diferentes actividades motoras durante el
suefio fue de tipo fasico o rechinamiento en el 52,5%, de tipo mixto en un 36,1% y de tipo

tonico o apretamiento en el 11, 4%.

Por su parte, la actividad bruxista mas realizada durante el periodo de vigilia, es el
apretamiento dentario 0 actividad ténica. Muchos pacientes refieren sorprenderse al

descubrir como apretaban sus dientes de forma involuntaria mientras realizaban una tarea
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que requeria concentracion, o al encontrarse emocionalmente estresados. Las actividades de
tipo fasico en este periodo del dia, son mucho menos frecuentes. Y cuando se dan, suelen
estar relacionadas con alteraciones neuroldgicas, lesiones cerebrales 6 con la ingestion de

alguna medicacion antidepresiva (134).

4. Segun su presencia actual o pasada, frecuentemente dificil de diferenciar:
e Bruxismo pasado.

e Bruxismo actual o presente.

B) Epidemiologia del bruxismo

Determinar la prevalencia de esta parafuncion en la poblacion general es dificil. Por
lo general existe una falta de acuerdo generalizado en cuanto a su relacion con el género y a
su prevalencia, yendo esta ultima desde el 6% al 91% (135). Estas diferencias pueden
atribuirse a:

e [a metodologia empleada para el diagndstico del bruxismo.

e Caracteristicas de la poblacion a estudio.

e Tipos de bruxismo.

B.1. Segiin la metodologia usada para el diagnostico

Uso de facetas de desgaste como diagnéstico. Algunos estudios usan la cantidad de desgaste

dentario visto en clinica para valorar la presencia de bruxismo. En este aspecto, hay
investigaciones que presentan una prevalencia de aproximadamente el 50% en poblacion
general (136, 137). Esta prevalencia es mucho mayor que la encontrada usando
cuestionarios (30% aproximadamente). Un estudio que sirve de ejemplo al caso, es el de
Seligman y colaboradores (138), que obtuvo una prevalencia de bruxismo medido por
desgaste dentario de un 91,5%, mientras que si se hubiera medido por cuestionarios, se
habria obtenido de un 23%. Esto puede llevar a pensar que, o bien se infra-diagnostica el
bruxismo por medio de los cuestionarios, o bien se sobrediagnostica con el uso del desgaste
dentario. Por su parte, el uso del desgaste dentario ha sido muy discutido. Por un lado,
existen estudios que comparan el desgaste con la actividad del masetero, sin encontrar
ninguno tipo de asociacion. Por otro, diversos estudios (131) han dejado clara en multiples
ocasiones, la multitud de factores que tienen influencia en dicho desgaste (edad, género,

dieta, dureza del esmalte, pH salivar, etc.).
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Uso de cuestionarios. Es uno de los mas usados en la bibliografia por su facilidad y bajo
coste. Sin embargo su fiabilidad ha sido puesta en duda en algunas ocasiones, ya que la
respuesta puede verse influida por:

- La edad; cuanto mayor sea, mas maduro serd y mas consciente de sus habitos.

- El diagnostico previo de otro dentista. Muchos pacientes empiezan a pensar que son
bruxistas desde que su dentista les diagnosticd y les hizo una férula de descarga.
Aunque en multiples ocasiones se ha visto que en estas férulas no hay desgaste
alguno, los auténticos bruxistas dejan marcas en ellas (139, 140).

- Realizar varias veces el mismo cuestionario en un estudio longitudinal, al ver varias
veces la misma pregunta, los pacientes prestan mas atencidon a sus acciones y

refieren habitos de los que anteriormente no era consciente.

Un aspecto muy importante en el uso de cuestionarios, es cuando una tercera persona
(pareja o compafiero de habitacion) puede confirmar este habito, normalmente por el tan
caracteristico sonido nocturno. En caso de bruxismo en nifios, son los padres los tnicos
capaces de confirmarlo. En un estudio en el que se pasé cuestionarios a padres se obtuvo una
prevalencia aproximada del 38%. A lo que se afadia que: dormir con la puerta de la
habitacion abierta, el babeo, hablar durante el suefio, y la patologia psicoldgica, estaban

significativamente asociados con un aumento del habito bruxista (141).

Por otro lado, el apretamiento es una actividad que flucttia en el tiempo, y que se ha visto
muy relacionado con el estrés. Por lo que el uso de cuestionarios dard mediciones distintas,

segun el momento de la vida en que se encuentre la persona entrevistada.

B.2. Segun la caracteristicas de la poblacion a estudio
Ademas de la metodologia usada para el diagnodstico del bruxismo también es
muy importante el tipo de muestra sobre la que se hace el estudio, ya que, en funcion de la

misma los resultados finales pueden variar.

Edad. Ciertos estudios, han considerado el bruxismo como una entidad muy frecuente
durante la infancia, que no suele permanecer durante la edad adulta (142). Este se ve como

una consecuencia de:
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- Un proceso fisioldgico hacia la erupcion dental madura.
- Interferencias oclusales.

- Erupcion de los dientes permanentes.

Sin embargo, al contrario de estas creencias, se ha demostrado por medio de
estudios longitudinales, que los pacientes que bruxan desde edades tempranas suelen
mantener estos habitos hasta la edad adulta (143). Sin embargo, si que es cierto, que la edad
es un factor importante en la prevalencia del bruxismo, ya que:

- En caso de que se mida por desgaste dentario, este parecera mayor en personas de
mayor edad. Este ejemplo queda de manifiesto en un estudio, en el que, tras analizar
el desgaste dentario se encontrd un aumento del mismo en nifios 3-5 afios, y un
descenso en dicho desgaste en nifios de 10 afios. Estas diferencias, se debieron, a que
lo nifios de 10 afnos ya habian exfoliado todos los dientes temporales desgastados,
habiéndoles erupcionado ya la denticién definitiva sin desgaste. Mientras que los
nifios de 3-5 afios solo tenian los dientes temporales desgastados (144).

- Mientras que si se usan cuestionarios, los pacientes con una edad igual o mayor a

60 afios presentan un descenso brusco del bruxismo (145).

Pacientes con disfuncién temporomandibular. Los estudios que valoraron la prevalencia

de bruxismo en muestras de pacientes con disfuncidon temporomandibular, hallaron
prevalencias mucho mayores que aquellos que lo hicieron sobre poblacién general. Por
tanto a la hora de valorar la frecuencia de esta parafuncion es muy importante especificar

qué tipo de poblacion se estd estudiando.

B.3. Segtn el tipo de actividad bruxista

Tal y como ya hemos mencionado anteriormente, el bruxismo puede ser tanto de tipo
tonico ¢ apretamiento, como de tipo fasico o rechinamiento. Pueden darse, tanto durante la
vigilia, como durante el suefio. El bruxismo toénico es mas frecuente durante la vigilia y el
fasico lo es mas durante el suefio. Por ello, es importante tomar ambas actividades como
entidades totalmente diferentes, ya que, en funcion del momento del dia en el que se esté, las

frecuencias del bruxismo podran variar (146).
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C) Etiologia del bruxismo

En un principio, teorias como las de Karolyi y colaboradores (147), apuntaban a un
posible origen oclusal de estas actividades. Sin embargo fueron perdiendo apoyo conforme
pasaba el tiempo. Actualmente, los tres grupos de factores que se sospecha que juegan un
papel importante en el desarrollo del bruxismo son: los factores morfoldgicos, los

patofisioldgicos y los psicosociales.

Factores morfoldgicos.

En este grupo se pueden incluir, tanto las alteraciones en la oclusion, como las de la
anatomia orofacial. Anteriormente, se sospechaba que la oclusion jugaba el papel mas
importante en el desarrollo y mantenimiento del bruxismo. Sin embargo, actualmente se cree

que su papel es mucho mas pequefio, aunque sin embargo aln presente.

Un estudio clasico en este sentido es el Ramfjord y colaboradores (89). En él, tras
analizar por medios de registro electromiograficos durante 45-60 minutos como el paciente
realizaba tareas de ejercicios, se determind que ciertas caracteristicas oclusales podian ser
responsables de la aparicion del bruxismo, especialmente las discrepancias entre céntrica y
maxima intercuspidacion, y la presencia de contactos de balanceo en lateralidades. Ademas
Ramfjord explico que los tallados oclusales llevaron siempre a la desaparicion del bruxismo.
Sin embargo, los resultados son dudosos, ya que no se midieron parafunciones reales. Este
articulo tuvo un gran impacto en la odontologia clinica durante muchas décadas, existiendo
aun estudios que tratan de demostrar el papel central de la oclusion en la génesis del

bruxismo.

En contraposiciéon a este articulo, Rugh y colaboradores (148), tras crear una
interferencia artificial en la region molar, y analizar mediante electromiografia el suefio del
paciente, observaron un descenso en la presencia de parafunciones de hasta un 90%. Por su
parte, en estudios mejor controlados que los de Ramfjord (149), la eliminacién de las

interferencias no mostrd repercusiones en la actividad bruxista.

En este aspecto, son muchos los estudios que estdn de acuerdo en que no existe
ninguna, o casi ninguna relacion entre el bruxismo, ya se mida éste con cuestionarios o
clinicamente, y los factores oclusales, ya sea en adultos (150,151, 152) o en nifios (153). Por

tanto se puede determinar que, aunque la oclusion es muy importante para la distribucion de
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las fuerzas resultantes de la actividad bruxista (154), no parece tener relevancia en la

etiologia de la misma.

En lo relativo a la anatomia orofacial, son varios los estudios que han tratado de
analizar su correlacion con la presencia de bruxismo. Young y colaboradores (155)
encontraron anchuras bicigomaticas mayores en pacientes bruxistas diagnosticados mediante
el uso de cuestionarios. Waltimo y colaboradores (156), en un estudio centrado en el
desgaste dental, relacionaron una forma de arcada mas rectangular, con un desgaste dental
mas severo. Ademas se encontré que los pacientes con mas bruxismo tenian una morfologia
facial mas cuadrada, la mandibula rotada anteriormente, una altura facial anterior mas
pequefia, y un mayor angulo interincisivo. Uno de los estudios que si utilizo la
polisomnografia, el de Lobbezoo y colaboradores (157), no encontrd asociacién ninguna

entre el bruxismo y la oclusion 6 la anatomia orofacial.

Es importante especificar como ya hemos mencionado anteriormente la importancia
de distinguir entre bruxismo del suefio (BS) y bruxismo de vigilia (BV), ya que mientras que
el BS se mide muy bien con polisomnografia, el BV so6lo puede detectarse de forma clinica y
a partir de cuestionarios. A su vez, el hecho de que pudiera haber relacion entre un
determinado tipo de morfologia orofacial y el bruxismo, no tendria porque implicar que este
tipo de morfologia fuera la causa del mismo, ya que muy bien podria ser consecuencia de la

presencia de esta actividad parafuncional durante largo periodo de tiempo.

Factores psicosociales.

El papel de la psicologia en la génesis del bruxismo ha ido ganando relevancia con el
paso del tiempo. Rosales y colaboradores (158), en un estudio en el que provocaron estrés
emocional a un grupo de ratas al hacerles ver como daban electroshock a las ratas vecinas,
observaron que hacian un movimiento similar al bruxismo, en comparacién con un grupo

control.

Estudios como los de Olkinuora y colaboradores (159) o Kampe y colaboradores
(160), en los que se usaron cuestionarios, encontraron que los pacientes bruxistas tenian una

mayor tendencia a padecer desordenes psicologicos y a ser mas ansiosos. Respecto a los
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nifios, en otro estudio (161), en nifios de 5 y 6 afos, los bruxistas también fueron mas

ansiosos.

En un estudio realizado mediante polisomnografia por Major y colaboradores (162),
en el que se compard a 7 bruxistas con 7 controles, se observo que los pacientes que

presentaban bruxismo presentaban una mayor ansiedad.

Otro estudio de gran relevancia, es el realizado por Gémez y colaboradores (163), en
el que se produjo estrés en ratas, pinchandolas durante 5 minutos la cola. Se registrd el
tiempo de movimientos masticatorios, y se dividio en dos la muestra, en funcion de si
presentaban o no un comportamiento bruxista. Posteriormente se evaluaron los niveles de
dopamina en el ntcleo estriado, tanto en el momento después de la situacion estresante,
como 24 minutos después de esta. Encontraron que justo en el momento después de la
situacion estresante, los niveles de dopamina eran similares en el grupo bruxista y el grupo
control, pero que, sin embargo, a los 24 minutos, el incremento de dopamina en el ntcleo

estriado del grupo bruxista era significativamente menor que en el grupo control.

Estos resultados llevan a pensar, que tal y como se ha mencionado anteriormente, las
actividades parafuncionales probablemente se produzcan en la amplia mayoria de la
poblacién como una respuesta a situaciones estresantes. Solo cuando diversos factores
actian aumentado la intensidad, frecuencia o duracion de estas parafunciones, o
disminuyendo al resistencia de la estructuras estomatognaticas, se puede llegar a producir el

bruxismo como una actividad patologica parafuncional.

Factores patofisiologicos.

Se ha sugerido que muchos factores patofisioldgicos podrian estar involucrados en la
génesis del bruxismo. Entre otros el bruxismo se ha relacionado con:

- Alteraciones del suefio

- Alteraciones de la quimica cerebral

- Uso de medicamentos

- Consumo de drogas

- Tabaco

- Consumo de alcohol
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- Factores genéticos

- Ciertos traumas y enfermedades

Respecto al suefo, se ha dado una gran importancia a la relaciéon entre el bruxismo
del suefio y la presencia de microdespertares (“arousal’), publicandose numerosos estudios
sobre este aspecto. Un ejemplo de estos es el estudio de Wrubble y colaboradores (164), en
el que se definen los microdespertares (“arousal”) como un cambio repentino en la
profundidad del suefio, en la cual el paciente pasa a una fase mas ligera del mismo 6 incluso
llega a despertarse. Estos microdespertares van acompanados de grandes movimientos,
aparicion de complejos-k en el electroencefalograma, aumento del ritmo cardiaco,

vasoconstriccion periférica y un aumento en la actividad muscular.

Sobre este aspecto, en una revision de la literatura, Kato y colaboradores (165),
también sugirieron la asociacion entre una serie de eventos, entre los que se encontraban el
autonomico (cardiaco), los cambios en la activacion de la corteza cerebral
(microdespertares), y la aparicion del bruxismo del suefio. Ademds, se ha encontrado
asociacion entre esta parafunciéon y: una posicion supina durante el sueno, el reflujo
gastroesofagico, disminucion del pH en la orofaringe, y deglucion (166, 167). En relacion a
la estructura del suefio, Ohayon y colaboradores (168), informaron de un aumento del riesgo

de bruxismo en presencia de ronquido fuerte y apnea del suefo.

En otro estudio muy esclarecedor, Mizumori y colaboradores, estudiaron mediante
electromiografia y electrocardiografia durante dos noches consecutivas a 14 bruxistas del
suefio, tras lo cual observaron que el 90% de los episodios de bruxismo del suefio, podian

ser previsto por un aumento del ritmo cardiaco del 110% (169).

Ciertas alteraciones de la quimica central también pueden verse envueltas en la
etiologia del bruxismo. Segin esta teoria, refrendada por diversos estudios (170), un
desequilibrio entre las vias dopaminérgicas directa e indirecta a nivel de los ganglios basales
subcorticales podria llevar a la aparicion de alteraciones en los movimientos musculares,

como se da en pacientes de Parkinson, y en menor medida en el bruxismo (171).

En este sentido, se ha demostrado que el uso a corto plazo de L-dopa (170), precursor

dopaminérgico de bromocriptina, un receptor agonista D2 y de pergolida (172), receptor
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agonista D1/D2, reducen la actividad bruxista, en estudios medidos por polisomnografia. Sin
embargo un uso crénico de L-dopa en pacientes con Parkinson puede provocar bruxismo
(173). Al igual que se observo que el uso cronico de somnolépticos, proporciona un aumento
del bruxismo cuando el paciente estd despierto (174). De igual manera, los farmacos que
influyen sobre el sistema dopaminérgico, como los inhibidores selectivos de la recaptacion

de la serotonina, pueden causar bruxismo tras un uso prolongado (175, 176).

Por su parte, también se ha encontrado mayor frecuencia de actividades bruxistas, en
adictos a ciertas “drogas duras” (177). Un ejemplo de esto son dos casos clinicos, en los que
se hallo un bruxismo severo en relacion al consumo de anfetaminas (178). En este sentido, el
metilfenidato, un fArmaco similar a las anfetaminas que se usa en pacientes con deficiencia
de atencion, también presenta entre sus posibles efectos secundarios, la presencia de

bruxismo (179).

En relacion al trauma y al alcohol, diversos estudios parecen encontrar correlacion
con la presencia de bruxismo. La nicotina estimula las actividades dopaminérgicas centrales,
lo que quizds pueda explicar porque los fumadores informan padecer dos veces mas
bruxismo que los no fumadores, y presentan hasta cinco veces mas episodios bruxistas
durante el suefio (180). En este sentido Ohayon y colaboradores (168), informaron que los
fumadores, consumidores de cafeina o alcohol, tenian mayor riesgo de padecer bruxismo
(168). Hartmann (181) descubrié que un consumo de alcohol superior a cuatro unidades en

un dia estaba asociado con una mayor frecuencia de bruxismo.

En relacion a la genética atn existen muchas incdgnitas. Hubblin y colaboradores
(182) encontraron, tras pasar cuestionarios a 4000 parejas de gemelos, que la influencia de la
herencia estaba presente entre un 39-64%. Michalowicz y colaboradores (183), concluyeron

tras explorar a 250 gemelos que esta correlacion no existia.

Finalmente cabe destacar la posible influencia de traumas o de diversas
enfermedades, ya que tal y como describieron Millwood y Fiske (184), o Pidcock y
colaboradores (185), el dafio cerebral puede ser una de las causas de aparicion del bruxismo.
Por otro lado, el bruxismo se ha visto relacionado, en mayor o menor medida, con las

siguientes enfermedades:
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- Infarto de Ganglios basales
- Paralisis cerebral

- Sindrome de Down

- Epilepsia

- Enfermedad de Huntington
- Enfermedad de Leigh

- Septicemia meningococica
- Atrofia sistémica multiple
- Enfermedad de Parkinson

- Sindrome de estrés postraumatico
- Sindrome de Rett

- Alzheimer

A la hora de diferenciar entre diferentes tipos de bruxismo, se esta viendo que
mientras que el rechinamiento ¢ bruxismo fasico se estd relacionando mas con trastornos
patofisiologicos, el bruxismo de apretamiento 6 tonico, se estd asociando en mayor medida
con patologias psicosociales, tales como la ansiedad, sensibilidad al estrés, depresion y

personalidades de caracteristicas temperamentales.

D) Métodos diagndsticos del bruxismo
Los principales métodos utilizados en el diagnostico del bruxismo son:
- Polisomnografia (“gold standard”).
- Electromiografia.
- Uso de cuestionarios.
- Desgaste dental.

- Molestias musculares matutinas.

La unica forma de realizar un diagndstico de certeza del BS es mediante el uso de
polisomnografia. Por desgracia, esta es una prueba cara y dificil de realizar debido a la
escasez de laboratorios del suefio. Por tanto, el bruxismo por auto-percepcion, y el bruxismo
diagnosticado clinicamente, son los mas usados para estudios de amplias muestras, a pesar

de no ser tan fiables y no permitir diferenciar entre los tipos de bruxismo.
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3.8.5. Dolor orofacial y disfuncion temporomandibular
La Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor -IASP- (186), define el dolor
como “‘una experiencia sensorial y emocional no placentera asociada con dafio tisular real o

potencial, o descrito en términos de tal dafio”.

El dolor esta definido en términos de una experiencia humana, evitandose establecer
unicamente una relacion entre dolor y estimulo. Al mismo tiempo, toma en consideracion el
hecho bioldgico del posible dafo tisular, real o potencial, causado por el estimulo que
produce el dolor. La definicién reconoce dos elementos comunes, los cuales unidos son
suficientes para que exista dolor (187):

- “Percepcidn sensorial asociada con dafo tisular real o potencial” y

- “Sentimiento emocional no placentero que acompafia la percepcion sensorial”.

El énfasis de esta definicion esta basado en una experiencia sensorial y emocional en
la cual, el dolor no estd definido exclusivamente en términos de impulso nociceptivo, sino
también en términos de estado psicologico, particularmente, en el caso del dolor cronico

(188).

La discusién de la definicion de dolor debe considerar el estudio de la funcion,
puesto que el dolor es mas que una sensacion. El dolor crénico debe ser considerado en el
contexto de las capacidades e incapacidades del paciente (188). Se usan tres grandes
categorias para definir alteraciones en la capacidad funcional (189):

- Impedimento. Cualquier pérdida o anormalidad estructural o funcional, psicologica,
fisiologica o anatomica.

- Limitaciéon funcional. Cualquier restriccion o falta de habilidad para realizar una

actividad, que resulta de un impedimento de la manera o en el rango considerado
normal para un ser humano.

- Incapacidad. Una desventaja para un individuo dado, resultante de un impedimento o
de una limitacion funcional, que limita o evita el llevar a cabo un papel que es
normal, en funcion de la edad, el sexo y los factores sociales y culturales, para ese

individuo.

El impedimento da paso a la incapacidad sélo cuando la patologia limita la capacidad

individual para lograr las demandas que pertenecen a actividades especificas, como por
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ejemplo desempenar el papel de padre o estudiante (189). Se ha prestado poca atencion al
concepto de la incapacidad asociada al dolor crénico. Incapacidad es diferente de
impedimento. La incapacidad estd relacionada con la interrelacion de variables tales como
intensidad, extension y duracion, asi como también aspectos que no se refieren al dolor en si

mismo; por ejemplo, respuestas emocionales y cognoscitivas y aspectos ambientales.

Dada la importancia del dolor como sintoma en los pacientes con DTM, Price y
colaboradores (188) opinaban que “para lograr una mejor comunicacioén entre los clinicos,
debe haber un lenguaje comun, y un sistema de clasificacion que puede ser usado de manera
consistente”. El tiempo de duracion del dolor era, para su parecer, una de las formas de

clasificarlo.

El dolor asociado con un dafio tisular, inflamacién, o con un proceso patoldgico que
sea de relativamente breve duracidon, horas, dias o semanas, independientemente de la
intensidad, es considerado como dolor agudo. Por el contrario, el dolor que persiste por
largo periodo de tiempo, meses o afnos, que acompafia a una enfermedad, o que esta
asociado a un dafo que no se ha resuelto en el tiempo esperado, se denomina dolor crénico

(190).

A) Componentes bioquimicos del dolor cronico

Feuerstein (127) considera que el conocimiento de los componentes operacionales,
involucrados en el dolor cronico, ayudarian al clinico a ubicarse en el contexto de lo que
significa este problema, y a evaluar y manejar estos pacientes tan complejos. Estos
componentes de la definicion operacional son los siguientes:

- Sensacion de dolor. Se refiere a la experiencia real de dolor, tal y como la describe el

paciente. Este componente incluye la calidad sensorial real del dolor y su ubicacion.

- Conducta ante el dolor. Se refiere al conjunto complejo de expresiones y conductas

observables que sugieren que el paciente tiene dolor. Tales conductas pueden variar
en el tiempo, y varian mucho mas de paciente a paciente (191).

- Funcionamiento en el trabajo. El area de capacidad funcional ha sido importante

durante afios para la rehabilitacion del paciente, y ha comenzado recientemente a ser
de interés en el estudio del dolor crénico. Para la evaluacion de este componente, se
han utilizado técnicas de observacion directa a través de videos, en el lugar de

trabajo, y simulaciones de actividades laborales. De este modo, la influencia de la
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sensacion dolorosa y las emociones en la realizacion de las labores en el lugar de
trabajo pueden ser evaluadas correctamente.

- Funcionamiento en el hogar. Una definicion completa del dolor cronico debe incluir

las actividades que el paciente es capaz de realizar en el hogar, no solo desde el
punto de vista de actividades de trabajo, sino de su desempefio en el papel que le
corresponde dentro del seno familiar.

- Estado emocional. Los factores emocionales pueden tener un papel importante en el

inicio, la exacerbacion y el mantenimiento de una variedad de trastornos de dolor

crénico con o sin generadores fisiopatologicos del dolor.

- Preocupacién somadtica. La preocupacion somatica representa el componente
cognitivo del dolor cronico y puede ser definido como una sensibilidad aumentada y

una atencion selectiva a una incomodidad en el organismo.

Aronoff (192) afirma que el dolor cronico es un enigma médico, que se ha convertido
en un problema de salud publica. El dolor crénico es un problema que involucra sufrimiento,
incapacidad, impedimento y grandes gastos. El clinico es el responsable de reconocerlo,
diagnosticarlo y tratarlo. Al cambiar la vision del dolor como una “percepcion”, mas que

una “‘sensacion”, ha cambiado la comprension y el manejo del problema.
5 y ]

Turk y colaboradores (193), enfatizan en la importancia de una evaluacion completa
a los pacientes con dolor cronico integrando la informacion de los aspectos fisicos, psiquicos
y conductuales. El interés por el estudio del dolor cronico continta creciendo, y por tanto,
crece la necesidad de una clasificacion que sea universalmente aceptada. Son muchas las
especialidades involucradas en el estudio del dolor créonico, y cada una de ellas tiene su
propio enfoque del problema. Asi que, un enfoque multidisciplinario es lo mas

recomendable.

Dworkin (194) afirma que las condiciones orofaciales dolorosas mas prevalentes son
de origen musculoesquelético y, entre estas, las mas comunes son los trastornos

temporomandibulares (TTM), considerados como una condicion de dolor crénico.

Las condiciones de dolor crénico estdn asociadas, generalmente, con procesos
fisiopatologicos especificos, 0 la pérdida de alguna estructura bioldgica. Esta enfermedad

sera mas importante en la medida en la que la patologia afecte al funcionamiento (194).

Péagina 52



INTRODUCCION

En este aspecto, es importante resefiar la influencia que la neuroplasticidad podria
tener en el desarrollo de esta patologia. Ya que tal y como demuestran ciertos estudios,
pasado cierto tiempo de sufrimiento de dolor agudo, se produce un fendémenos de
“sensibilizacion central” (195). Este estado hace que el dolor permanezca incluso aunque se
elimine la causa original que lo comenzo6. Un signo identificativo de estos pacientes, es la

aparicion de los fenomenos de “hiperalgesia” y “alodinia”.

3.8.6. Clasificacion segun criterios RDC/TMD

La falta de criterios diagnosticos unificados para definir los subtipos clinicos de la
DTM, es un problema critico para el entendimiento profundo de los TTM. Dworkin (188),
presentd un proyecto para tratar de establecer criterios diagnosticos unificados para la
investigacion, titulados “Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular disorders”
(RDC/TMD), traducido al espaiol como “Criterios Diagnosticos en Investigacion para
Trastornos Temporomandibulares”. Estos criterios fueron ofrecidos para permitir la
estandarizacion y replicacion de las investigaciones en este campo, de manera que se

pudiese obtener una informacion suficientemente valida y fiable.

Se propone un sistema de dos ejes (o axis). En un eje se coloca el diagndstico clinico,

y en el segundo eje se evalua el aspecto psicoldgico. Con relacion a la utilizacion de un
sistema multiaxial, el proyecto se vio influenciado por esfuerzos similares realizados en
otros campos, debido a la naturaleza multidimensional del dolor cronico. Tal y como se
refleja en el sistema de clasificacion diagnostica disefiado por la Asociacion Internacional
para el Estudio del Dolor (IASP). Este disefio emplea cinco ejes:

- Lugar del dolor.

- Sistema organico (incluyendo el componente emocional y psicoldgico).

- Caracteristica temporal y patron de ocurrencia del dolor.

- Autodescripcion del paciente en cuanto a la intensidad y cronicidad del dolor.

- Etiologia del problema (188).

Los dos aspectos mas relevantes de este enfoque son los siguientes:
- Las condiciones relacionadas con el dolor persistente con muy complejas para ser

adecuadamente diagnosticadas usando un solo eje.
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- La utilidad de la incorporacion de los factores psicoldgicos y conductuales dentro del

sistema de clasificacion.

El primer eje propuesto es el de la patologia fisica. Con relacion a este, Ohrbach y
Stohler (188), presentan algunas clasificaciones que han sido publicadas a través del tiempo.
Ellos afirman que estos sistemas taxondmicos enfatizan la clasificacion de los pacientes de
acuerdo con hallazgos fisicos, y anticipan la necesidad de una segunda dimension, producto
de la enorme importancia de las variables psicosociales en el dolor cronico. Ademas,
afirman que ninguno de los sistemas taxondmicos orienta en cuanto a la etiologia y
pronostico de la enfermedad, probablemente debido a la falta de conocimiento en estos
aspectos. Se espera que una vez que todo ello se entienda mejor, los proximos sistemas de

clasificacion proporcionaran informacion en este campo.

LeResche, Mohl, Sommer y Truelove (188) dividen el diagndstico de las condiciones

fisicas basandose en el Axis I de los criterios RDC/TMD:

1. Diagndstico muscular
a. Dolor miofascial

b. Dolor miofascial con apertura limitada

2. Desplazamiento meniscal
a. Desplazamiento meniscal con reduccion
b. Desplazamiento meniscal sin reduccion y con limitacion de apertura

c. Desplazamiento meniscal sin reduccion y sin limitacion de apertura

3. Artralgias, artritis y artrosis
a. Artralgia
b. Osteoartritis de la ATM
c. Osteoartrosis de la ATM

Von Koff, Fricton y Orbach (188), opinaron que la experiencia clinica y de
investigacion para la variedad de condiciones de dolor cronico, incluyendo los TTM, sugiere

que no hay una correspondencia entre la severidad de una condicion de dolor crénico y la
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naturaleza o extension de los cambios patofisiologicos descritos por el diagndstico clinico,

siendo necesario por tanto un diagndstico psicoldgico complementario.

Desde el punto de vista clinico resultarian muy utiles aquellas intervenciones
orientadas a controlar tanto el dolor como la incapacidad y la depresion. Los RDC/TMD,
utilizan el Axis II para evaluar y clasificar la severidad global de la condicion de dolor en
términos de:

1. Intensidad de dolor.

2. Incapacidad relacionada con el dolor.

3. Depresion y ansiedad.

4. Sintomas fisicos no especificos (188).

En los pacientes con dolor cronico, es frecuente encontrar depresion (196). Mientras
el dolor persista por un tiempo largo, mayor serd la probabilidad de que el paciente se
deprima, esté irritable, somaticamente preocupado y erratico en la busqueda de un alivio.
Para el paciente, es importante que este se crea en la legitimidad de sus quejas. Ademas, el
dolor croénico afecta tanto al sujeto, como a su familia, amigos, compafieros de trabajo y a

los profesionales de la salud (197).

Entender la relacion entre dolor y depresion requiere un conocimiento de la variedad
de trastornos de dolor crénico y los diferentes subtipos de depresion que pueden ser
identificados en los pacientes con dolor cronico (198). De particular importancia para el
odontodlogo es el paciente que, después de varios meses de dolor crénico, y repetido fracasos
del tratamiento, sufre de depresion. Es importante que estos pacientes sean identificados y
referidos apropiadamente, ya que aunque los signos objetivos mejoren, el paciente

deprimido continuaré refiriendo dolor.

Existe un gran niimero de autotests validos que pueden servir al paciente para medir
la depresion. Estos incluyen la “Escala de Depresion del Centro para Estudios
Epidemiologicos”, “la Escala de Depresion de Beck™, “la Lista de Cotejo de Sintomas 90”
(SCL-90), y otras (188). La SCL-90 fue la elegida por Dworkin (188) como una parte del
proyecto RDC/TMD para el Axis II, midiendo la incapacidad relacionada con el dolor y el

estatus psicoldgico.
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La razoén por la que se han incorporado estas pruebas, instrumentos o inventarios de
medicion de factores psicologicos en los RDC son los siguientes: determinar los
componentes etiologicos, diferenciar entre subgrupos, ayudar a desarrollar estrategias de
tratamiento, predecir los resultados del tratamiento, evaluar la conducta en respuesta a la
enfermedad y evaluar el mantenimiento (199). Como consecuencia de todo lo anteriormente
planteado, para establecer un sistema confiable y valido de diagnostico, en trastornos que
involucran al dolor crénico, resulta de gran interés una comprension mas detallada de la
situacion o una guia para el manejo clinico de los mismos, es decir, una evaluacién a largo

plazo fisica y psicolégica.

La investigacion de las causas y tratamientos a seguir para los TTM, requiere un
grado de fiabilidad y validez, en base a criterios de diagndstico clinico donde se encuentre
disponible un determinado orden: a) Que permitan generar definiciones de casos que sean
reproducibles entre médicos e investigadores; b) Que identifiquen y evaluen los posibles
factores etioldgicos, preventivos y factores de riesgo. Asi como caracteristicas asociadas que
desencadenen, prevengan, mantengan o exacerben los TTM; c¢) Que permitan estudios del
prondstico, de la historia y de su curso clinico; d) Que permitan establecer un tratamiento

eficaz.

3.8.7. Capacidad diagnostica de los RDC/TMD

Los RDC/TMD ofrecen un amplio informe sobre las formas mas comunes que
presentan los TTM en los adultos. El alcance del proyecto abarca a los TTM, asi que la
informacion obtenida, sea lo suficientemente fiable y valida para desarrollar, a partir de las
mismas, definiciones de casos que usen el examen fisico y los procedimientos de la
entrevista, descritos en el cuestionario que se observara en el apartado de material y

métodos.

El proyecto, en un inicio se enfocd hacia la patologia muscular y los trastornos
temporomandibulares de la articulacion temporomandibular., excluyendo de los mismos, las
patologias de DTM menos frecuentes, o que presentaban menos fiabilidad y validez para la

obtencion de datos mediante exploracion clinica.
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Los andlisis de la muestra revelaron, que esas modestas discordancias en el criterio

diagnostico, podria cambiar el diagnostico de DTM, segun la categoria asignada a un

nimero significativamente amplio de individuos (200). Entre las condiciones excluidas de

esta consideracion se incluyeron: la anquilosis, aplasia o hiperplasia, contracturas o

hipertrofia muscular, neoplasias, etc. Debido a que los recursos eran limitados no fue posible

evaluar métodos de examen y procedimientos de forma universal, para realizarse de forma

general en nifios y adolescentes (20).

El método utilizado, derivado de los RDC/TMD permitia un avance significativo sobre

las clasificaciones diagnosticas anteriores, como por ejemplo:

1.

Un esfuerzo interdisciplinario: Los RDC/TMD representan el acuerdo activo de un
equipo de investigadores mundialmente reconocidos en el campo de la disfuncién
temporomandibular, cuyo area de interés y rango de especializacion se basa en
ciencias bioldgicas basicas, en el ambito clinico dental, y en areas de ciencias psico-
sociales.

La definiciéon de términos operacionales: Los RDC/TMD plantearon el uso de

términos operacionales que permitieran aumentar al maximo la reproducibilidad
entre investigadores, y que facilitaran la comparacion de resultados entre

investigadores a través de un uso comun de medidas y criterios.

El uso de datos epidemioldgicos: Los RDC/TMD utilizan los datos epidemioldgicos
para guiar la seleccion y manejabilidad de estos RDC/TMD

La especificaciéon de métodos de examen: Las caracteristicas técnicas de como debe

realizarse el examen de forma totalmente detallada, permitira asociar datos clinicos
con cada criterio RDC/TMD mediante dicho cuestionario, basado en los dos ejes de
exploracion, el clinico y el biopsicosocial.

La fiabilidad de la medida: La fiabilidad de métodos clinicos y medidas fueron

establecidos, y sirvid como base para seleccionar los métodos de medida clinicos
especificos

El sistema del eje dual: Un acercamiento de los dos ejes, permite que el diagnostico

clinico (Axis I)pueda ser coordinado con la valoracion operativa del aspecto
psicolodgico y social (Axis II), asociandose el dolor cronico orofacial y la invalidez

que aparece en un segundo eje.
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Los objetivos del presente estudio son:

Evaluar la relacion existente entre el bruxismo y los diferentes aspectos,
tanto clinicos como psicoldgicos, de la disfunciéon temporomandibular,
teniendo en cuenta las diferentes variantes del mismo, asi como los

diferentes métodos utilizados para diagnosticarlo.

Analizar las diferentes caracteristicas, tanto sociodemograficas como
clinicas, que rodean a este habito parafuncional, tales como la edad, el
sexo, el estado civil, el nivel de estudios, el nivel socioecondémico o el

grado de desgaste dentario.
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1. Descripcion de la muestra

La muestra de nuestro estudio estd compuesta por una poblacion adulta de 1220

pacientes, remitidos desde enero del 2007 a marzo del 2012 por médicos de familia,

especialistas en neurologia, otorrinolaringologia y cirugia maxilofacial, asi como por

odonto-estomatologos de atencidn primaria, a la unidad de disfuncién temporomandibular y

dolor orofacial de la seccion de odonto-estomatologia del distrito sanitario Cérdoba.

De los 1220 pacientes, 1030 (el 84,4%) eran mujeres, mientras que 190 (un 15,6%)

eran hombres, lo cual suponia un ratio de de 5,42 mujeres por cada hombre. La muestra

presentaba una edad media de 44,63 + 16,28 afos con un rango de edad comprendido entre

18 y 89 afios.

Los criterios de inclusién fueron los siguientes:

edad >18 afos (puesto que los RDC/TMD no han sido utilizados ni validados
en menores de 18 afos),

y que presentaran algunos de los siguientes signos o sintomas: dolor en la
mandibula o en las ATMs, limitacion o restriccion durante los movimientos

de apertura cierre o lateralidad, o ruidos en la articulacion, con o sin dolor.

Los criterios de exclusion aplicados fueron los siguientes:

Enfermedades reumatologicas sistémicas (a excepcion de fibromialgia o
artritis reumatoide), neuroldgicas o autoinmunes.

Pacientes tratados con cirugia de ATM o con radiacion en areas de cabeza y
cuello.

Pacientes con traumatismo en cabeza y cuello con dos meses de antelacion al
estudio.

Pacientes embarazadas.

Pacientes en tratamiento con narcoticos, relajantes musculares o corticoides
que no pudieran ser suprimidos 1 semana antes del estudio.

Pacientes que han tenido ingesta de antidepresivos y de aines al menos con
tres dias de antelacion.

Pacientes drogodependientes y

Pacientes que rehusaron dar su consentimiento informado por escrito.
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El protocolo de este estudio fue aprobado por el Comité de Etica de la Investigacion
del Hospital Universitario Reina Sofia de Cérdoba, firmando todos los pacientes del mismo,
un consentimiento informado por el que consentian participar en este estudio (Anexos [y

).

2. Instrumentos de Evaluacion

A los pacientes se les citd para una exploracion del Eje I y II siguiendo las normas de
los criterios “Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders” (RDC/TMD).
Ademas de la anamnesis y la recopilacion de datos de los pacientes, junto a la
cumplimentacién del cuestionario, se les realizé un examen clinico segin las directrices
marcadas por los RDC/TMD, utilizado una version traducida que figura en el consorcio

internacional, lo que asegura la reproducibilidad intra- e inter-examinador (201, 202).

La evaluacion clinica fue realizada por un unico explorador con capacitacion
especifica en el campo de la exploracion y manejo clinico de los TTM, que ademas ha

participado en investigaciones previas que adoptaban los RDC/TMD.

Los criterios RDC/TMD recogen unos criterios estandar para la obtencion de un
diagnostico clinico, basados en diferentes subtipos obtenidos mediante algoritmos de
decision, que fueron expuestos por Dworkin y colaboradores, y recogidos en el Axis I de
dicho cuestionario (188, 203). Mediante estos criterios los pacientes pueden integrarse en
uno o mas de los grupos diagndsticos siguientes:

e trastornos musculares (grupo I),

e desplazamiento de disco (grupo II) y

e artralgias, artrosis y osteoartrosis (grupo III).

2.1. Grupo I: Trastornos musculares.

A) Dolor miofascial.

- Informe de dolor en la mandibula, sienes, cara, region pre-auricular, o dentro del
oido en reposo o durante la funcion

- Dolor referido por el paciente en respuesta a la palpacion de 3 o mas de los
siguientes sitios musculares (recuento del lado derecho e izquierdo como sitios

independientes para cada musculo): temporal posterior, temporal medio,
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temporal anterior, el origen del musculo masetero, la insercion de los musculos
maseteros, en la region posterior mandibular, region submandibular, region
pterigoidea lateral y el tendon del temporal.

Al menos uno de los sitios dolorosos debe estar en el mismo lado que la queja de

dolor.

B) Dolor miofascial con apertura limitada.

Dolor miofascial como se define en el apartado A.
Limitacién apertura mandibular inferior a 40 mm., o 5 mds en apertura asistida

(estiramiento pasivo).

2.2. Grupo II: Desplazamientos de disco.

A) Desplazamiento de disco con reduccion.

Chasquido reciproco en la ATM (“clic” en tanto la apertura vertical, como en
cierre, habiéndose abierto como minimo 5 mm. la distancia interincisal, en la
apertura y en el cierre, y que se elimina con el movimiento protrusivo, siendo
esto reproducible en 2 de 3 ensayos consecutivos.

Chasquido en la ATM tanto en movimientos de apertura y cierre (verticales)
reproducibles en 2 de 3 ensayos consecutivos, como en movimientos de
protrusiva o lateralidad (horizontales o sagitales), reproducible en 2 de 3 ensayos

consecutivos.

B) Desplazamiento de disco sin reduccion con apertura limitada.

Historia de limitacion significativa en la apertura.

Apertura maxima sin ayuda < 35 mm.

Excursion contralateral <7 mm. y / o desviacion no corregida al lado ipsilateral
en la apertura.

Ausencia de sonido, o presencia conjunta de sonidos articulares comunes que no

cumplen los criterios para el desplazamiento del disco con reduccion.

C) Desplazamiento de disco sin reduccion, sin limitacion de la apertura.

Historia de limitacion significativa de la apertura mandibular.
Apertura maxima sin ayuda> 35 mm.

El estiramiento pasivo no debe pasar los 5 mm.
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- Excursioén contralateral de > 7 mm.

- Presencia de ruidos articulares que no cumplan con los criterios de
desplazamiento del disco con reduccion.

- En estos estudios que permiten imagenes, las imagenes llevadas a cabo por
cualquier resonancia magnética o artrografia, deben revelar el desplazamiento del

disco sin reduccion.

2.3. Grupo III: artralgia, artrosis, osteoartrosis.

A) Artralgia.

- Dolor en polos laterales y/o posteriores en una o ambas articulaciones.

- Uno o mas de los siguientes auto-informes de dolor: el dolor en la region de las
articulaciones, en la articulacion durante la apertura maxima sin ayuda, dolor en
la articulacion durante la apertura asistida, y dolor en la articulacion durante la
excursion lateral.

- Paraun diagnostico de artralgia simple, debe estar ausente la crepitacion gruesa.

B) La osteoartritis de la ATM.
- Artralgia como se define en el apartado A.
- Aparicion de crepitacion gruesa en la articulacion o signos radiologicos de

artrosis.

C) La osteoartrosis de la ATM.
- Ausencia de todos los signos de artralgias.

- Aparicion de crepitacion gruesa en la articulacion o radioldgica signos de artrosis

En el cuestionario se incluyen no so6lo variables socio-demogréficas, variables
psicologicas, clinicas y la intensidad del dolor, sino también una serie de preguntas

relacionadas con una anamnesis protocolizada de los signos y sintomas de estos pacientes.

De esta anamnesis se han obtenido dos de las variables utilizadas en el estudio, la
variable bruxismo del suefio autopercibido, obtenida de la pregunta “; Ha notado o le han
advertido que rechina los dientes por la noche o durante el suefio?” (Pregunta 3 de los

RDC/TMD); y la variable bloqueos mandibulares previos autopercibidos, obtenida de la
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pregunta: “;Se le ha quedado alguna vez la mandibula bloqueada o encajada sin poder

abrir del todo?” (Pregunta 8 de los RDC/TMD).

En cuanto a las variables sociodemograficas, se han tenido en cuenta las principales
caracteristicas del entrevistado: sexo, edad, nivel de estudios alcanzados, estado civil y nivel
de ingresos. Estas variables han sido medidas segin los criterios del ya mencionado
cuestionario de los RDC/TMD segtn los cuales el nivel de estudios alcanzados se divide en
los siguientes valores:

e (0 =ninguno o jardin de infancia.

e | =ensefianza primaria.

e 2 =ensefianza secundaria.

e 3 = grado universitario medio.

e 4 = grado universitario superior.

La variable estado civil contempla las siguientes opciones:
e (0= casado responsable de los ingresos.

e 1 =casado no responsable de los ingresos.

e 2 =viudo.

e 3 =divorciado.

e 4 =separado.

e 5 =soltero.

e 6 =ns/nc (no sabe/ no contesta).

El nivel de ingresos se midid con valores de:
e (0 =ingresos de 0-6000 euros al afo.

e | =ingresos de 6000-15000.

e 2 =ingresos de 15000-24000.

e 3 =mas de 30000.

Respecto a la edad, tras ser obtenida mediante la fecha de nacimiento de cada
paciente, fue dividida en 2 grupos:
e 0 =menor de 60 afos

e | =igual o mayor de 60 afios.
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Por su parte, las variables psicologicas utilizadas han sido dos: grado de depresion y
el grado de sintomas fisicos con dolor. Ambos indicadores se forman a partir de la escala
SCL 90 modificada (204, 205). Incluyen la respuesta en 31 items que se incorporan en el
Eje IT de los RDC/TMD (ganas de llorar, sensacion de culpabilidad, sentirse solo, tristeza,

etc.).

El indicador resultante es consecuencia de la suma de las puntuaciones en cada item
dividida por el total de variables. Se obtiene asi un indicador con valores de 0 (no tiene
ningin sintoma) a 4 (tiene sintomas extremos), pudiendo tomar cualquier valor continuo

dentro de la variable.

El valor medio obtenido para la escala de depresion, si es inferior a 0,535, es
considerado normal; entre 0,535 y 1,105 se considera depresion moderada; mientras que, si

es superior a 1,105 se considera depresion severa.

En la escala de Somatizacion o Sintomas fisicos con dolor, se consideran normales
los valores inferiores a 0,5. Entre 0,5 y 1 se indica como moderada somatizacién. Y valores

superiores a | indican un severa somatizacion.

La intensidad del dolor (CPI) se obtuvo mediante la escala GPS, aplicando la

siguiente formula:

Q1+1§2 +Q3

LRI =

donde QI es la gravedad del dolor que padece el individuo en el momento presente; Q2 es la
intensidad de su peor dolor en los Ultimos seis meses; y Q3 es la intensidad del dolor como
media en los ultimos seis meses; todo ello medido en una escala cuyo valor minimo es 0 (no

dolor) y su valor maximo es 10 (peor dolor posible).

El resultado del sumatorio se divide por el nimero de preguntas que conforman el
indicador, y todo ello multiplicado por 10. El resultado es una nueva variable con valores

desde 0 (ausencia absoluta de dolor) hasta 10 (dolor intenso).

El Grado de dolor cronico (GDC) fue originalmente desarrollado por Von Korff y
colaboradores (206,207). Se obtiene de la integracion del la intensidad del dolor junto con la

tasa de discapacidad. Esta a su vez, se ha obtenido de algoritmos mezclando los dias de
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discapacidad, y el sumatorio dividido entre 10 de las escalas visuales analdgicas del dolor
(0 y 10), que recogen la discapacidad para el trabajo, las relaciones afectivas y las relaciones

sociales. Los valores se cuantifican de 0 a 4:

e (0=No dolor.

e 1 =Baja Intensidad < 50 y nada discapacidad.
e 2 = Alta Intensidad > 50 y nada discapacidad.
e 3= Alta Discapacidad y moderada limitacion.

e 4= Alta Discapacidad y alta limitacion.

La variable desgaste dentario presenta 4 valores que oscilan desde:

0. Ninglin sintoma de alteracion en la superficie dentaria oclusal, incisal o

cervical).

e 1. Leve; pérdida de menos de 1/3 en las superficies del esmalte de las piezas
dentarias, y nada en cervical.

e 2. Moderado. Pérdida de mas de 1/3 de superficie dentaria (exponiéndose
dentina) en incisal u oclusal, y/o pérdida de mas de 2 mm. de profundidad a nivel
cervical.

e 3. Grave. Gran pérdida de superficie del esmalte y dentina, con exposicion

pulpar, y/o mas de 2 mm. en cervical (exposicion de dentina secundario o pulpa).

Por su parte, también se utilizaron los datos del Axis I, para la creacion de la variable
grado de patologia muscular y asi clasificar a los pacientes, en funcion al grado de
asociacion de la patologia muscular con el resto de categorias de dicho Axis. Se distinguen

los siguientes grupos:

e (0= Ausencia de patologia muscular.
e | =Solo patologia muscular.

e 2 = Patologia muscular y discopatia.
e 3 =Patologia muscular y artropatia.

e 4 =Patologia muscular, discopatia y artropatia.

Péagina 67



MATERIAL Y METODOS

3. Analisis estadistico

En este trabajo se realiz6: una estadistica descriptiva (media aritmética, desviacion
estandar y porcentajes) y una estadistica analitica. Para la comparacion de variables
cuantitativas se utilizo el test de student (t-student) para la comparacion de dos medias. Para
la comparacién de variables cualitativas se utilizé el test chi-cuadrado. En tablas 2x2 se
utilizo la correccion de Yates, y cuando alguna de las cantidades esperadas fue inferior a 5,
se utilizo el test exacto Fisher bilateral. También se realizé un analisis de regresion logistica
binaria en el que la variable dependiente fue el indicador BS auto-reportado. Se considerd
como nivel minimo de significacion un valor de p<0.05. Los datos fueron procesados con el

programa estadistico SAS Inc. version 9.3.
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1. Estudio descriptivo

De los 1220 pacientes englobados en el estudio, atendiendo a su sexo, 1030 eran
mujeres (84,4%), por tan s6lo 190 hombres (15,6%) (grafica 1). En cuanto a la edad de los
pacientes, se observa un rango de entre 18 y 87 afos de edad, con una media de edad de

46,63 anos y una desviacion tipica de 16,28 anos (grafica 2).
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En relacion al resto de variables sociodemograficas, podemos observar como el
estado civil (grafica 3) mas predominante es el de “soltero” con un 33,2%, seguido muy de

cerca por el de “casados responsables de ingresos” (31,1%), y “casados no responsables de
ingresos” (25%).
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El nivel de estudios (grafica 4) mas frecuente fue el de educacion secundaria con un

31,9%, por delante del de bachiller (20,1%) o del de Grado universitario medio (15,7%).
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El nivel de ingresos anual (grafica 5) mayoritario era de entre 6000-15000 euros
(35,2%).
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Respecto a la variable bloqueos mandibulares autopercibidos (gratica 6), el grupo de

pacientes que no refirieron bloqueos mandibulares previos fue mayor (56,48%), que los que
si los refirieron (43,52%).
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La distribucion por porcentajes del Axis [ o eje clinico con las distintas

clasificaciones se aprecia en la grafica 7.
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Esta distribucion muestra un escaso 2,4% de pacientes sin patologia. Un 10,4% de
pacientes con “patologia muscular pura”. La “patologia muscular mas discopatia”, y la
“patologia muscular mas artropatia”, se situaron en un 19,4% y un 28,7% respectivamente.
El grupo més prevalente fue el que presentaba “patologia muscular mas discopatias, mas
artropatias” con un 30,9%. Por el contrario, los grupos menos prevalentes fueron “la
artropatia pura” con 1,4%, y “las discopatias con artropatias” con el 1,6%. Estos resultados,
dejan de manifiesto, una mayor prevalencia de los pacientes con patologia muscular, tanto

pura, como asociada a otras patologias, que de discopatias o artropatias.
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Tras reagrupar los datos segun el grado de asociacion de la patologia muscular
(grafica 8) con otros subtipos comprendidos en el Axis I, los grupos mayoritarios fueron los
de “patologia muscular + artropatia + discopatia” y el de “patologia muscular + artropatia”,

con un 30,9% y un 28,7% respectivamente.

40,0%

30,0%
-
c
@
e
@ 20,0%-
o
30 9%
10,0% 19 4%
10,6% 10,4%
0,0% T T T T T
Sin patologia Sdlo patologia  Patologia muscular Patologia muscular Patologia muscular
muscular muscular + Discopatia + Artropatia + Discopatia +
Artropatia

Grado patologia muscular

En la distribucion de la intensidad del dolor (grafica 9) de los pacientes, con un
rango entre 0 y 100, se obtuvo una media de intensidad del dolor de 59,56. Los picos de

intensidad medidos mediante escala VAS fueron de 4,5 y 6 (sobre 10).
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En el grado de dolor cromico, (grafica 10) se observa como son mayoria los
pacientes que presentan una media y alta intensidad sin discapacidad (Grado I y II). Por el
contrario, los pacientes que si refieren alta discapacidad con moderada limitacion,
manifiesta un 10,1%. Mientras que en ultimo lugar se encuentran aquellos pacientes con

alta discapacidad y alta limitacion para su vida (grado IV).
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Las variables psicoldgicas presentan una distribucion parecida. La distribucion por
frecuencias de la depresion (grafica 11) muestra una mayor prevalencia de bruxismo, para el
grupo que refiere valores de depresion altos, seguido del grupo con valores de depresion

moderados, y del de valores leves.

Los sintomas fisicos asociados con dolor (grafica 12) muestran una distribucion mas
irregular. El grupo de alta intensidad de sintomas asociados con dolor casi duplica a la suma
de los otros dos restantes grupos. En ambas variables se pone de manifiesto que la cantidad

de pacientes que refieren depresion o sintomas fisicos leves son muy escasos.
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La variable desgaste dentario muestra que el grupo mas prevalente es el que no
presenta desgaste dentario (34,5%), seguido por un desgaste moderado con alteracion del
esmalte (28,7%); mientras que, el menos prevalente es el que muestra una mayor desgaste.

(grafica 13).
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En relacion a la prevalencia de la variable principal del estudio, el bruxismo del
suerio, el porcentaje de pacientes que informaban de padecerlo fue de un 54% del total de la

poblacion, por un 46% que decian no sufrirlo (grafica 14).
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2. Estudio comparativo

Bruxismo del suefio - Factores sociodemograficos

La grafica 15 muestra la relacion entre el bruxismo y el sexo. Las mujeres presentan una

mayor prevalencia de bruxismo del suefio (BS) que los hombres. De igual manera, los

pacientes menores de 60 afios (grafica 16) presentan una mayor prevalencia de BS que los

pacientes de esta edad o superior a la misma. Ambas comparaciones son estadisticamente

significativas (p<0,001 y p=0,001, respectivamente).
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En lo relativo al estado civil (graficas 17 y 18), la prevalencia de bruxismo fue

ligeramente mayor en el grupo de casados que en el de solteros o el de separados,

divorciados o viudos. Sin embargo, estas diferencias no fueron estadisticamente

significativas (p=0,400).
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En el nivel de ingresos (graficas 19 y 20), se obtuvo que los pacientes con unos

ingresos superiores a 15000 euros al afio, presentaban una prevalencia de bruxismo

autopercibido mucho mayor que aquellos con un salario menor, siendo en este caso las

diferencias estadisticamente muy significativas (p=0,003).
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Por su parte, en el nivel de estudios (grafica 21), se obtuvo una mayor prevalencia de

bruxismo en aquellos pacientes cuyo nivel educativo correspondia como minimo a la

educacion secundaria; mientras que, aquellos que s6lo habian cursado la educacion primaria

o el jardin de infancia, mostraban unas frecuencias de bruxismo madas reducidas. Sin

embargo, al igual que ocurria con el estado civil, estas diferencias no llegaron a resultar

significativas (p=0,164).
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Bruxismo del suefio - Axis I

La grafica 22 muestra como el BS se asocia mas a patologia muscular acompafiada
de otra patologia, que al resto de subtipos. Es menos prevalente en “patologia muscular
pura”, “discopatia pura”, “artropatia pura”, “artropatia mas discopatia” y en aquellos

pacientes que no muestran patologia de DTM.
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La relacion entre el bruxismo del suefio (BS) y el grado de asociacion de la patologia
muscular se expone en la grafica 23. Se observa una mayor prevalencia de bruxismo en
aquellos grupos que presentaban la presencia conjunta de miopatias y artropatias. Esto es,
en los grupos de “patologia muscular + artropatia + discopatia” (61%) y “patologia muscular

L )]

+ artropatia” (55,7%), siendo estos, a su vez, los Unicos estadisticamente significativos con

una p=0,001 y p=0,017.
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Al analizar la relacion entre el grado de patologia muscular y la intensidad del dolor
(grafica 24), se comprueba que los grupos que presentaban una mayor intensidad del dolor
eran aquellos en los que los pacientes presentaban miopatias y artropatias de forma
conjunta. Los grupos de “patologia muscular + artropatia + discopatia” tienen un valor 6,019
y el grupo de “patologia muscular + artropatia” uno de 6,329, existiendo asociacion

estadisticamente significativa (p<0,001).
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En relacion a la variable bloqueos autopercibidos (grafica 25), se obtuvo una mayor
prevalencia de BS en aquellos pacientes que si referian dichos bloqueos (56,7%), respecto a
los que decian no haberlos sufrido (52,8%). Sin embargo estos resultados no fueron

estadisticamente significativos (p=0,180).

Bruxismo del suefio

CIho
Wsi

400

300

200

Cantidad

100

No

Bloqueos autopercibidos

Péagina 79



RESULTADOS

Al correlacionar el bruxismo del suefio con la intensidad del dolor (graficas 26 y 27),
los pacientes que refirieron tener bruxismo del suefio presentaron una mayor intensidad del
dolor (5,69), respecto de aquellos que no lo refirieron (4,96), siendo estos resultados

estadisticamente muy significativos (p<0,001).
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Cuando se compara el BS con el grado de dolor cronico (grafica 28), se observa
como los grupos con un mayor grado de dolor cronico, presentaron una mayor prevalencia
de bruxismo del suefo (72,7% en el grupo 1V; 61% en el grupo III; y 56,9% en el grupo II).
Los resultados en estos grupos fueron estadisticamente significativos (p=0,006, p=0,013 y

p=0,017, respectivamente).
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En la grafica 29 se muestra la relacion entre el BS y el desgaste dentario. Las

personas que no refieren BS, no presentan desgaste dentario; mientras que si aparece un
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Sintomas fisicos con dolor

RESULTADOS

elevado BS en pacientes con desgaste moderado e

estadisticamente significativa (p<0,001).
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En relacion a las dos variables psicologicas a estudio, los resultados muestran una

mayor prevalencia de bruxismo del suefio, tanto para pacientes con sintomas fisicos con

dolor (grafica 30) como para pacientes con mayor grado de depresion (grafica 31). En

ambos casos, los resultados son estadisticamente significativos (p<0,001 y p=0,001,

respectivamente).
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Se construy6 un modelo que permitiera identificar la influencia de cada una de ellas,
una vez dejado sin efecto (“ceteris paribus) el resto. Para ello se ha realizado un analisis de
regresion logistica binaria en el que la variable dependiente es el indicador BS auto-
reportado y las variables independientes son aquellas que hemos visto que a nivel bivariado
eran significativas estadisticamente. Las variables descartadas para el modelo final fueron
“estado civil”, “nivel de estudios” y “bloqueos previos autopercibidos” por no haber sido
significativas en el andlisis bivariado; y se dejo sin incluir la variable dolor crénico, por estar
constituida en si misma por otra de las variables (intensidad del dolor), pudiendo llevar a
error en el modelo final. El grado de asociacion entre variables se muestra en las tablas 1y

2.

Se puede apreciar como las variables “género”, “edad”, “intensidad del dolor”,
“sintomas fisicos con dolor” y “grado de desgaste dentario”, mantienen su significacion
estadistica, cuando el resto de variables permanecen estables. No se puede decir lo mismo de
las variables “Grado de patologia muscular” y “Depresion”. La primera probablemente
debido a la gran influencia que tiene el dolor en su relacién con el bruxismo, siendo los
grupos con mayor dolor los que mayor asociacion tenia con dicha actividad parafuncional.
Mientras que la pérdida de significacion estadistica de la depresion parece estar mas
relacionada con la influencia de los sintomas fisicos con dolor. El modelo en su conjunto es
significativo con un R2 de Nagelkerke, explica en casi un 10% la variabilidad del Bruxismo

de Suefo autopercibido.

Tabla 1. Regresion logistica binaria del modelo final

Standard
Coefficient (B)  Error  Wald () Pvalue Odds Ratio 95% IC

Género 0,551 0,172 10,320 0,001 1,735 1,24 22,43
Edad (60 arios) -0,809 0,169 22,986 0,000 0,445 0,32a0,62
Intensidad de dolor 0,007 0,003 4,633 0,031 1,007 1,00 a 1,01
Grado patologia muscular
Ausencia dolor muscular 4,783 0,310
Dolor muscular s6lo -0,414 0,302 1,883 0,170 0,661 0,37a1,19
Dolor muscular +Discopatia (DD) -0,248 0,272 0,829 0,363 0,781 0,46 a 1,33
Dolor muscular + Artropatia (DA) -0,248 0,277 0,803 0,370 0,780 0,45a1,34
Dolor muscular + DA+DD -0,026 0,268 0,009 0,924 0,975 0,58 a 1,65
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Tabla 1. Regresion logistica binaria del modelo final

Standard

Coefficient (B)  Error ~ Wald (x*) P value Odds Ratio 95% IC

Sintomas fisicos con dolor (somatizacion) 0,024 0,009 6,432
Depresion -0,004 0,006 0,483
Grado de desgaste dentario 0,321 0,063 25,82
Constante -1,003 0,235 18,277

0,011 1,024 1,01 a 1,05
0,487 0,996 0,99 a 1,01
0,000 1,379 1,22 a 1,56

0,000 0,367

DD= Discopatia; DA= Artropatia
Test de Hosmer-Lemeshow= 2,385, df=8, p=0,962

Tabla 2. R2 de Nagelkerke

-2 Log de la verosimilitud R cuadrado de Cox y Nell

R cuadrado de Nagelkerke

1590,176 0,072

0,096
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La prevalencia del bruxismo fue muy similar a la de aquellos trabajos en los que, al
igual que en el nuestro, se utilizaron cuestionarios para el diagnostico de esta parafuncion en
una poblacion con disfuncion craneomandibular, esto es, en torno al 60% (208). Es
importante especificar el tipo de trabajo ya que, tal y como refieren Lobbezoo y
colaboradores (132,147), la prevalencia de dicha actividad parafuncional puede variar en
funcion de la forma de diagnostico: menor prevalencia en diagndstico por electromiografia o
polisomnografia; tipo de muestra: con una prevalencia aproximada del 8% en poblacion

general; o del tipo de actividad bruxista: rechinamiento o apretamiento.

1. Bruxismo y factores sociodemograficos

Tanto en nuestros resultados, como en estudios previos valorados para un rango de
edad similar (18-90 afios), la prevalencia de bruxismo no varia hasta llegar a los pacientes de
60 afos o mas, momento en que la misma sufre un descenso importante. En este sentido,
Unell y colaboradores (210), analizaron la frecuencia de bruxismo autopercibido por el
propio paciente, dividiendo la muestra en dos cohortes, una formada por pacientes de 65
afios y la otra por pacientes de 75 afios, obteniendo una mayor frecuencia de bruxismo en

mujeres y en pacientes de 65 afios mas que en los de 75 afos.

Por otro lado, Okeson y colaboradores (145), tras analizar durante una noche en un
laboratorio del suefio a pacientes geridtricos, determinaron al igual que sucedia en el estudio

anterior, que estos presentaban una frecuencia de bruxismo menor que la poblacion general.

En relacion al género, en la bibliografia consultada existe una falta de acuerdo en
cuanto a la relacion del mismo con el bruxismo, encontrando estudios, que lo encuentran
mas prevalente en mujeres (210,211,212,213), otros en hombres (214), y otros que no
encuentran asociacion (214). En nuestros resultados esta parafuncion resultdé mucho mas

frecuente en mujeres que en hombres.

En otro estudio, realizado por Johansson y colaboradores (215), se analiz6 una
muestra de 8.888 pacientes de 50 afios con disfuncion temporomandibular. Las mujeres,
ademds de presentar con mayor frecuencia dolor en las ATMs, tenian mayor bruxismo y

mayor sensibilidad dentaria.
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Van Selms y colaboradores (216), realizaron un estudio en el que registraron 4285
cuestionarios de pacientes de entre 10 y 22 afos, con el objetivo de analizar las
caracteristicas sociodemograficas y psicologicas del bruxismo en pacientes de esta edad.
Estos autores obtuvieron una diferencias entre hombres y mujeres muy significativas, con

una frecuencia en mujeres mucho mayor que en hombres.

Por otro lado, en un estudio reciente, realizado por Ahlberg y colaboradores (212), en
el que, al igual que en nuestro trabajo, se utilizaron cuestionarios en 750 individuos sanos
para valorar la frecuencia y distribucion del bruxismo en la poblacion general, se obtuvo una
mayor frecuencia del mismo en mujeres que en hombres, y una menor frecuencia del mismo

en pacientes a partir de los 55 afos.

Por el contrario, Mandredini y colaboradores (217), que realizaron una revision
sistematica evaluando todos los aspectos epidemioldgicos del bruxismo publicados en la
literatura, obtuvieron resultados distintos. Este estudio concluia que existia una falta de
acuerdo respecto a la relacion entre bruxismo y género, pero que, en lo concerniente a la
edad, numerosos estudios coincidian en demostrar un descenso de dicha actividad

parafuncional en pacientes ancianos.

Finalmente, es importante resefiar que los resultados obtenidos en nuestro estudio en
cuanto a la relacion del bruxismo con la edad y el género de forma conjunta (con un
predominio del mismo en mujeres de entre 18 y 60 afios), nos hacen sugerir una posible

influencia de factores hormonales en la presencia de esta parafuncion.

2. Bruxismo y factores socioeconémicos

En este aspecto, no son muchas las investigaciones que estudien la relacion entre el
bruxismo y factores socioecondmicos diferentes del género o la edad. Entre los maés
destacados, se encuentra el estudio de Nekora-Azak y colaboradores (213), quienes
analizaron 795 adultos, como representacion de una muestra poblacion general de Estambul,
a través de una entrevista telefonica. Entre sus resultados destacan la presencia de un mayor
desgaste dentario en casados respecto a los solteros, y las significativas diferencias en la
frecuencia del bruxismo entre las distintas categorias de empleos. Estos resultados llevaron a
los autores a sugerir una relacion entre el bruxismo, y factores estresantes, tales como estar

casado o tener empleos de una alta responsabilidad.
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En un estudio anterior a este, realizado por Johansson y colaboradores (218), se
analizd por medio de cuestionarios a una poblacién de 8.888 sujetos, obtenidos a partir de
dos ciudades de Suecia. En ellos se traté de analizar los posibles factores epidemioldgicos
que podrian envolver la DTM. Entre sus resultados destaca que, tras encontrar una
asociacion entre la DTM y el bruxismo, que esta actividad parafuncional era mas frecuente

en mujeres, con formacion universitaria y que fumaban diariamente.

En otro estudio realizado por Mundt y colaboradores (219), en el que se estudio a
3567 individuos alemanes de entre 25 y 74 afios, se obtuvo entre otros resultados, que uno
de los factores relacionados con el dolor en hombres, era el tener un nivel educativo superior

a 11 afios de formacion escolar.

En lo relativo a nuestros resultados, se analizo la posible influencia del estado civil,
nivel de estudios, y nivel de ingresos, en la presencia de bruxismo, obteniéndose una
asociacion estadisticamente significativa entre bruxismo y salarios superiores a 15000 euros
al afio. Respecto al estado civil y nivel de estudios no se hallaron resultados significativos,
aunque si una prevalencia mucho mayor del bruxismo en casados y con un nivel de estudios
superior a la educacion secundaria, que de aumentar la muestra, posiblemente alcanzara la

significacion estadistica.

Estos datos, junto con los publicados en la literatura, nos sugieren que, tal y como
mencionaron Nekora-Azak y colaboradores (213), pueda haber una relaciéon entre el
bruxismo y diversos factores estresantes, entre los que se encuentren estar casado o tener un
empleo que conlleve una alta responsabilidad, lo cual podria verse reflejado en un salario
mayor 6 en un mayor nivel de estudios. Sin embargo, son necesarias mas investigaciones
con poblaciones estadisticamente significativas, y con métodos mas objetivos de recogida de

la informacion que el uso de cuestionarios.

A tenor de los datos obtenidos en nuestro estudio, y de lo publicado en la literatura
cientifica, parece entreverse que, tal y como sugirieron Nekor-Azak y colaboradores (213),

sea posible una relacion entre bruxismo y factores estresantes.
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3. Bruxismo y factores psicosociales

Como ya se ha mencionado en la introduccion, los factores psicosociales son uno de
los factores mas estudiados, y de los que se sospecha una mayor importancia en la génesis
de esta parafuncion. En este sentido, el estudio de Rossi y Manfredini (220), en el que se
estudid por medio de cuestionarios a 65 nifios de educaciéon primaria, se encontrdé una
asociacion estadisticamente significativa entre el bruxismo y la dificultad para quedarse
dormido, o el tener padres divorciados, siendo este Ultimo un factor claramente definido

como estresante.

En otro estudio realizado por Kohler (221), se analizo la presencia de bruxismo en
tres muestras independientes de diferentes grupos de edad (3, 5, 10, 15, 20, 30, 40, 50, 60 y
70 afios), en tres anos distintos (1983, 1993 y 2003), con el objetivo de analizar la evolucion
de este tipo de parafuncion. Se observd que el bruxismo autopercibido, habia aumentado
significativamente con el paso del tiempo. Este cambio puede deberse a un aumento de la
concienciacion ciudadana sobre la salud oral, 6 a un aumento progresivo del estrés general

de la poblacion.

En otro estudio realizado en Brasil por Ferreira-Bacci (222), tras pasar cuestionarios
a los padres de 80 nifios de entre 7 y 11 afios, finalmente se analiz6 a 29 de ellos. Los nifios
escogidos fueron aquellos con episodios frecuentes de bruxismo del suefio, informado por
los padres, en los tres meses previos al estudio. Para la evaluacion psicologica se usd la
“Rutter’s Child Behavior Scale-A2”. Del total de nifios observados, 24 de ellos (82,8%)
necesitaba intervencion psicoldgica, de los cuales 17 presentaban trastornos neuroticos, y 7
presentaban un comportamiento antisocial. Seis nifios (20,7%) presentaban manifestaciones
fisicas y psicologicas de estrés. Estos resultados sugieren una gran relevancia de los

problemas emocionales o del comportamiento como factor de riesgo del bruxismo.

En este mismo sentido, Restrepo y colaboradores (223), investigaron la efectividad
de la terapia psicoldgica en niflos con bruxismo. Para ello se selecciond de entre un total de
188 nifos de entre 3 y 6 afos, a aquellos con caracteristicas oclusales normales y con
patologia de al menos una de las ATMs. Se utilizaron dos técnicas psicoldgicas (“relajacion
muscular dirigida” y la “reaccion de competencia”) durante 6 meses. Los autores
concluyeron que las técnicas psicologicas habian resultado efectivas para la reduccion del

estrés y del bruxismo en los nifios.
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En lo concerniente a los adolescentes, los resultados son similares. Un ejemplo de
esto, es el estudio Katayoun y colaboradores (224), en el cual se eligid, de entre 114 nifias de
12 a 14 afios, a 25 bruxistas y a 25 controles. Estos fueron elegidos tras el uso de
cuestionarios y de una exploracion clinica. En los resultados se encontraron grandes
discrepancias en el ambito psicologico entre ambos grupos. Los paciente bruxistas
presentaron una mayor prevalencia de “trastornos del pensamiento”, “trastornos de
conducta”, “trastornos antisociales”. Finalmente se apunta que un adolescente que sea
bruxista, tiene 16 veces mas posibilidades de padecer trastornos psicosociales que un

adolescente que no lo sea.

Los resultados observados en la literatura, confirman lo hallado en nuestro estudio,
en el cual se obtuvo una relacion estadisticamente significativa para los factores
psicologicos “depresion” y “sintomas fisicos con dolor”, lo cual sugiere un papel importante

de las alteraciones psicologicas en la aparicion y/o mantenimiento del bruxismo.

4. Bruxismo y Desgaste Dentario
La mayoria de los articulos consultados, coinciden con los resultados obtenidos en

nuestro estudio, refiriendo una clara asociacion entre el bruxismo y el desgaste dental (225).

Un ejemplo de esto, lo encontramos en el estudio de Al-Zarea y colaboradores (226),
en el cual se analizd a 400 pacientes (200 hombres y 200 mujeres), mediante el uso de
cuestionarios, y un examen clinico, en el que se evaluo el grado de desgaste dental. En este
estudio se puso de manifiesto que los factores de riesgo mas comunes fueron: el consumo de
bebidas o las comidas 4acidas (78%), los habitos parafuncionales/bruxismo (70%) o la
masticacion unilateral (50%). A su vez, otros factores tales como la edad, las enfermedades
sistémicas, el numero de dientes remanentes, el dolor facial, el morder objetos, la frecuencia
de cepillado y la técnica empleada, presentaban una relacion estadisticamente significativa
con el grado de desgaste dentario. Este hecho indica una etiologia multifactorial del desgaste

dentario. A su vez observaron un mayor grado de desgaste en hombres.

En relacion a la influencia del género en el grado de desgaste dentario, otro estudio,
realizado por Cunha-Cruz y colaboradores (227), tras explorar a 1530 pacientes, obtuvo
resultados similares al anterior. Los nifios tenian mayor grado de desgaste que las nifias, y

que estas diferencias seguian siendo significativas al alcanzar la edad adulta. En relacion a la
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edad, se encontr6 que los pacientes de entre 45-65 afios tenian un mayor grado de desgaste
que los de 18-44 afios, concluyendo por tanto, que existia una asociacion estadisticamente

significativa entre el desgaste dentario y la edad.

Siguiendo con la edad, diversos estudios han demostrado resultados muy similares a
los nuestros; hay un aumento en dicho desgaste conforme avanza la vida del paciente. Entre
ellos cabe destacar, el estudio de Ibiyemi y colaboradores (228), en el cual se pasé un
cuestionario a 200 hombres adultos, a los que también se les hizo un examen oral para
valorar el desgaste dental, obteniendo una relacion estadisticamente significativa entre el

desgaste dentario y la edad.

Por tanto, y tal y como se puede observar, existe una amplia evidencia cientifica
sobre la relacion entre bruxismo y desgaste dentario. Sin embargo, todos estos estudios,
hacen referencia a la compleja etiologia del desgaste, no encontrandose influido unicamente
por las consecuencias de la funcidn, sino que se ve también afectado por otros factores.
Estos pueden ser, desde bebidas alcohdlicas mezcladas, verduras amargas, productos acidos,
falta de ingesta de productos lacteos (19), hasta la edad, el género, la oclusion, la dureza del

esmalte, el flujo salivar y las alteraciones digestivas (reflujo gastroesofagico) (131, 229).

5. Bruxismo y Disfunciéon Temporomandibular (DTM)
Desde un punto de vista tedrico, es normal pensar que el bruxismo pueda
desencadenar sintomas de DTM, ya que una sobrecarga de la articulacion puede ser un

factor de riesgo para el desarrollo de dicha patologia.

Un exceso en las actividades masticatorias parafuncionales, puede llevar a una fatiga
de los musculos de la masticacidn, y eso, al dolor muscular. Probablemente esto se produzca
por microrroturas isquémicas, que puedan conllevar dolor en aquellos pacientes con baja
resistencia a la fatiga. Esta hipotesis, es sostenida por Glaros y colaboradores (230), los
cuales en su estudio, concluyeron que la actividad del masetero, estimulada con EMG,

estaba positivamente correlacionada con el dolor reportado por el paciente.

A su vez, también se ha planteado que las actividades parafuncionales, y en concreto

el bruxismo, puedan llevar a cambios en la lubricacion articular, que lleven a su vez, a
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cambios histolégicos, produciendo posteriormente alteraciones en la relacion condilo-disco,

o cambios degenerativos articulares (231).

La gran variabilidad de resultados entre los estudios que relacionan el bruxismo con
los diversos sintomas de disfuncion temporomandibular (DTM), ha llevado a muchos
autores a plantearse la razon de dicha falta de acuerdo. Finalmente, la mayoria de ellos han
coincidido en que la razon principal de estas discrepancias se basa en el método empleado
para diagnosticar el bruxismo, sobre todo teniendo en cuenta la tendencia actual a la
unificacion de criterios para el diagnostico de la DTM, en torno a los RDC/TMD. Para
comparar nuestros resultados con los obtenidos por otros autores se expondran de acuerdo al

método empleado para diagnosticar el bruxismo.

A) Diagnostico de bruxismo por electromiografia (EMG) y/o polisomnografia (PSG)

En un estudio realizado por Rossetti y colaboradores (232), en el que se utilizaron
registros con polisomnografia de una sola noche, se usaron dos muestras de pacientes, una
de pacientes con DTM y otra de pacientes sanos. Estos autores concluyeron que no habia
asociacion entre bruxismo y sintomas de DTM, tales como el dolor a la mafiana siguiente o

el dolor a la palpacion.

En 2005, Baba y colaboradores (211), tras realizar un estudio con electromiografia
en 103 sujetos sanos, durante 6 noches consecutivas, no encontraron asociacion entre dolor y
bruxismo, pero si una significativa asociacion entre éste y la presencia de chasquidos

articulares, o el hecho de ser mujer.

Van Selms y colaboradores (233), utilizando los registros por EMG, mostraron que
las variaciones en la actividad nocturna de los maseteros no influyen en el dolor de los
musculos mandibulares por la mafiana. Sin embargo, este dolor parecia verse mas influido

por cambios en el estrés del paciente.

En otro estudio realizado por Van Selms y colaboradores (234) sobre un unico caso,
se realizaron registros con EMG y cuestionarios en los que se preguntd acerca del dolor
muscular masticatorio, la sensacion de bruxismo y el estrés que se sufria. Se encontrd, que
las variaciones en la actividad muscular durante el suefio no modificaban el dolor muscular

por la mafiana. Sin embargo, si que se hall6 una relaciéon entre el dolor muscular por la

Péagina 91



DISCUSION

mafiana y el dolor por la tarde; entre el dolor muscular por la tarde y la actividad bruxista
diurna. Ademas, hallaron una relacion entre la actividad bruxista diurna y un aumento en el
estrés. Por todo esto, concluyeron, que el bruxismo del suefio parecia no estar relacionado
con el dolor sufrido por la mafana, pero que sin embargo, el bruxismo diurno (influido por
el estrés), si que parecia estar relacionado tanto en el dolor muscular masticatorio sufrido por

la mafiana como con el sufrido por la tarde.

Ademés, por lo general, en este tipo de estudios se ha visto que los pacientes con
DTM tienen menor actividad bruxista por la noche (235, 236, 237). En el estudio de Lavigne
y colaboradores (235), en el que se diagnosticaba el bruxismo por medio de PSG o EMG, y
se analizaba a dos muestras de pacientes, una con DTM y otra sin ella, se vio que los

pacientes con DTM tenian una menor actividad bruxista durante el suefio.

Estos mismo resultados se obtuvieron en otro estudio de Arima y colaboradores
(236), en el cual se analizaba a 12 sujetos y se les dividia segun tuvieran o no dolor. Tras
esto, se les diagnosticaba el bruxismo mediante mediciones con PSG y EMG durante 3
noches. En sus resultados obtuvieron que, los pacientes con dolor, tenian menor actividad
electromiografica en los musculos maseteros durante la noche. Los pacientes con dolor

tenian menor actividad bruxista que los pacientes sin dolor.

En una revision de la literatura sobre estudios experimentales realizada por Lobbezoo
y colaboradores (237), se manifestd la importancia del dolor muscular masticatorio en la
modulacién de las actividades parafuncionales. Segun este articulo, esta modulacion parece
basarse en la inmovilizacion del sistema masticatorio para proteger el musculo dolorido

contra mayores dafios.

Por tanto, los estudios que utilizan, PSG o EMG como diagnéstico principal del
bruxismo, no establecen una relacion entre dicha actividad parafuncional y el dolor como
sintoma de la disfuncién temporomandibular, llegando a encontrar incluso, en algunos
casos, una asociacion negativa. Sin embargo, si que parecen insinuar una asociacion entre el

mismo, y un aumento de los sonidos articulares
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B) Diagnostico de bruxismo por cuestionarios (bruxismo auto-percibido)

En un estudio realizado por Johansson y colaboradores (238), se evaluo, a través de
cuestionarios remitidos a 12468 habitantes de 50 y 60 afos, la prevalencia de sintomas de
DTM vy sus posibles factores de riesgo. Para ello se dividié la muestra en dos grupos, uno sin
sintomas y otro con sintomas de DTM. Esto se consiguidé gracias a dos preguntas del
cuestionario: “;sufre dolor en la region de la ATM?” “; Tiene dificultad para abrir la boca?”.
Se concluy6 que el factor de riesgo mas importante, tanto para el dolor, como para otros
sintomas de DTM, era el bruxismo auto-reportado. Ademas, se observo, que las mujeres y
los “jovenes” (el grupo de 50 afios), eran mas prevalentes en el grupo con sintomas de DTM

que en el grupo sin ellos.

En otro estudio realizado posteriormente por los mismos investigadores (210), se
comparaba a través de cuestionarios la percepcion de bruxismo y de disfuncion
temporomandibular que presentaban 9093 sujetos sanos, dividiendo la muestra en dos
grupos, uno de 65 afios de edad, y el otro de 75 afos. De sus resultados cabe destacar, que la
mayoria percibian no tener problemas de DTM, o que sus problemas fueran escasos. La
prevalencia de sintomas de DTM y bruxismo era mayor en mujeres que en hombres en
ambos grupos. A su vez, la prevalencia de DTM y bruxismo era mucho menor en las
mujeres del grupo de 75 afios, que el de las mujeres del grupo de 65 afios. Mientras que en
los hombres la prevalencia era la misma tanto con 65 como con 75 afios. Por tanto
concluyeron, que le bruxismo auto-reportado estaba relacionado con una mayor prevalencia
de sintomas de DTM, que la prevalencia era mayor en mujeres, y que dicha prevalencia

disminuia con la edad.

Ademas estos mismo autores, en un estudio (215), realizado sobre un muestra de
8.888 pacientes de 50 afios con disfuncion temporomandibular, a los que se les diagnostico
la patologia mediante un diagnoéstico clinico, pero en los que el bruxismo fue medido por
cuestionarios, se obtuvo que los factores de riesgo mas importantes para la presencia de
dolor en las ATMs fueron se mujer, tener bruxismo y presentar una asimetria en la eficiencia
de la masticacion. Ademads, tal y como ya hemos mencionado anteriormente, las mujeres,

también presentaron mayor bruxismo y mayor sensibilidad dentaria.

Osterberg y colaboradores (239), estudiaron a través de cuestionarios realizados a

dos grupos de pacientes de 70 afios, la prevalencia de sintomas de DTM vy su relacién con
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posibles etiologias. Estos autores encontraron que, a excepcion de los sonidos articulares
(14%), el resto de sintomas de DTM apenas eran reportados por estos pacientes. También
hallaron una asociacion significativa entre los sintomas de DTM y el bruxismo, dolor de

cabeza, dolor de cuello y diversos factores psicosomaticos y de salud general.

Mundt y colaboradores (240), evaluaron 2963 pacientes de entre 35 y 74 afos de
edad, estratificando la muestra por género, y usando como variables dependientes las
molestias en la ATM y las molestias musculares, para evaluar la importancia de la pérdida
de soporte oclusal posterior, el bruxismo, edad, y varios datos sociodemograficos, en esta
patologia. Concluyeron, que la pérdida de soporte solo estaba asociada a molestias
articulares y musculares en hombres, que los sujetos con bruxismo tenian mayor
probabilidad de sufrir molestias de la ATM, y que en los siguientes hédbitos no se encontrd
asociacion significativa con el bruxismo: masticaciéon de chicle, masticacion unilateral, y

morder las mejillas, la lengua, o los labios.

Gesch y colaboradores (241), con una muestra de 4310 pacientes, representativa de
la poblacion general, de entre 20 y 81 afos, trataron de valorar la relacion entre los sintomas
percibidos de DTM, y la oclusion morfolégica por un lado, y la oclusion funcional por el
otro. Ademas de los factores oclusales, también se tomaron en cuenta las parafunciones y el
estado socioecondmico (incluyendo edad y género). Ninguno de los factores oclusales
estaba asociado significativamente con una mayor frecuencia de sintomas subjetivos de
DTM. Sin embargo la parafuncion, “Apretamiento frecuente” si que estaba muy asociada a

sintomas de DTM.

Casanova-Rosado y colaboradores (242), realizaron un estudio a una muestra de
estudiantes de entre 14 y 25 afios, a los que se les explord con los RDC/TMD, para valorar
el diagnéstico de DTM, y a los que se les pasé cuestionarios, para valorar factores
sociodemograficos, estrés, estilo de vida, y ansiedad. Se encontr6 que un 46,1% de los
sujetos sufrian alglin tipo de DTM. Las variables que se encontraron con una asociacion mas
significativa respecto a la DTM, fueron: ser mujer, el bruxismo, la ansiedad, la masticacion

unilateral, y una interaccion entre pérdida de soporte dentario y estrés.

Van der Meulen y colaboradores (243), evaluaron a través de cuestionarios, en una

poblacion ya diagnosticada de DTM, la relaciéon entre habitos parafuncionales y DTM. Para
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ello dividian dichos habitos en tres escalas, “Escala bruxista” (actividades bruxistas),
“Escala de morder” (ufias y chicles) y “escala de tejidos suaves” (lengua, labios, etc.). En
este estudio, al contrario que en el resto, no se encontro relacion entre ninguno de los grupos

de habitos y la DTM.

Uno de los estudios mas recientes en los que también se usaron cuestionarios para el
diagnoéstico del bruxismo fue el de Motta y colaboradores (244). En ¢l se evalué a 244
adolescentes de una escuela publica de Brasil, analizando la presencia de signos y sintomas
de DTM, asi como la presencia de habitos parafuncionales. Tras dividir la muestra en tres
grupos: “sin habitos parafuncionales” (25%), “s6lo un habito” (16,4%), “dos habitos”
(20,1%), y “tres o mas habitos” (38,5%); concluyeron que existia una asociacion
estadisticamente significativa entre la presencia de signos y sintomas de DTM, y la

presencia de tres o mas habitos.

Los estudios que utilizan este método diagndstico (basado en el auto-reporte),
presentan por lo general una prevalencia de bruxismo, en poblaciones con DTM, en torno al
60%, lo cual coincide con los resultados de nuestro estudio. En una revision sistematica
realizada por Manfredini y colaboradores (208), se encontré6 que 20 de un total de 21
estudios encontrados, que relacionaban el bruxismo auto-reportado y sintomas de DTM,

concluian que existia una asociacion positiva entre ambos.

Pese a todo, el uso de cuestionarios para el diagnostico del bruxismo presenta
algunos inconvenientes, como pueden ser, la dificultad de los pacientes para diferencia entre
el bruxismo del suefio y el de vigilia, siendo considerado por la mayoria como una Unica
entidad, marcando como bruxismo del suefio lo que en realidad es bruxismo de vigilia. Y
por otro lado, la idea previa de algunos pacientes de que el bruxismo estd asociado al dolor,
les hace marcar bruxismo por tener, por ejemplo molestias musculares matutinas, el desgaste
dentario, o la explicacion previa de otro dentista, también puede influir en el autorreporte de

bruxismo por parte del paciente.

C) Diagnostico de bruxismo por exploracion clinica
Respecto a los estudios que usan como diagndstico del bruxismo la exploracion
fisica, los resultados son similares a los anteriores. Kampe y colaboradores (245), estudiaron

los sintomas de DTM presentes es una muestra de 29 sujetos, de entre 23-68 afios, con mas
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de 5 afios de comportamiento bruxista. Se encontré6 una asociacion estadisticamente
significativa entre el apretamiento frecuente de los dientes, desordenes del cuello, dolor de

cabeza, dolor en el cuello, espalda, garganta u hombros, con sintomas de DTM.

Ciancaglini y colaboradores (246), estudiaron una muestra de 483 adultos de la
poblacién general, y a los que se les paséd un cuestionario sobre condiciones orales, aparicion
de alteraciones masticatorias y dolor craneofacial y del cuello. Existia una relacion entre el
bruxismo y dificultades en algunos movimientos mandibulares, y que quizds también haya

una relacion con dolor craneomandibular y otros sintomas de DTM.

Molina y colaboradores (247,248) realizaron diversos estudios, con el objetivo de
valorar la prevalencia del comportamiento bruxista (diagnosticado clinicamente), dentro de
una poblacion con sintomas de DTM. Encontraron en dos de ellos, que la prevalencia
rondaba el 80%, mientras que en otro (249) encontraron una prevalencia mucho mas acorde,
con los resultados del resto de estudios, incluido el nuestro, es decir una prevalencia del

57%.

En uno de estos estudios, Molina y colaboradores (249), estudiaron a 133 pacientes
referidos por DTM, y los compararon con un grupo control, tratando de valorar la presencia
de cefaleas y bruxismo. Estos pacientes fueron revisados durante un periodo de tres afios, en
los que se les hacia una exploracion clinica y se rellenaban cuestionarios. Se concluy6 que
tanto el comportamiento bruxista, como la presencia de cefaleas eran mas frecuentes en el

grupo de DTM, que en el grupo control.

Posteriormente, en otro estudio (247), se evalu6 a 276 pacientes con DTM remitidos
para su diagndstico. Fueron clasificados como bruxistas suaves, moderados 6 severos. Estos
ultimos presentaban el menor rango de apertura oral, y la mayor prevalencia de capsulitis y
dolor retrodiscal. Ademas los bruxistas severos, también presentaban una mayor prevalencia
de contracturas musculares, bloqueos transitorios, dolor muscular, clicks reciprocos, y
signos y sintomas de dolor miofascial. El bruxismo era un factor significativo en la etiologia

y progresion de la disfuncion articular y muscular.

Finalmente en un ultimo estudio realizado por los mismos autores, se evalu6 a 340

pacientes de DTM, y se les clasificoé en dos grupos, bruxistas (275 pacientes) y controles. A
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ambos grupos se le pasé durante 5 afos, cuestionarios, historia de signos y sintomas, y
exploracion fisica. También se clasifico a los bruxistas segin el grado de severidad. Se
observd que la necesidad de consulta médica o dental aumentaba con la severidad del

bruxismo (248).

Usando el mismo método diagnostico (por exploracion clinica), y en una muestra de
pacientes diagnosticados de DTM por medio de los RDC/TMD, Manfredini y colaboradores
(250) encontraron una gran asociacion entre bruxismo y la disfuncion temporomandibular.
Asi encontraron una prevalencia de bruxismo mayor (58%) en el grupo de pacientes con
TMD, respecto al grupo control (44,1%). Posteriormente, dividiendo la muestra, segin el
tipo de DTM se encontrd, que el bruxismo estaba mas asociado a la patologia muscular
(sola, o junto a patologia articular y/o desplazamiento discal), que a los desplazamientos de

disco o la patologia articular por separado.

Este ultimo estudio, es un ejemplo, de como el tipo de diagnodstico del bruxismo
puede influir en los resultados. En este caso, se diagnostico el bruxismo con un conjunto de
criterios clinicos. Uno de estos criterios consistia en el dolor de los miisculos mandibulares
por la mafiana. Por tanto, es bastante probable que la mayoria de los pacientes
diagnosticados con bruxismo, también lo fueran de dolor miofascial, y asi fue como pasé. La
prevalencia de bruxismo entre el grupo de pacientes con patologia muscular fue de un 70%.
Por todo esto es bastante probable que esta alta prevalencia se haya visto influida por el

hecho de incluir el dolor muscular en la propia definicion del bruxismo (250).

Los estudios que utilizan otro método diagndstico distinto (basado en el auto-reporte
por parte del paciente), presentan por lo general una prevalencia de bruxismo en muestras de

pacientes de DTM, en torno al 60%, lo cual coincide con los resultados de nuestro estudio.

D) Diagnostico del bruxismo por desgaste dental

En contraste con los resultados anteriores, encontramos los estudios que relacionan el
bruxismo con la DTM, a partir del desgaste dental. Janal y colaboradores (251), estudiaron a
51 mujeres que fueron exploradas previamente con los RDC/TMD, y diagnosticadas del
subgrupo dolor miofascial. Durante 2 semanas se fue evaluando el grado de desgaste molar,

y se clasifico la intensidad del dolor segun una escala de 11 puntos, en funcién a la respuesta
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a la palpacion bilateral sobre los musculos temporal y masetero. Estos autores encontraron

que la asociacion era incluso negativa, es decir que, a mas dolor, menos desgaste dentario.

Schiertz y colaboradores (252), realizaron un estudio con 646 participantes sanos de
entre 35-44 afos de edad. En ellos se evalu6 el grado de desgaste anterior de los dientes
mediante una escala de 4 puntos (ninguno, suave, moderado y severo). El diagnodstico de
DTM se valord mediante auto-reporte por parte del paciente de dolor en la cara, musculos
masticatorios y/o articulacion temporomandibular en el ultimo mes. Tras los resultados del
estudio, se concluy6 que el desgaste de los dientes anteriores no estaba asociado con el dolor

por DTM auto-reportado.

Hirsch y colaboradores (253), valoraron a 1011 nifios de entre 10 y 18 afios. El
diagnostico de DTM, como en el caso anterior, se hizo por auto-reporte por parte del
paciente de dolor en la cara, en los musculos masticatorios y la articulacion
temporomandibular, durante el Gltimo mes. El resto de la muestra fue usado como grupo
control. El desgaste incisal fue medido usando una escala de 2 puntos (sin desgaste, desgaste
en esmalte, desgaste en dentina). Finalmente, se obtuvo que el desgaste incisal no estd

asociado con el dolor por DTM auto-reportado por el paciente.

Pergamalian y colaboradores (254), investigaron a 84 sujetos previamente
diagnosticados de DTM por medio de los RDC/TMD. En este caso, también se midio el
grado de desgaste mediante una escala. Ademas se pas6 un cuestionario pretratamiento en el
que se preguntaba por diversos habitos parafuncionales, incluido el bruxismo. Los sujetos
también fueron clasificados segin dolor muscular, o dolor articular. Tanto el dolor muscular
como el articular se diagnosticaron por palpacién. Se concluyd que, en esta poblacion, el
desgaste dental no diferenciaba a los pacientes con bruxismo de los que no lo tenian.
Asimismo la cantidad de bruxismo no estaba asociada con dolor muscular severo por un

lado, y si estaba asociada con un menor dolor en la ATM a la palpacion.

John y colaboradores (255), evaluaron 208 pacientes con DTM, y 172 controles. De
ellos se descartd a aquellos con més de un premolar o molar perdidos en arcadas opuestas,
asi como a aquellos con dientes anteriores perdidos o muy restaurados. Tras esto se evalud
el desgaste anterior en una escala de 0 al 5. No se obtuvo asociacion entre el desgaste dental

anterior y la DTM, cuando se controlaba la influencia de la edad y el género.
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Los estudios que tienen en cuenta el desgaste dental también son susceptibles de
haber sufrido errores. Por lo general, no se ha diferenciado entre el desgaste funcional, y el
no funcional. De la Hoz y colaboradores (131), afirman que “el desgaste dental, ademas de
por el bruxismo, puede verse influido por la edad, el género, la oclusion, la dureza del
esmalte, el tipo de dieta, la ingestion de bebidas acidas, isotonicas o bicarbonatadas, el flujo

salivar y la presencia de ciertas alteraciones digestivas (reflujo gastroesofagico)”.

Ademas, el diagnéstico del bruxismo por desgaste dentario, posee un sesgo
importante, al no diferenciar entre los dos tipos de bruxismo: el de rechinamiento y el de
apretamiento. Esto se debe a que, al tomar Unicamente el desgaste dentario como valor,
probablemente se esté centrado en el rechinamiento, y no en el apretamiento, cuyas
consecuencias oclusales cursan de distinta manera. Por tanto, las conclusiones de falta de
relacion entre el bruxismo y los sintomas de DTM, basados en el desgaste dentario, en

realidad estén haciendo sélo referencia al bruxismo por rechinamiento.

Esta discrepancia muestra la necesidad de definir unos criterios para el diagnostico
clinico del bruxismo, porque las diferencias entre estudios parten, al menos en cierta

medida, de las distintos métodos diagndsticos empleados.

E) Hallazgos estudios experimentales

Glaros y colaboradores (230), en un estudio ya mencionado anteriormente,
estimularon mediante EMG los musculos temporales y maseteros, durante 5 dias, 20
minutos al dia, a 14 sujetos sanos. Encontraron un mayor dolor reportado por el paciente
postratamiento, concluyendo que la actividad parafuncional excesiva de los musculos
masticatorios llevaba a un aumento del dolor reportado por el paciente. Sin embargo, no se

hizo seguimiento a los pacientes.

Torisu y colaboradores (256), en un estudio similar, aplicaron a 23 sujetos sanos
estimulacion por EMG, en unica sesion de 30 minutos, encontrando una mayor fatiga
muscular en hombres que en mujeres. Con el mismo objetivo, Svensson y colaboradores
(257) aplicaron a 11 hombres sanos una unica sesion de 60 minutos de duracion. Para estos
autores, el rechinamiento de baja intensidad puede inducir a signos y sintomas de fatiga

muscular.
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Los mismos autores (258), hicieron otro estudio similar unos afios antes. En ¢l, se
inst6 a 10 mujeres sanas a apretar los dientes durante 15 minutos al dia, durante 5 dias. Los
resultados mostraron que, tras 5 dias de apretamiento, no aparecié dolor o fatiga muscular

en los sujetos. Se realiz6 un seguimiento de 3 dias.

Otro estudio parecido fue el Christensen y colaboradores (259), en el que evaluaron a
9 sujetos sanos, a los que instaron a una tnica sesion de rechinamiento dental de 30 minutos
de duracion. El rechinamiento prolongado de los dientes llevo a dolor a la mitad de los

sujetos. El seguimiento fue de dos dias.

En este tipo de estudios experimentales, es muy importante el tiempo de
seguimiento. Es habitual, que tras un ejercicio prolongado, los pacientes sufran molestias
musculares. Sin embargo, en la mayoria, estas molestias desaparecen en cuanto cesa el
ejercicio. Como consecuencia, muchos estudios en pacientes sanos han fallado a la hora de
demostrar dolor clinicamente significativo en la musculatura mandibular los dias siguientes

al ejercicio.

F) Estudios mediante elementos finitos (tecnologia 3D)

Debido a la imposibilidad de valorar clinicamente la sobrecarga de la articulacion, se
han creado diversos estudios con elementos tridimensionales para estudiar las fuerzas
ejercidas sobre la articulacion durante las funciones de apretamiento y rechinamiento
dentarios. Estos modelos sin embargo no han sido validados, y las conclusiones que se

tomen de ellos, deben considerarse con cuidado.

Pérez del Palomar y colaboradores (260), tras simular el apretamiento en pacientes
sanos parcialmente edéntulos concluyeron que, el edentulismo parcial o severo parece

inducir a una sobrecarga de la ATM.

Tanaka y colaboradores (261) simularon el coeficiente de friccion sufrido por el
disco durante el apretamiento prolongado, encontrando que, el apretamiento aumenta el
coeficiente de friccion, y este aumento quizas sea una causa importante del comienzo del

desplazamiento de disco.
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En otro estudio de Pérez del Palomar (262), en el que se simuld la sobrecarga de la
ATM durante las excursiones laterales, se observd que los movimientos laterales, como
aquellos que se realizan durante el rechinamiento dentario, quizas dafien las uniones
laterales del disco al condilo. Choi y colaboradores (263), simularon el estrés sobre la ATM
durante el apretamiento y observaron que habia mas estrés y desplazamientos en la region

condilar.

En otro estudio de Tanaka y colaboradores (264), en el que se simuld el efecto de la
hiperactividad del musculo pterigoideo externo sobre el disco articular durante el
apretamiento, se obtuvo que la hiperactividad de dicho musculo quizas lleve al disco

irreversiblemente en una direccidon anterior.

Pileicikiene y colaboradores (265), simularon el apretamiento en diferentes posturas
oclusales, obteniendo que la intensidad en el estrés sobre el disco articular depende de la

forma dental y la posicion oclusal.

Hirose y colaboradores (266), reprodujeron el efecto del desplazamiento del disco en
el estrés de la articulacion durante apretamientos prolongados. En los apretamientos
prolongados, el disco funciona bien en una articulacion asintomatica, mientras que el tejido

retrodiscal, es objeto de un estrés excesivo en el mismo tipo de articulacion.

Finalmente, en otro estudio de Tanaka y colaboradores (267), se simularon las
discrepancias oclusales y esqueléticas sobre la ATM durante el maximo apretamiento. Se
comprobd que la mordida abierta esqueletal estaba asociada con niveles significativos de

estrés articular y con cambios degenerativos en los componentes de la ATM.

Uno de los estudios mas recientes utilizando este tipo de patologia es el de Abe y
colaboradores (268). En ¢l se analizaron las distribuciones de las cargas articulares tras un
apretamiento prolongado de cinco minutos en ATMs con y sin desplazamiento de disco. Los
modelos de elementos finitos se obtuvieron a partir de resonancias magnéticas de dos
sujetos, uno con desplazamiento de disco, y otro sin el mismo. En el modelo del
desplazamiento de disco, se observé niveles de sobrecarga relativamente altos en los tejidos

retrodiscales durante el apretamiento.
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La validez de estos estudios, que utilizan tecnologia 3D para simular las cargas a las
que se ve sometida la articulacién, es limitada y en ocasiones choca con la evidencia

cientifica.

En un estudio realizado por Manfredini, Winocur, y colaboradores (214), se explor6
dos muestras de pacientes, una en Padua (Italia), y otra en Tel Aviv (Israel), utilizando los
criterios RDC/TMD en su version 1.0. Se diagnostico a los sujetos seglin las divisiones del
Eje I: Dolor miofascial (con/sin limitacion de apertura), desplazamientos de disco (con/sin
reduccion), y patologia inflamatoria-degenerativa. Al igual que se ha hecho en nuestro
estudio se uso la pregunta de los RDC/TMD: ;Aprietas o rechinas los dientes durante el
suefio? Usando otra también para el bruxismo de vigilia: (;Aprietas o rechinas los dientes
mientras estds despierto?). En este estudio se encontraron algunas diferencias significativas
entre ambas muestras. El grupo “solo dolor miofascial” (36,8%) fue el mas prevalente en
Tel Aviv; en cambio, en Padua lo fue el “dolor miofascial + patologia inflamatoria-
degenerativa” (27,4%). En nuestro estudio, el grupo mas prevalente fue “dolor miofascial +
desplazamiento de disco + patologia inflamatoria-degenerativa” (30,9%) seguido muy de
cerca por “dolo miofascial + patologia inflamatoria-degenerativa” (28,7%), y por lo tanto,

encontrando valores mas parecidos a los de la muestra italiana.

La prevalencia de bruxismo auto-percibido en Tel Aviv fue de un 62,5%, mientras
que en Padua fue de un 46,1%. Nuestros resultados se encuentran en un término medio entre

ambos resultados, con un total de 54,51%.

Las diferencias de sexo no fueron significativas en Tel Aviv, mientras que en Padua,
lo hombres reportaron mayor cantidad de bruxismo que las mujeres. En este aspecto,
nuestros resultados difieren tanto de unos como de otros, al obtener que son las mujeres, las

que perciben con mayor frecuencia de habitos parafuncionales.

Es importante especificar que en la version 1.0 de los RDC/TMD, el uso de técnicas
radioldgicas y de imagen esta permitido, pero no es obligatorio. Esto es importante en este
caso, ya que ambos centros tomaron medidas distintas. En el grupo de Tel Aviv, apenas se
pedian técnicas de imagen (10% del total), en el de Padua se pedian con frecuencia (80%).
Las razones para esta diferencia pueden explicarse en el funcionamiento distinto de los

sistemas de salud italiano e israeli. Esto ha podido influir en las diferencias de diagnostico
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entre ambas muestras (Tel Aviv con mayor prevalencia del dolor muscular puro, y Padua
con un diagnostico mas repartido), conduciendo a un posible sobrediagnéstico del dolor

muscular puro en Tel Aviv.

En cuanto al uso de técnicas complementarias de imagen, es curioso que, a pesar de
sufrir las mismas limitaciones que en la muestra de Tel Aviv (dificultad para solicitarlas),
nuestros resultados se asemejen més a la muestra de Padua, con mayor diversidad de

diagnosticos dentro de la patologia muscular (214).

Respecto a la relacion entre bruxismo y los distintos grupos del Axis I, mientras que
en Padua hubo mayor diversidad del bruxismo entre los grupos, en Tel Aviv, hubo mayor
prevalencia de bruxismo en “dolor muscular puro”. En nuestro estudio, se obtuvo una mayor
prevalencia de bruxismo del suefio (BS) en los grupos con “patologia muscular asociada a
otro tipo de patologia”, mientras que en el resto de grupos (“dolor muscular puro”,
“discopatias puras”, “artropatias puras”, y “discopatias + artropatias”) se encontrd una

menor prevalencia de bruxismo.

En la asociacion entre bruxismo y disfuncion temporomandibular, los resultados
obtenidos en nuestro estudio se encuentran en la linea de la mayoria de aquellos que, con el
mismo proposito de valorar ambas entidades, usaron como método diagndstico para el
bruxismo, la autopercepcion por parte del paciente medida a partir de cuestionarios; es decir,
confirmaron la presencia de una asociacion entre dicho hébito y la presencia de dolor. Esto
queda de manifiesto en los resultados de nuestra investigacion, al ser Unicamente las
patologias que cursan con mayor intensidad de dolor, tales como las mialgias acompafadas
de artralgias, las que encontraron una relacion estadisticamente significativa, y no asi los
desplazamientos de disco. A su vez el bruxismo también se vio asociado a un mayor dolor
agudo y aun mayor grado de dolor crénico, fortaleciendo esta asociacion entre

autopercibimiento del bruxismo y dolor.

Un estudio especialmente destacable al respecto, es el de Rompré y colaboradores
(269) en el que, tras analizar por medio de polisomnografia a un grupo bruxista y a un grupo
control y utilizar cuestionarios para valorar el dolor, se observo que los pacientes con mayor
actividad bruxista durante el suefio, sufrian menor intensidad del dolor. Sin embargo, es

importante destacar, que la mayoria de las actividades medidas durante las mediciones
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fueron de tipo excéntrico 6 rechinamiento, existiendo muy poco porcentaje de actividades de
tipo céntrico o apretamiento, y viéndose estas abarcadas en su practica totalidad por el grupo
de menor actividad bruxista, cuando es precisamente este grupo el que mayor intensidad del
dolor contempla y el que mayor percepcion tiene de su apretamiento y no asi de su

rechinamiento (bruxismo autopercibido).

Respecto a la validez del método diagnostico, es importante tener en cuenta que, a
pesar de su facil acceso, los cuestionarios presentan sesgos importantes, tal y como exponen
Manfredini y colaboradores (208). Entre estos destaca la dificultad de los pacientes para
diferenciar entre bruxismo de vigilia y bruxismo de suefio. La idea previa de algunos
pacientes de que el dolor mandibular al levantarse por la mafana estd asociado al bruxismo

durante el suefio, hace que marquen bruxismo del suefio.

Existe algin estudio que incluso plantea una mayor asociacion del dolor matutino
con el bruxismo de vigilia, y no con el bruxismo del suefio como se cree mayoritariamente
(234). Otros sesgos importantes, mencionados por los mismo autores podrian venir tanto por

explicaciones previas de algiin dentista, como por desgaste dental autopercibido (208).

El hecho de que muchos pacientes interpreten el dolor matutino con el bruxismo del
suefio, cuando en realidad podria tratarse del de vigilia; junto con el hecho de que los
registros polisomnograficos no encuentren una asociacion positiva entre el bruxismo
excéntrico 0 de rechinamiento y la presencia de sintomas dolorosos, aunque si con los
desplazamientos discales, nos llevan a plantear la hipdtesis de que sea el bruxismo de vigilia
0 de apretamiento, el que esté relacionado con los sintomas dolorosos tanto articulares como
musculares, y que sin embargo, el bruxismo del suefio 6 de rechinamiento, esté mas
relacionado con los desplazamientos discales y menos con el dolor, pudiendo verse dicho
rechinamiento incluso disminuido como mecanismo de defensa en paciente con sintomas

dolorosos.

Sin embargo, alin son necesarios mas estudios con muestras de poblacion mas
amplias que analicen la influencia del bruxismo del suefio en la disfuncion
temporomandibular mediante el uso de polisomnografia. Igualmente se requieren estudios
que puedan abordar la influencia del bruxismo de vigilia, con métodos diagnosticos mas

eficaces y objetivos, que el uso de cuestionarios.
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Las conclusiones de este trabajo son:

1. Desde el punto de vista sociodemografico, en este estudio, el bruxismo del suefio es
mas frecuente en mujeres (p<0,001), en individuos menores de 60 afios (p=0,001) y

en sujetos con ingresos anuales superiores a los 15.000 euros (p=0,003).

2. En relaciéon a la disfuncion temporomandibular, existe asociacion estadisticamente
significativa (p=0,001) entre aquellos pacientes que refieren bruxismo del suefio y la
presencia de sintomas dolorosos de DTM, especialmente de patologia muscular

acompafiada de artralgia.

3. Existe relacion significativa entre el bruxismo del suefio y la intensidad del dolor

(p<0,001), el grado de dolor cronico (p<0,01) o el desgaste dentario (p<0,001).

4. Respecto a los factores psicologicos, el bruxismo del suefio es mds frecuente en los
pacientes con mayor grado, tanto de sintomas fisicos con dolor —somatizacion-

(p<0,001), como de depresion (p=0,001).

5. En el anélisis de regresion logistica, las variables que influyen sobre el bruxismo del
suefio son: el género (p=0,001), la edad inferior a 60 afos (p<0,001), la intensidad
del dolor (p<0,05), el grado de desgaste dentario (p<<0,001) y el grado de sintomas
fisicos con dolor (p=0,011). No tienen influencia el grado de patologia muscular ni la

depresion.
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