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RESUMEN

Bruxismo de suefio es un comportamiento al que se vinculan una variedad de explicaciones, sintomas y terapias.
El objetivo de esta revision es entregar una vision actualizada de la fisiopatologia, diagndstico y tratamiento del
bruxismo de suefio que aporte al acercamiento clinico general. La etiologia de bruxismo de suefio es relacionada
con procesos fisiolégicos multisistémicos complejos, como desrequlacion central de sistemas motores y neuro-
masticatorios entre otros. Estas caracteristicas son comunes con otras patologias y condiciones y de esta forma
se le relaciona a actividades que podrian favorecer la actividad muscular mandibular. El diagndstico se realiza
a través de los datos anamnésicos/clinicos y se puede confirmar mediante polisomnografia, incluyendo estudio
electromiogrdfico de los musculos masticatorios y grabacion audiovisual. Dada las diferentes posibilidades
de evaluar bruxismo de suefio, se ha sugerido clasificarlo por niveles de diagndstico resquardando el criterio de
profundizar cada caso segun la necesidad de salud general. La falta de rigor en la evaluacion del bruxismo y la
posterior seleccion terapéutica hace dificil interpretar la abundante evidencia cientifica disponible. De ahi que
la seleccion de las variadas terapias sugeridas se debe realizar con criterio y mesura. Se debe alentar a los clinicos
en adquirir el conocimiento necesario para evaluar e identificar la relacion de signos y sintomas observados en
pacientes con bruxismo de suefio de otras posibles coexistencias y se queda a la espera de futura investigacion en
diagndstico y terapia que cumpla con la debida solidez metodoldgica.

SUMMARY

Sleep bruxism is a behaviour to which a variety of explanations, symptoms and therapies are linked. The aim of this
review Is to provide an updated view of the pathophysiology, diagnosis and treatment of sleep bruxism that will
contribute to the general clinical approach. Sleep bruxism aetiology, among other things, has been connected to
complex multisystemic physiological processes and associated with hypotheses of central dysregulation of motor
and neuro-masticatory systems. These motor characteristics are shared with other pathologies and conditions, and
in this way, it is related to activities that could favour mandibular muscle activity. Clinical history and examination
contribute to the diagnosis, whereas a sleep lab test, with mandibular muscle electromyography and audiovisual
recording, provides the definitive diagnosis. Given the different possibilities for assessing sleep bruxism, the level of
diagnosis reached is classified under a suggested score, taking care to adjust each case according to general health
needs. Despite the amount of literature on the subject, it is difficult to interpret the available scientific evidence
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and subsequent therapeutic selection due to the lack of clarity in sleep bruxism evaluation. Hence, clinicians must
choose amongst the various suggested therapies with discretion and are encouraged to acquire the necessary knowledge
to evaluate and identify other coexistences related to sleep bruxism. Future research in diagnosis and treatment that
complies with due methodological soundness is undoubtedly needed.

INTRODUCCION

Bruxismo se refiere a la contraccién de los musculos de la
mandibula que ocurre en un individuo durante el sueno o en
sus estados vigiles. Esta actividad ha tenido especial atencién
debido a su vinculacién con los efectos negativos que este
podria ocasionar, relaciondandolo mas bien a resultados de
dolor y de desgaste dental'. Sin embargo, en la dltima década
el interés en la investigacién de esta actividad muscular se ha
centrado en dilucidar las diferentes caracteristicas y matices
que existen en este término.

La primera gran observacion para bruxismo es si la presencia
de esta actividad muscular mandibular (AMM) se produce en el
ciclo de sueno o en la vigilia del individuo, la que puede diferir
en su naturaleza, responder a etiologias diferente y ser fuente
de posibles consecuencias tanto positivas como negativas. Asi,
la tercera edicion de la Clasificacion Internacional de los Desoér-
denes del Sueno (ICSD-3), considera al bruxismo de sueno
(BS) como un trastorno del movimiento relacionado con el
sueno®™*. De ser considerado una parafuncién, actividad para-
lela a la funcién masticatoria, y entendido como una alteracion
mecanica de connotacién negativa, pasé a definirse como “una
actividad muscular masticatoria durante el sueno, con caracte-
risticas ritmicas (fasica) o no ritmicas (ténica), que no es consi-
derada un trastorno del movimiento o desorden del sueno en
individuos sanos”%3. Esta Ultima declaracion se refiere a que BS
se puede presentar de manera concomitante con otras pato-
logias que provoquen AMM (ej. apnea obstructiva del sueno
(SAOS), Parkinson, epilepsia, etc.), las que deben tener la aten-
cién total del profesional adecuado para establecer el necesario
diagnéstico diferencial.

Por otra parte, se ha podido deducir bajo la luz de la investiga-
cién que el BS no es un trastorno, sino una actividad muscular
con procedimientos de diagnéstico establecidos pero en
ocasiones extensos o costosos. La mdltiple posibilidad etiold-
gica y la dificultad al acceso de diagnéstico instrumental lleva
en algunos casos a elegir diagnosticos sintomaticos, concluir
errores diagndsticos o desatender otras patologias. Afortuna-
damente, el BS no requiere de un manejo extenso, sino que, de
un correcto acercamiento a los patrones diagndésticos, donde el
foco final estard en los resultados de salud negativos como un
trastorno temporomandibular grave, dolor, desgaste dentario
extenso, fracturas y/o fallas de la restauracién dental?®. Sin
embargo, esta dificultad en la organizacién diagnéstica gener6
una amplia y variada literatura para poder elegir una decision
terapéutica apropiada. Esto deja a los individuos y a los tratantes

con una variedad de posibilidades que deben ser tomadas con
un criterio cuidadoso®.

Dada la evolucién que ha tenido el término en los Ultimos anos
y el interés que genera en la poblacién de pacientes y presta-
dores de salud, el objetivo de esta revisién narrativa es entregar
una visién actualizada de la fisiopatologia, diagnéstico v trata-
miento del bruxismo de sueno que aporte al acercamiento
clinico general.

ETIOLOGIA Y PATOFISIOLOGIA DE BRUXISMO DE SUENO
Desde el punto de vista fisioldgico, se ha observado que el
BS estd mediado centralmente a través de influencias auto-
némicas y cerebrales de excitacién central o vigilancia en
la génesis de la actividad muscular mandibular durante el
sueno®’. Esta actividad muscular parece ocurrir como una
reaccién a micro-despertares durante el suefo y estd influida
por la actividad simpdtica cardiaca, demostrada por aumento
de la frecuencia cardiaca y por un subsecuente incremento
del tono muscular que dura de tres a diez segundos’. Un
biomarcador del BS es el patrén electromiogréafico (EMG)
denominado actividad muscular masticatoria ritmica (sigla en
inglés RMMA) o actividad muscular masticatoria (AMM). Esta
se asocia principalmente a microdespertares en el sueno, y
puede 0 no estar asociada a ruidos dentarios de rechinamiento
u otros movimientos corporales®®. Un 60% de los sujetos sin
BS presentan AMM durante la noche y estos eventos se dife-
rencian en su duracién, frecuencia, e intensidad con quienes sf
lo presentan’. En contraste, el rol periférico dental -anterior
paradigma patofisiolégico de oclusiéon- no se asocia a BS ni a
una mayor actividad muscular masticatoria’.

En la generacion de la AMM se han podido observar la partici-
pacion de diversos neurotransmisores. Es asi como se ha obser-
vado una reduccién del BS al modificar catecolaminas, dopamina
y noradrenalina’®, por ejemplo, al administrar precursores de
dopamina (L-DOPA)", o con farmacos simpaticoliticos como
clonidina'™. En otras observaciones, la asociacion del BS con
serotonina estaria vinculada a un exceso del neurotransmisor
en las sinapsis que podria producir un efecto inhibidor sobre la
liberacion de dopamina'. Sin embargo, esto es aun no conclu-
yente o dudoso, ya que al estudiar pacientes con uso de anti-
depresivos precursores de la serotonina no se han obtenido
cambios significativos en reducir los episodios de BS'. A nivel
del sistema colinérgico, los resultados no son concluyentesy sélo
se ha confirmado la asociacion dosis dependiente entre fumary
el aumento de BS. Sin embargo, no se ha logrado dilucidar si es
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por la accién del tabaco a nivel central en receptores colinérgicos
de nicotina o si es por el efecto local en la cavidad oral al fumar,
cémo, por ejemplo, la deshidratacion de las mucosas™.

En relacién con otros factores que puedan favorecer la AMM,
se han estudiado los factores respiratorios y deglutorios que
pudiesen buscar un rol protector del sistema a través de esta
actividad motora. Por ejemplo, se ha observado que el sueno de
los pacientes con BS puede estar asociado con una reduccion
del paso del aire por las vias respiratorias 0 con un aumento
de su resistencia, observandose al BS como un factor protector
tanto del SAOS y del reflujo gastroesofagico™' 1. De ahi que la
activacion de musculos suprahioideos y protrusores observada
en BS pudiese estar involucrada en mantener la apertura de la
via aérea’. Por otra parte, se demostré que la mayoria de los
pacientes con BS presentan mas episodios de reflujo gastroe-
sofdgico nocturno, con una mayor cantidad de salivacién y
actividad de deglucion™8, A la vez, también se ha asociado
menor flujo salival por hiposalivacién o xerostomia en sujetos
con BS™ que a su vez presentan mayor desgaste dental?. Fisio-
l6gicamente, la actividad oromotora generada por los musculos
masticatorios promueve la secrecién salival vigil'®. Se sugiere
entonces que los efectos lubricantes y protectores que ofrece
la saliva durante el dia son también necesarios durante el sueno
y de esta forma, la actividad oromotora seria la encargada de
estimular la secrecion glandular salival conducente a la lubrica-
cién del entorno oroesofagico.

El estrés y la ansiedad parecen tener un rol en la fisiopatologia
de BS?'. Se ha observado niveles elevados de catecolaminas en
la orina en sujetos con BS, apoyando el vinculo entre estrés y
BS?". Interesante también es considerar que pacientes con BS
han mostrado una mayor actividad motora al ser sometidos a
actividades asociadas a ansiedad y competitividad, mostrando
ademas que estos mismos resultados de actividad motora no se
replican en forma diurna?

Finalmente, no se ha establecido una asociacion directa entre
BS vy un gen especifico para determinar un factor genético,
familiar o hereditario?®. Se ha encontrado una asociacién de
riesgo aumentado de BSy el polimorfismo de un Unico nucle6-
tido rs6313 del alelo C del gen de serotonina HTR2A, lo que
sugiere una posible contribucién genética a la etiologia del
BS?4. Sin embargo, la influencia que tendria la liberacién de
sustancias, como catecolaminas o neurotransmisores mediada
por la expresién de ciertos genes para funciones cognitivas o de
comportamiento (ej. ansiedad), puede ser suficiente para favo-
recer la AMM?, Por otra parte, se ha observado como factores
ambientales de vida familiar, donde los nifos tienden a imitar
comportamientos de sus padres, dificulta aislar la causalidad
genética?®. De ahi que se sugiera comunicar que BS se da en las
familias, por sobre el apoyo a una etiologia genética.

DIAGNOSTICO DE BRUXISMO DE SUENO

El diagnostico del BS suele ser un desafio debido a su etiologia
multifactorial, variabilidad en el tiempo y signos y sintomas
inespecificos. Por ello, existen distintas formas para evaluar su
presencia®. Por lo general, su diagnéstico clinico se basa en
reportes de rechinamiento de los dientes con ruidos asociados
durante el suefio sumado a signos y sintomas oromandibu-
lares?. Sin embargo, su diagnéstico debe ser confirmado por
un registro de actividad electromiografica (EMG) durante el
suefo, considerandose a la polismonografia con audio y video
(PSG-1) como el criterio apropiado para el diagnéstico del BS, a
pesar de su alto costo y consumo de tiempo3°.

Para la evaluacién de BS, se propone un enfoque basado en auto
reporte no-instrumental, examen clinico y estudio instrumental
basado en EMG con un sistema de tres posibles graduaciones?.
Se puede considerar a BS como posible, basado Unicamente
en auto reporte positivo de BS; probable, basado en examen
clinico positivo con o sin auto reporte; y definitivo, basado en
evaluacion instrumental positiva (EMG), con o sin auto reporte
positivo y con o sin evaluacion clinica positiva.

Cada uno de estos métodos para la evaluacion del BS se pueden
entender como:

A. Auto reporte: Se realiza a través de cuestionarios estanda-
rizados los que entregan informacién subjetiva. Sin embargo,
estos han demostrado no ser siempre un correlato de la PSG?°.

B. Diagnéstico clinico: Basado principalmente en el reporte
de rechinamiento dentario asociado a ruidos por un tercero y
la presencia de problemas dentales como desgastes, movilidad,
fracturas y fracaso de restauraciones, implantes o protesis.
También se considera la hipertrofia maseterina, signos de
indentacion lingual y mejillas, trastornos temporomandibulares
y dolor orofacial, fatiga o tensién muscular/articular y cefalea
en zona de la sien*>%, Sin embargo, ninguno de estos signos
y sintomas es una prueba real o directa de BS>?”2¢ y por ello,
el diagndstico clinico debiese basarse en el criterio diagndstico
internacional propuesto’? (Tabla 1). De esta forma se obtiene
una descripcion practica del BS, tanto en la clinica como en
investigacién, con la necesidad de profundizar en cada caso
segln se considere necesario?.

C. Evaluacién ambulatoria del BS (dispositivos portatiles
y ambulatorios y polisomnografia (PSG): Han sido desarro-
llados varios sistemas de monitoreo EMG portatiles y ambula-
torios que varian en su complejidad y tamafno?. La mayoria de
estos dispositivos aun no han tenido estudios de confiabilidad
y son escasos los estudios de validez comparados con PSG,
por lo que son considerados una herramienta de apoyo en la
evaluacion clinica del BS y no deben ser utilizados aiin como
instrumento diagnéstico por si solos>3*3'. Se considera una
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excepcion a ellos el dispositivo Bruxoff*? que ha demostrado
una alta correlacién diagndstica con PSG y buena precision
diagndstica (sensibilidad 92,3 y especificidad 91,6%) para dife-
renciar actividad muscular ritmica masticatoria de otras activi-
dades oromotoras®®. La PSG realizada en casa del paciente sin
monitoreo audio-visual puede conducir a una sobreestimacion
de los episodios de AMM, debido a actividades motoras ines-
pecificas durante el suefo, y por lo mismo se debe aplicar un
riguroso criterio de evaluacion clinica y EMG para el resultado
de diagnéstico final®.

D. Polisomnografia en laboratorio, asistida y audiovisual:
Sigue siendo el standard para la evaluacion del BS y evaluacion
de comorbilidad con otros trastornos del sueno. Especifica-
mente, la actividad del BS se gradia basado en la actividad EMG
en los musculos masticatorios usando un criterio especifico
para reconocer el patrén muscular de AMM relacionado al BS
(Tabla 2)*#2°, La grabacién audiovisual aumenta la especificidad
y sensibilidad en la deteccion y puntuacién de la AMM, distin-
guiéndolos de otras actividades orofaciales y musculares®®. La
PSG es un estudio que presenta dificultades para su realizacion

Tabla 1.
Criterio diagnéstico clinico del bruxismo de suefio segun la Asociacion Americana de Medicina de Suefio

Historia del Paciente

-Reporte reciente del paciente, padre o hermano de rechinamiento dentario con ruidos durante el suefio de 3 a 5 noches por

semana en los ultimos 3 a 6 meses.

Evaluacion Clinica

-Desgaste dentario anormal.

-Hipertrofia maseterina (aumento de 2 a 3 veces del volumen muscular desde la posicidon de reposo a apriete voluntario

maximo).

-Fatiga, dolor o molestias transitorias de los musculos mandibulares (dolor muscular mandibular matinal y cefaleas).

-Actividad muscular mandibular no puede ser mejor explicado por otro desorden del suefio, médico o neuroldgico, uso de

medicamentos o abuso de sustancias.

Adaptada de Carra, MC. et al. (Ref.5)

Tabla 2.
Criterio diagndstico de investigacion para evaluar bruxismo de suefio y
puntuar los episodios de RMMA en polisomnografia

Tipos de episodios de RMMA

a. Fasico: al menos 3 destellos EMG que duran 0,25 segundos y <2 segundos

b. Tonicos: 1 estallido EMG que dura >2 segundos

c. Mixtos: estallidos tonicos y mixtos

El diagnodstico de BS se puede realizar basandose en

a. [ndice RMMA: numero de episodios de RMMA por hora de suefio

b. Indice de estallidos: numero de estallidos de RMMA por hora de suefio

c. Indice de tiempo de bruxismo (%): tiempo total bruxando/tiempo total de suefio por 100

d. Rechinamiento dentario con ruido: al menos un episodio de RMMA con sonidos

Diagnéstico positivo de BS (basado en la frecuencia de episodios EMG con rechinamiento de dientes positivo o antecedentes

o confirmacion en lab. de suefio

Baja Frecuencia: indice RMMA >2 and <4

Alta frecuencia: indice de RMMA > 4 ¢ indice de estallido >25

Amplitud media de EMG: al menos el 10% del apriete voluntario maximo

BS: Bruxismo de suefio; EMG: Actividad electromiografica; RMMA: Actividad Muscular Masticatoria Ritmica

Adaptada de Carra, MC. et al. (Ref.5)
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habitual, por lo que no suelen estar indicados para pacientes
que reporten Unicamente BS*,

TRATAMIENTO DE BRUXISMO DE SUENO

El manejo de BS solo esta indicado cuando se le relacionan a
cualquier tipo de consecuencia patolégica para el individuo, por
lo mismo no siempre requiere tratamiento®**. A pesar de estar
en el momento de mayor conocimiento sobre BS, as posibili-
dades terapéuticas tanto dentales como de medicina de suefio
no han tenido un marcado desarrollo. La diversidad de terapias
en el término “bruxismo” acumula literatura de alta variabilidad
de temas, disenos y hallazgos, con alto nivel de sesgo o incon-
cluyentes debido a limitaciones metodoldgicas de los estudios
realizados?”%.

Sin embargo, un sistema de decisién seguro y efectivo para
el manejo de BS debe ser vinculado a la etiologia asociada o
a las complicaciones o resultados negativos que BS puede
provocar®®, Bajo esta premisa, se ha observado que la terapia
asociada al manejo de las entidades causales, como reflujo
gastroesofagico nocturno o SAOS, puede ser en ocasiones sufi-
ciente como terapia. Cuando existe dano a nivel oral, como
desgaste dental, la utilizacion de un plano de cobertura total
ha demostrado tener algunos resultados Utiles*. Los aparatos
orales podrian proteger la denticién del dano causado por
apretar/rechinar y reducir la actividad muscular mandibular de
forma transitoria®®3’. Sin embargo, la evidencia no es conclu-
yente en reducir la contraccién muscular y esta terapia podria
influenciar negativamente o descuidar la via aérea en pacientes
con SAOS'. Esto obliga al terapeuta a estar capacitado en la
realizacion de un diagndstico inicial adecuado que considere
etiologias importantes y evitar su uso solo por proteger la
estructura dentaria®®. No se recomienda el uso de dispositivos
prefabricados o autoajustables, no a la medida, de libre acceso
o de compra en internet ya que involucran riesgos como dolor
en musculatura y articulacion temporomandibular, danos en
restauraciones o dientes, reaccion de la mucosa o movilizacion
dental con el consecuente cambio oclusal entre otros*.

La utilizacién de dispositivos de avance mandibular ha demos-
trado disminuir los episodios de obstruccién respiratoria,
bruxismo y ademads proteger las estructuras dentarias en
pacientes con trastornos de sueno respiratorio obstructivo
como etiologfa o trastorno concomitante a BS*'. Su indicacion
debe ser posterior a un estudio de sueno para diagnosticar SAOS
y categorizar la severidad de esta, ya que la utilizacion de estos
dispositivos tiene mejor pronéstico en SAOS leves o moderadas.
A su vez, los resultados positivos disminuyen en pacientes con
IMC mayor a 30, indice apnea/hipoapnea mayor a 30 o con
riesgo cardiovascular®“3, Finalmente, los pacientes con mal
estado de salud oral no pueden recibir terapias con dispositivos

dentales y los cambios oclusales irreversibles no tienen ninguna
base cientifica que los avale para el tratamiento del BS*'.

En la seleccion de la terapia para manejo de BS es importante
considerar que la AMM puede aumentar por otras condiciones
(Parkinson, trastornos del REM, epilepsia, enfermedades cardio-
vasculares o reflujo gastroesofagico nocturno), por algunos
neurotransmisores y su modificacion farmacolégica (inhibi-
dores selectivos de la recaptacion de serotonina/norepinefring,
antipsicoticos, antidepresivos triciclicos, benzodiacepinas, anti
parkinsonianos, etc.)***>#!y por la ingesta de sustancias como
nicotina, café, alcohol y sustancias psicoactivas'. En muchas de
estas condiciones, BS serd una respuesta de la otra y las posibi-
lidades de controlar la etiologia serd variable.

Al relacionar BS con aspectos psicosociales se han utilizado
estrategias de comportamiento como biorretroalimentacién
(biofeedback), relajacion y mejora de la higiene del sueno®. Sin
embargo, la terapia cognitivo conductual* y la retroalimenta-
Cién* no han demostrado lograr un manejo por si solos, sino
que es en compania a otras terapias. Estos resultados van en
contra al pensamiento anterior que sugeria la consejeria como
terapia®. Sin embargo, se sugieren indicar en cualquier deci-
sién terapéutica de BS para maximizar los efectos, dado que los
procesos de educacion son seguros, no danan y son esperados
de una atencién en salud.

En relacién con la toxina botulinica A y su utilizacién en BS,
esta es una proteina neurotéxica que produce un blogueo en
el enlace de la acetilcolina hacia las placas terminales de los
musculos. La reduccion de frecuencia en eventos de BS no ha
sido clara con la administracién de esta toxina a los musculos
masticatorios* y la mayoria de los resultados presentados son
medidos en observaciones clinicas autopercibidas de dolor y
rigidez’. Ademas de los posibles efectos adversos informados
por la FDA para la toxina, como astenia, blefaroptosis, disfagia,
miastenia, dolor de cuello, alteraciones visuales, xerostomia e
hiposalivacion“, se han planteado preocupaciones en estudios
en animales sobre efectos de pérdida 6sea en la regién condilar
de la mandibula®. Posiblemente, este cambio 6seo se desarrolla
debido a una paresia localizada de los musculos, que induce la
hipodensidad mineral, fenémeno conocido como osteopenia
por desuso®. Por esto, al considerar la prescripcién de toxina
botulinica A se debe diferenciar si la prescripcién es por BS u
otra condicién/sintoma y prestar atencién a las contraindica-
ciones, efectos secundarios y adversos.

DISCUSION

El objetivo de esta revision fue entregar una visién actualizada
y clinica a la fisiopatologia, diagndstico y tratamiento del BS. Se
puede observar que a la fecha “bruxismo”, es un término para-
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guas que involucra grandes diferencias y que se debe referir
de manera clara a BS como a la actividad motora mandibular
en el sueno, de mediacion central, modificable por distintos
factores y que puede sumar otras actividades concomitantes en
su expresion. Esta actividad mandibular requiere de un esfuerzo
en considerar las distintas etiquetas de clasificacion diagnés-
tica, que organice de la mejor manera las caracteristicas encon-
tradas, para asi conseguir una adecuada eleccién de manejo
dentro de la variada evidencia disponible.

Se puede decir que la mayoria de los episodios de BS tienen
un caracter multifactorial en su génesis, las que al ser sinteti-
zadas se observan en una cascada de eventos que incluyen un
aumento de la actividad cardiaca simpatica, un aumento en la
frecuencia de la actividad de EEG, taquicardia, un aumento en
la actividad de los musculos que abren la mandibula - y proba-
blemente responsables de la protrusién de la mandibula- y la
accion de los musculos de cierre. De esta manera, la actividad
muscular mandibular del BS podria ser un comportamiento
que se podria favorecer en sujetos con distintas condiciones
o factores. Dentro de ellas se destaca la alteracién de deglu-
cién o lubricacién en hipo/hipersalivacion o la apertura de las
vias respiratorias en trastornos respiratorios del sueno. Por otra
parte, se debe diferenciar el origen de esta contraccién con
otras actividades que puedan estar involucradas (ej. Trastornos
del sueno REM, epilepsia, SAOS, trastornos del movimiento o
condiciones psiquiatricas del individuo). Por tanto, la actual
definicién de BS no reconoce el bruxismo secundario a otra
patologia - para no especular sobre un rol patolégico-, sino que
enumera una serie de posibles factores desencadenantes o de
riesgo exégenos/externos (permanentes o transitorios)?. Asi, BS
deja de ser la actividad “que ocurre en el sueno” y pasa a ser una
sinfonia de eventos que requiere de mayor analisis>®'.

En términos generales, se sugiere clasificar a BS segun los
factores clinicos involucrados. Cuando existe una consecuencia
clinica o mas problemas de salud sera considerado un factor de
riesgo; cuando esté asociado con uno o mas resultados posi-
tivos de salud serd un factor protector; y cuando no es un factor
de riesgo ni de proteccién sera solo una actividad muscular de
comportamiento inofensivo?*?. En la actualidad, no es posible
siempre determinar un vinculo claro o directo entre la acti-
vidad del BS y otras consecuencias?’*. Asi, se debe abandonar
el pensamiento lineal que BS es una causa directa de dolor y
otros sintomas y se debe considerar su relacién con diferentes
condiciones o posibilidades que pueden favorecer esa sintoma-
tologia®. Por ejemplo, al consultar por BS un paciente puede
relatar sufrir de cefaleas al despertar; sin embargo, los pacientes
con SAOS pueden presentar el mismo relato.

En acuerdo con esta visidn, la clasificacion propuesta (viz.
posible, probable, definitivo) fue sugerida para lograr una mejor

etiqueta en los resultados de investigacion de acuerdo con el
método utilizado, teniendo en cuenta que los diferentes fines
clinicos o de investigacion no pueden tener un solo método
adecuado?. A pesar de que el diagnéstico instrumental poli-
somnografico de BS ha demostrado poseer criterios validos,
con una sensibilidad del 72% y una especificidad del 94%°, los
registros de PSG no suelen estar indicados para los pacientes
que solo relatan BS. Sin embargo, se debe considerar la deri-
vacion oportuna de los pacientes a un especialista formado en
medicina del sueno si se sospechan otros trastornos del sueno
para una mayor investigacion. De esta manera, es necesario
reconsiderar los estandares utilizados y ajustar las medidas de
actividad EMG*">? para asi comprender mejor la relacion del
trabajo muscular mandibular y los sintomas musculoesquelé-
ticos?®. Luego, los futuros pasos de la evaluacion diagnéstica de
BS estaran centrados en desarrollar una herramienta Util que
pueda medir de manera directa, confiable y rdpida BS y que se
pueda aplicar tanto en la clinica como en entornos de investi-
gacion?’.

Con este objetivo, expertos entregaron recientemente las
primeras lineas para un instrumento estandarizado para la
evaluacion de bruxismo?’. Este instrumento de evaluacion
multidimensional sugiere tomar dos ejes que recuperen la
mayor cantidad de informacién antes de tomar decisiones
diagnosticas y terapéuticas. El primer eje esta enfocado en el
estado del bruxismo, signos clinicos, sintomas y otras conse-
cuencias, contestados en los dominios evaluacion subijetiva,
evaluacion clinica y evaluacién instrumental; el segundo se
enfoca en la evaluacién de la etiologia, factores de riesgo
y condiciones simultaneas/factores de vulnerabilidad que
puedan facilitar el comienzo de las consecuencias relacionadas
a bruxismo, contestados para los dominios de evaluacién psico-
social, condiciones simultdneas relacionadas y no relacionadas
al sueno, medicamentos, sustancias recreacionales y otros
factores adicionales potencialmente relacionables?’. Se espera
que esta sugerencia sea el primer gran paso de un ambicioso
mapa de trabajo.

Bajo este panorama, para decidir cudl serd la mejor terapia
posible para BS es crucial estar capacitado en su fisiopatologia,
etiologia y diagnéstico diferencial y asi ponderar las potenciales
estrategias de manejo del BS. Al ser manifestaciones de variada
etiologia no existe una terapia estdndar y la terapia deberd
estar enfocada en la salud general del paciente. De esta forma,
se debe dejar de ver al bruxismo como una condicién siempre
negativa, que siempre requiere de tratamiento y abandonar las
terapias que no han demostrado revertirlo®'. Con la evidencia
actual, donde no existen en la literatura recomendaciones de
tratamiento a nivel de paciente y tampoco se reportan indica-
ciones de tratamiento®, la eleccién de la terapia de bruxismo
deberd preferir terapias etiolégicas cuando la condicion lo
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permita y sus resultados deberdn estar enfocados en disminuir
el ndmero, impacto o frecuencia de los movimientos mandi-
bulares. De manera auspiciosa, se esperan nuevas posibilidades
terapéuticas efectivas y confiables en la reduccién de episodios
de contraccién muscular?™*. Por ahora los equipos de salud
deberdn observar al BS desde una perspectiva integral y se
necesitard tiempo para que la investigacién entregue un ajuste
en el diagndstico con patrones terapéuticos especificos.

CONCLUSION

La presente revision de la literatura entrega una actualizacion
de la etiologfa, diagndstico y tratamiento de bruxismo de suefo
y sugiere que esta actividad muscular mandibular tiene un claro
rol central en su génesis, requiere de una categorizacién para
su diagnéstico y no hay suficiente evidencia para definir un
enfoque estandar para el tratamiento de este. Se recomienda
entregar un enfoque personalizado a los sujetos con bruxismo
de sueno y estar atentos a futuros estudios que organicen de
mejor manera en diagnéstico y terapias especificas.
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