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RESUMEN.

El bruxismo del suefio es un trastorno del movimiento relacionado con el suefio que se
caracteriza por la presencia de movimientos involuntarios de actividad ritmica muscular
masticatoria asociados (ARMM) a fenémenos de microdespertar y la de modo ocasional a
la presencia de ruidos de rechinamiento dentario.

Es importante resaltar que durante muchos afios el bruxismo fue considerado una
actividad parafuncional de la esfera orofacial intimamente relacionada al desgaste dental,
al fracaso de restauraciones dentales, la presencia de mialgia a nivel de los musculos
masticatorios y el dolor de la articulacién temporomandibular.

Asi pues, durante muchos afios el diagndstico del bruxismo del suefio ha recaido dentro
del ambito de la Odontologia debido en gran medida a las innegables repercusiones
negativas que el bruxismo origina a nivel del aparato masticatorio En la actualidad, y
debido a los estudios realizados en laboratorios del suefio y al aumento derivado del
conocimiento sobre los mecanismos etiopatogénicos implicados, su diagnostico esta
claramente relacionado con la Medicina del Suefio.

En este aspecto el mayor avance sin duda ha sido el reconocimiento de que los
mecanismos etiopatogénicos involucrados en el bruxismo de la vigilia y el bruxismo del
suefio parecen ser del todo distintos. Esto ha provocado sin duda, un cambio en los
criterios diagndsticos, el disefio y la orientacion de los estudios de investigacion y el
manejo terapéutico del mismo

En el presente trabajo se realiza una revisién y actualizacién sobre los factores de riesgo,
los mecanismos etiopatogénicos mas aceptados, los medios y criterios diagndsticos mas

comunmente empleados y las modalidades terapéuticas mas extendidas.

Palabras claves: Bruxismo, parafuncién, desgaste dental, apretamiento dentario,
trastorno respiratorio relacionado con el suefio.
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1.- INTRODUCCION

En la 22 y mas reciente Clasificaciéon Internacional de los Trastornos del Suefio (1) ., el
bruxismo del suefio es definido como una actividad motora orofacial caracterizada por
episodios de apretamiento y/o rechinamiento dentario durante el suefio acompafiada de
fenémenos de microdespertar y a menudo asociada a la presencia de ruidos de
rechinamiento dentario

Estarfa incluido por tanto en el capitulo de trastornos del movimiento relacionados con el
suefio no considerandose mas, en lo sucesivo, como una parasomnia. (2)

Es importante realizar una distincidon entre el habito de apretamiento dentario durante la
vigila de los episodios de rechinamiento dentario durante el suefio, dado que ambos
fendmenos obedecen a etiologias distintas y tienen mecanismos fisiopatoldgicos
diferentes. (2,3)

Asi y de este modo también resulta conveniente el sustituir los términos bruxismo diurno
y nocturno por los mas apropiados de bruxismo del suefio y bruxismo de la vigilia, dado
que muchos pacientes no duermen durante la noche, del mismo modo que otros “no
viven” o realizan sus actividades habituales durante el dia. (3)

Por otro lado clasicamente la definicién de bruxismo ha sido ligeramente diferente en
funciéon de que se aplicara en el campo de la Odontologia o de la Medicina. Dentro del
ambito odontolégico y segiin la Academia Americana de Dolor Orofacial en su definicion
del 2008 (4), el bruxismo se define como una actividad parafuncional diurna o nocturna
caracterizada precisamente por episodios inconscientes de apretamiento, rechinamiento o
frotamiento dentario, entendiéndose como actividad parafuncional a toda aquella
actividad motora orofacial sin propdsito funcional caracteristica del aparato masticatorio
como la masticacién, el habla o la deglucién.

Sin embargo cuando la misma definicion se aplica al ambito médico, el bruxismo del suefio
es clasificado de primario y por lo tanto como un trastorno del movimiento relacionado
con el suefio cuando los episodios se producen en ausencia de cualquier condicién médica
o trastorno del suefio previo, o bien del uso de medicaciéon o drogas de recreo. Se
clasifica por otro lado como secundario, si los episodios de rechinamiento dentario se
presentan en pacientes con una condicién médica o psiquiatrica concomitante como :
Epilepsia, Enfermedad de Parkinson, trastornos respiratorios relacionados con el suefio,
disquinesia oral tardia o distonia oromandibular , Enfermedad de Hunginton , Sindrome
de Rett, mioclonus, depresion o ansiedad (5,6) Se considera bruxismo iatrogénico, cuando
la presencia de actividad oromotora parafuncional orofacial es inducida o desencadenada
por el uso de farmacos o drogas, o bien por la retirada de los mismos. (7,8)

El patrén tipico de actividad electromiografica (EMG) caracteristico del bruxismo del
suefio son episodios repetitivos y recurrentes de Actividad Ritmica Muscular Masticatoria
(ARMM) en el musculo masetero y temporal que por lo general estan asociados con
fendmenos de microdespertar. (9)

Los episodios de ARMM tienen una frecuencia de 1 Hz y ocurren de modo ciclico a lo largo
de la noche. (2) Los episodios de ARMM se consideran como una actividad fisiolégica de
los musculos mandibulares durante el suefio, y estdn presente en hasta un 60% de la
poblacién adulta, no considerandose por lo tanto como patolégicos (10,11)

Muchas otras formas de actividad de la musculatura orofacial pueden observarse durante
el suefio como la deglucién, sonrisas, succién labial, tos, y el mioclonus. Estas actividades
constituyen hasta el 85% de la actividad muscular durante el suefio en los musculos
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masetero y temporal en individuos sanos pero tan s6lo un 30% en los pacientes con
bruxismo del suefio. (12,13)

Sin embargo, en pacientes con bruxismo del suefio los episodios de ARMM son 3 veces

mas frecuentes que en los sujetos control y estan asociados a la presencia de ruidos de
rechinamiento dentario hasta en un 45% de los casos. (10, 12, 13)

2.- EPIDEMIOLOGIA DEL BRUXISMO.

Dado que en los estudios sobre amplias muestras de pacientes se hace imposible el
conseguir un registro objetivo de las variables fisiolégicas mediante el estudio con
polisomnografia completa en todos ellos, los datos epidemioldgicos recogidos se sustentan
en el empleo cuestionarios, registros de auto-reporte o la evaluacién de hallazgos clinicos
(p.€j. presencia de desgaste dental.). (8)

Esto supone una gran limitacién puesto que algunos hallazgos clinicos como la atriccién o
el desgaste no son patognomoénicos del proceso. Por otro lado muchos estudios
epidemioldgicos no distinguen de modo claro entre el bruxismo de la vigilia y el bruxismo
del suefio, que tienen de hecho unos mecanismos fisiopatolégicos diferentes.

De este modo, muchos de los estudios de auto-reporte de bruxismo se hacen en muestras
de pacientes con situaciones de morbilidad previa, algunas de las cuales pueden influir en
la prevalencia de este trastorno. Asi, ciertas situaciones de indole psiquiatrica (p.ej
ansiedad) , neuroldgica, la paralisis cerebral, el sindrome de Down, la presencia de dolor
orofacial, los trastornos del suefio y ciertas condiciones geriatricas pueden tener
influencia en el grado de presentacion y prevalencia del bruxismo del suefio (14,15,16)

Todo ello nos debe de llevar a ser cautos a la hora de interpretar los resultados que se
desprenden de dichos estudios epidemiolégicos.

El bruxismo del suefio es un trastorno frecuente. Segun diferentes estudios se presenta
con una prevalencia media alrededor del 8% en la poblacién general. Parecen asi mismo
existir diferencias significativas en cuanto a la edad de presentacién del mismo, con
rangos que oscilan de hasta el 40% en nifios menores de 11 afios, del 13% en sujetos de
entre 18-29 anos de edad y un descenso a niveles de hasta tan s6lo un 3% en individuos
mayores de 60 afios. (8, 14, 15,17, 18)

Es decir la prevalencia parece que tiende a disminuir con la edad. Sin embargo, este ultimo
dato tiene que ser interpretado con cautela, puesto que con el aumento de edad, aumentan
también el nimero de pacientes portadores de prétesis completa, asi como el uso de
medicacién que puedan suprimir o disminuir el bruxismo o bien incidir en la reducciéon de
su percepcidn por parte del paciente. (16)

En cualquier caso no se han demostrado diferencias significativas en cuanto a la
presentacién por sexos.

Hay que tener en cuenta también que la alta prevalencia de este fenémeno en la literatura
puede verse influenciada por dos hechos. Uno es la deteccion de ciertas situaciones de
comorbilidad que se relacionan con el bruxismo y que pueden afectar a su incidencia en la
poblacidon general; el otro, es el fallo anteriormente citado a la hora de realizar la
distincién entre el bruxismo de la vigilia con el bruxismo del suefio.
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Es importante destacar en este sentido que el bruxismo del suefio es a menudo
coexistente con el de la vigila, de este modo casi 1/3 de los pacientes que reportan
bruxismo del suefio, también son conscientes de la presencia de este habito durante la
vigilia. (3,19)

Por otro lado el bruxismo de la vigilia que esta caracterizado sobre todo por la presencia
de episodios de apretamiento dentario mas que de rechinamiento y tiende a aumentar con
la edad con una prevalencia estimada del 12% en nifios y hasta un 20% de la poblacion
adulta. (20,21)

Por los motivos citados, es conveniente que en lo sucesivo, los estudios epidemioldgicos,
introduzcan estas variables de modo sistematico, para de este modo, poder determinar
unos niveles de incidencia en la poblaciéon general que puedan tener algin grado de
significacion en los mecanismos etiopatogénicos implicados.

3.- MEDIOS Y CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Por todos los aspectos citados anteriormente, la evaluacion y el diagnéstico del bruxismo
del suefio sigue constituyendo un reto para el clinico general.

Aunque la evaluacidn se base generalmente en la presencia de ruidos de rechinamiento
dentario durante el suefio y la presencia de signos y sintomas clinicos, tan sélo los datos
obtenidos de los registro electromiograficos de la actividad de la musculatura masticatoria
pueden confirmar el diagndstico de bruxismo. (8)

Pese a que el desarrollo de dispositivos portatiles de uso ambulatorio durante los dltimos
afios se ha disparado, el “gold standard” para el diagndstico del bruxismo del suefio sigue
siendo la polisomnografia (PSG) completa realizada en laboratorio del suefio bajo
registros de audio y video. La fiabilidad de los diversos dispositivos portatiles no ha sido
suficientemente testada y validada. Aun asf y dado el elevado coste y consumo de tiempo
para el empleo de la PSG completa, animan al desarrollo de dispositivos que puedan medir
de modo rapido, fiable y reproducible la actividad bruxista y que puedan ser utilizados de
modo habitual con fines diagnosticos, terapéuticos y de investigacidn. (22,23)

La evaluacion clinica exhaustiva de la cavidad oral puede ayudar a la identificaciéon de
ciertos signos o sintomas clinicos que podrian considerarse indicadores de la presencia de
habitos de rechinamiento o de apretamiento dentario.

Estos signos y sintomas clinicos incluyen: hipertrofia de los musculos masetero y
temporal, indentaciones en los bordes laterales de la lengua, presencia de desgaste dental,
dolor a la palpacionde la musculatura masticatoria o las articulaciones
temporomandibulares, y presencia de cefaleas matutinas. Figuras 1y 2. (22,24,25)

Por este motivo, éstos han sido los adoptados por la Academia Americana de Medicina del
Sueflo como criterios para el diagnéstico clinico del bruxismo

Asi pues el diagnostico clinico del bruxismo del suefio deberia basarse en los criterios
diagndsticos propuestos por la AASM (American Academy of Sleep Medicine)
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Estos criterios diagndsticos se centran en los hallazgos derivados de la historia clinica y
del examen o exploracidn del paciente y son los siguientes (1):

Historia clinica

e Reporte por parte del paciente, padre, hermano o compafiero de cama de sonidos
de rechinamiento dentario durante el suefio al menos entre 3-5 noches/semana

durante los ultimos 3-6 meses

Examen clinico:

e Presencia de desgaste dental anormal (en ausencia de otra patologia o para la edad

del paciente)

e Hipertrofia de los musculos maseteros bajo apretamiento dentario voluntario y

controlado

e Fatiga, molestia o dolor en la musculatura masticatoria (y/o dolor transitorio,
matutino en los musculos de la masticacién o cefaleas)

e Dicha actividad muscular masticatoria no puede ser explicada por otro trastorno
del suefio concurrente, enfermedad médica o neurolégica o uso o retirada de
medicacion para el manejo de algtn trastorno.

Figura 1

La hipertrofia de la musculatura maseterina se
convierte en uno de los signos mas significativos de la
presencia de bruxismo de la vigilia o del suefio
resultado de la hiperactividad sostenida de la
musculatura masticatoria

Desgate dental en la denticion permanente de un adulto debido a la
presencia de BS
en ausencia de otras patologias de caracter dental que la justifiquen . Es
importante en estos casos realizar un diagnéstico diferencial de las
diferentes patologiaS que puedan causar pérdida de tejidos duros dentarios
(erosion quimica etc....)
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Figura 2

Desgaste generalizado de la denticién Vista oclusal de la misma boca donde se puede apreciar un degaste de
con presencia de atriccién generalizada y pérdida de guias las caras oclusales con presencia de cUspides negativas.
caninas

El empleo de cuestionarios de auto-reporte de episodios de apretamiento y/o
rechinamiento dentario son utiles para evaluar la presencia o ausencia de bruxismo.
Consisten en autoevaluaciones subjetivas y por lo tanto tienen una validez limitada.

Su principal ventaja es la capacidad de registrar informacién subjetiva de modo eficiente
en largas muestras de poblacion. (25)

Entre sus inconvenientes, esta el hecho de que los signos y sintomas asi como la
percepcién varian sustancialmente a lo largo del tiempo lo cual conduce a menudo a una
sub o sobreestimacion del fenémeno.

Por ejemplo y aunque la presencia de ruidos tipicos del rechinamiento dentario son
patognomonicos de bruxismo, no todos los episodios de ARRM los presentan, del mismo
modo que muchos pacientes, padres, hermanos o familiares no son conscientes de la
presencia de los mismos. Por otro lado aquellos pacientes que duermen solos pueden no
ser conscientes de la presencia de este habito.(26, 27)

En el caso de los trastornos del suefio, existen cuestionarios validados con propoésitos
clinico y de investigaciéon (Escala de Epworth, indice de Calidad de Suefio de Pittsburg.)
pueden proporcionar al clinico una estimaciéon del riesgo de comorbilidad entre el
bruxismo del suefio y otros trastornos del suefio como sindrome de piernas inquietas o
trastornos respiratorios relacionados con el suefio. (2,8)

Durante el examen clinico, el odontdlogo o profesional de la salud a cargo del diagnéstico
del bruxismo deberia proceder a la identificacion de los factores de riesgo (indicadores de
riesgo) tanto para el bruxismo como para otros trastornos médicos (psiquiatricos,
neuroldgicos....) o del suefio (en concreto los trastornos respiratorios relacionados con el
suefio) (8)

El riesgo de presentar trastornos respiratorios relacionados con el suefio (TRRS)
aumenta con la presencia de retrognatia, macroglosia , hipertrofia adenotonsilar, y
presencia de gradacion en clasificacion de Mallampati tipos III y IV. Alguno de estos
factores se asocian con un riesgo aumentado de paceder bruxismo del suefio y de TRRS

(8)
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Es importante resaltar que ninguno de los signos o sintomas clinicos anteriores
constituyen, por si sélo una prueba directa de presencia de bruxismo en el momento
actual.

Asi, de este modo, la cuantificacién del grado de desgaste de la denticion deberia incluir
algunos parametros que puedan estar relacionados en el diagnéstico diferencial de la
pérdida de tejidos duros dentaria ( dieta, edad, densidad y caracteristicas del esmalte, ph
salivar, habitos nocivos, ingesta de liquidos y bebidas carbonatadas , sequedad de boca
producida por ingesta de determinados farmacos, pérdida de piezas y estabilidad oclusal,
patrén masticatorio individual etc.) Por otro lado el establecimiento del grado de actividad
parafuncional y funcional presente y pasada resulta del todo imposible de objetivar
mediante métodos exclusivamente clinicos por lo cual, el establecimiento en base a este
criterio de la presencia de “bruxismo actual “se nos antoja cuanto menos aventurada.
(24,25)

Algunos autores, con buen criterio, intentan realizar una clasificacién del bruxismo del
suefio en bruxismo presente (en el momento actual) o pasado. En nuestra modesta
opinidén tan so6lo estudios longitudinales con estudios de polisomnografia completa bajo
registros de audio-video serian apropiados para mantener tal sub-clasificacion. Dado que
los episodios de bruxismo se referirian a la memoria que por parte del paciente, esposo-a,
compafiero de habitacién o hermano durante el suefio etc . refieren de dicho habito y
habida cuenta de los innegables factores (p.ej. memoria pasada autopercibida) que
pueden tener lugar en la entrevista con el paciente, se nos antoja de modo imposible que
el establecimiento de episodios de bruxismo pasado pueda tener fiabilidad alguna, sobre
todo en pacientes de nueva aparicién en nuestras consultas.

Por otro lado no deberiamos perder de vista que incluso la realizacién de registros
electromiograficos de la actividad bruxista pueden ofrecer una enorme variabilidad de
resultado entre una noche y otra (aproximadamente hasta en un 25%) y que pueden
depender de varios factores De hecho, la variabilidad de episodios de bruxismo del suefio
con presencia de rechinamiento dentario se ha llegado a estimar incluso en un 50%
(2,25,27)

Todo esto nos lleva a la conclusion, que, aunque el diagndstico de sospecha y por motivos
puramente operativos, se realice en la consulta odontoldgica en base a unos signos que
afectan a la cavidad oral y al aparato masticatorio, el diagnéstico de confirmacién deberia
realizarse siempre con un control de la actividad electromiografica de la musculatura
masticatoria y por tanto con los medios diagnésticos apropiados

Ademads de los cuestionarios de evaluacién y los métodos de evaluacidn clinica, se han
desarrollado varios instrumentos diagnosticos con propoésito clinico o de investigacion,
como los dispositivos intraorales y los métodos de registro de actividad muscular.

La actividad bruxista puede estimarse mediante el uso de dispositivos intraorales (férulas
u ortosis oclusales) , bien mediante la observacion de las facetas de desgaste (presencia,
distribucion, patrén de desgaste, evolucion en el tiempo) o bien por la medicién de la
fuerza oclusal ejercida, mediante el empleo de sensores de fuerza embebidos en la resina
acrilica de la férula para la cuantificacién del nimero y duracion de los contactos oclusales
mediante un dispositivo computadorizado extraoral. (25,28)

En cuanto a los métodos de registro de la actividad muscular los sistemas de registro

electromiografico portatiles fueron desarrollados a principios de los afios 70. Estos
sistemas pueden estimar la actividad muscular masticatoria mediante la mediciéon durante
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periodos de tiempo del nimero, intensidad y magnitud de los eventos bruxistas con una
precision aceptable.

Aunque se han propuesto criterios especificos para la deteccion de actividad bruxista con
sistemas de registro portatil de electromiografia (EMG), su validez en amplias muestras de
poblacién no ha sido todavia establecida en la actualidad. (25)

Los resultados obtenidos con ambos sistemas pueden no registrar de modo fiable el
estado de bruxismo en un momento determinado dado el elevado grado de variabilidad
del registro entre las distintas noches asi como el grado de discomfort que generan ambos
métodos de registro (presencia de cables y electrodos en la cara del paciente, o de una
férula en el interior boca del paciente que puede reducir o exacerbar la actividad bruxista)

Otra de las limitaciones de estos dispositivos de registro EMG portatil es que tienden a
sobreestimar la actividad relacionada con el bruxismo al carecer de registros de audio y
video. Ciertos estudios como el realizado por Duktra y cols. han demostrado que en los
pacientes bruxistas hasta un 30% de la actividad muscular mandibular presente NO es
especifica de los episodios de bruxismo. Los dentistas que utilicen este tipo de registros
EMG para el diagnéstico de bruxismo deberian ser conscientes de la posibilidad de la
presencia de un trastorno del sueno concomitante (p.ej. movimientos periddicos de
miembros etc...) (8, 25, 29)

Dos dispositivos en miniatura que registran la actividad electromiografica de la
musculatura elevadora mandibular se han desarrollado recientemente. (BitestripR y
GrindcareR) El primero se coloca como un sensor a nivel del misculo masetero y registra
actividad electromiografica nocturna durante un periodo de unas 5-6 horas. El segundo
ademas de registrar la actividad electromiografica del temporal anterior puede ser
utilizado como dispositivo de biofeedback. (30,31)

En la actualidad la validez diagnéstica de dichos dispositivo en grupos de pacientes con y
sin bruxismo debe ser todavia demostrada por estudios independientes.

Figura 3

El Bitestrip " es un método de cuantificacion
de los episodios de bruxismo nocturno. Su
facilidad de empleo en entorno ambulatorio
no supera la escasa validacion del método
frente a dispositivos mas fiables.

El Grindcare ® permite su uso como dispositivo de
registro de episodios de apretamiento dentario en
dmbito ambulatorio mediante unos electrodos
colocados a nivel del musculo temporal. Tampoco esta
suficientemente validado y se suele emplear mas
como dispositivo de bio-feedback

La electromiografia completa es el Unico medio fiable
de registro de la ARMM que caracteriza a los
episodios de bruxismo del suefio y que permite su
cuantificacion de un modo objetivo
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El estudio mediante polisomnografia completa con registro de audio video y atendida
durante toda la noche por un técnico de laboratorio del suefio en medio hospitalario
(registros poligraficos tipo I) se ha convertido en el “gold standard” para el diagnéstico de
trastornos del suefio. (2)

Permite la evaluacion de diferentes parametros fisiologicos del suefio (EEG, EMG, ECG,
electrooculograma, esfuerzo respiratorio y abdominal , saturacién de oxigeno, flujo
respiratorio) mientras que el registro de audio y video permiten la deteccién de episodios
de ARMM -orofaciales y otros tipos de actividad muscular durante el suefio. (2, 25)
Los criterios diagnosticos validados para el diagnostico de bruxismo en un laboratorio del
suefio muestran niveles de sensibilidad de un 72% y de especificidad del 94%. (26)

Pese a que el estudio de polisomnografia completa (tipo I) no se emplea de modo rutinario
para el diagnostico de bruxismo del suefio excepto para propdsitos de investigacidn, el
clinico deberia adoptar la estrategia de referir al paciente a un laboratorio del suefo
cuando exista la sospecha de coexistencia de otro trastorno del suefio (apnea del suefio,
epilepsia relacionada con el suefio, trastorno de comportamiento en suefio REM,
trastornos neurol6gicos o movimientos periddicos de miembros. (32,33)

En el caso en concreto del bruxismo del suefio se han desarrollado unos criterios
diagndsticos de investigaciéon mediante la cuantificacion y clasificacién de los episodios
de ARMM en el estudio polisomnografico. (2, 25,26)

Dichos criterios diagndsticos son los siguientes:

1.- La amplitud media del registro EMG debe de ser como minimo el 10% de actividad de
maximo apretamiento voluntario diurno

2.- Existen diferentes tipos de episodios de ARMM

o Episodio Fasico: Como minimo 3 brotes de actividad EMG que duran entre = 0.25
sec y < 2 segundos

e Episodio Ténico: 1 brote de actividad EMG que dura > 2 segundos

o Episodios Mixtos: Presencia de brotes tanto ténicos como fasicos

En cualquier caso y para ser considerados parte de un mismo episodio de bruxismo los
brotes deben de estar separados por < 2 segundos

El diagnéstico de bruxismo se debe de realizar en base a:

¢ Elindice de ARMM: Nimero de episodios de ARMM por hora de suefio

e Elindice de brotes: Nimero de brotes de actividad electromiografica por hora de
suefio

e El indice de tiempo de bruxismo (%) : Tiempo total bruxando/tiempo total del
suefio x 100

e Sonidos de rechinamiento dentario: Al menos 1 episodio de ARMM con
presencia de ruido de rechinamiento dentario.
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El diagnoéstico positivo de bruxismo del suefio se realiza en base a la frecuencia de
episodios de EMG con historia positiva de rechinamiento dentario o la confirmacién en el
laboratorio del suefio. En estos casos el mejor nivel de fiabilidad se obtiene con PSG con
registro de audio-video y la presencia al menos de dos episodios de ARMM con ruidos de
rechinamiento dentario.

El bruxismo, en base a estos criterios se clasifica como:
BAJA FRECUENCIA DE BRUXISMO: Cuando el indice de ARMM > 2y < 4

ALTA FRECUENCIA DE BRUXISMO: Cuando el indice de ARMM = 4 o el indice de
brotes = 25

4.- MECANISMOS ETIOPATOGENICOS y FISIOPATOLOGIA DEL
BRUXISMO.

Es importante hacer la distincién entre FACTORES DE RIESGO (factores que se derivan de
estudios de caracter longitudinal como parte de una relaciéon causal que incremente de
modo directo la probabilidad de que una enfermedad se manifieste) y de INDICADORES
DE RIESGO

Estos ultimos estdn derivados de estudios seccionales cruzados, son considerados mas
como factores potenciales de riesgo y tan sélo sugieren ciertas asociaciones.

Dada la ausencia de estudios longitudinales en el bruxismo del suefio la mayoria de los
factores etiolégicos relacionados con el bruxismo del suefio deberian ser considerados
como INDICADORES DE RIESGO.

Entre los indicadores de riesgo descritos por Lobbezoo y cols. (16, 34, 35). encontramos

indicadores de tipo central o periférico.
Un listado de dichos indicadores de riesgo se muestra en la tabla adjunta.
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Indicadores de riesgo descritos Nivel de
en la literatura y su nivel de evidencia

evidencia
Factores morfolégicos
* Anatomia del esqueleto orofacial Ausencia
* Morfologia de la articulacion/oclusion Ausencia
Psicosociales
* Stress y ansiedad Creciente

* Factores de personalidad (competitividad) Creciente

Factores biologicos y fisiologicos

* Lesion traumatica Presente
* Factores genéticos (Herencia) Creciente
* Microdespertares Brasania
* Trastornos respiratorios relacionados con

ol suefio Presente
* Compuestos neuroquimicos (catacolaminas Presente

Factores exégenos

* Medicacion (ISRS etc...) Presente
* Drogras de recreo (Extasis...) Presente
* Alcohol, cafeina, tabaco Presente

Tabla 1. indicadores de riesgo para padecer bruxismo del suefio y su nivel de evidencia disponible. Adapatacion de Lobezzo et
al 2009

La etiologia exacta y la fisiopatologia del bruxismo del suefio , siguen a dia de hoy siendo
una incégnita y no puede afirmarse con rotundidad que exista un Unico factor causal
asociado. Sin embargo, la informacién derivada de los estudios realizados en laboratorios
del suefio ha comenzado en las ultimas décadas a aportar un poco mas de luz en el
conocimiento de ciertos fendmenos que parecen estar ligados al desarrollo de esta
actividad oromotora durante el suefio.
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En la actualidad la etiologia del bruxismo nocturno puede considerarse multifactorial, y
muchos estudios demuestran que estd regulada centralmente probablemente a nivel del
tronco de encéfalo. Los episodios de bruxismo del suefio tienen lugar sin una aparente
participacion cortical, a diferencia de otros fenémenos como la masticaciéon y se ven
intimamente relacionados con episodios de microdespertar y de activacion del sistema
nervioso simpatico (8, 16, 34)

Aunque en el pasado el estrés emocional y los factores periféricos a nivel dental (presencia
de interferencias o prematuridades oclusales) eran considerados factores etiologicos
importantes, en la actualidad la evidencia del papel de dichos factores en la génesis del
bruxismo del suefio es cuanto menos escasa. (8, 16)

Los principales factores relacionados con la génesis del bruxismo del suefio son los
siguientes

Factores genéticos.

Existen ciertos datos que parecen sugerir la presencia de un factor genético en la
etiopatogenia del bruxismo del suefio. Hasta la fecha, dichos datos proceden de
cuestionarios sobre amplias muestras de poblacidn y sobre estudio de gemelos. (6, 23, )

Asi en mas del 80% de los casos estudiados, el bruxismo del suefio presente en la infancia
parece persistir en la edad adulta. Entre el 20-50% de los pacientes con bruxismo del
suefio tienen un pariente directo que también refiere el haber rechinado los dientes en
algin momento de su vida. En un estudio, sobre gemelos, se encontré mas concordancia
de este trastorno en gemelos monocigdticos que en gemelos dicigoticos. Los nifios de
padres que padecen bruxismo del suefio parecen tener también una predisposicién mayor
al desarrollo de este habito que los nifios de padres sin bruxismo del suefio o de pacientes
que tan solo presentan habito de apretamiento diurno. (8,36, 37)

Sin embargo es muy importante resefiar que a dia de hoy la evidencia sobre el papel de los
factores genéticos en el bruxismo del suefio es muy escasa. Serdn necesarios estudios
realizados sobre muestras de poblacion con diagndsticos realizados en laboratorio del
sueflo y posteriormente estudios genéticos sobre el ADN obtenido por muestras de sangre
de individuos o familias candidatas. Sin embargo la dificultad para obtencién de muestras
amplias requerira de la realizacion de estudios multicéntricos y del control estricto de
otras variables que puedan influir en los resultados. (23)

Por otro lado no debemos de olvidar que el bruxismo del suefio se presenta de modo
concomitante con ciertas parasomnias como el hablar durante el suefio, etc... y se ha
sugerido que el efecto genético compartido puede llegar a ser de hasta un 30% (8,36,
37,38)

Asi pues es mdas probable que los estudios que se realicen en un futuro no aporten
evidencia de que un unico gen sea el responsable de la aparicidon de este trastorno, sino
que el polimorfismo genético sea responsable en ciertos casos de la aparicién de un cierto
habito o actividad motora diurna o nocturna, no exclusivamente del bruxismo nocturno.
(23)
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Por otro lado es importante también destacar el hecho de que los estudios genéticos que
se realicen en un futuro deberan tener en cuenta el papel del la influencia del entorno
familiar, puesto que se ha demostrado que ciertos nifios tienden a imitar los
comportamientos paternos y pueden aprender a apretar los dientes al ver a sus padres
reaccionar ante eventos estresantes, ira o frustracion.

Compuestos neuroguimicos.

Dado que muchos compuestos neuroquimicos y neurotransmisores estan involucrados en
el origen y modulacion de los movimientos mandibulares durante el suefio, la alteracién
de los mismos se ha postulado como uno de los factores etiolégicos del bruxismo del
suefio. (8)

De este modo, todos los neurotransmisores que juegan un papel en la regulacion de los
ciclos de suefio-vigilia, la respuesta al estrés y la actividad vegetativa se han visto
sometidos al escrutinio de la comunidad cientifica a la hora de determinar su posible papel
en la génesis del bruxismo del suefio.

A mediados del siglo 20 y dada su importancia reconocida en el origen de los trastornos
del movimiento de tipo degenerativo como la enfermedad de Parkinson, se propuso que la
dopamina podia estar implicada en la génesis del bruxismo del suefio (39,40)

Sin embargo el tratamiento con L-dopa, un percusor dopaminérgico tan sélo ha mostrado
efectos limitados a la hora de controlar el bruxismo del suefio, del mismo modo que la
bromocriptina, un agonista dopaminérgico. Los niveles de dopamina de hecho, no son muy
elevados durante el suefo, pero pueden verse ligados a los fendmenos de activacién
cortical o microdespertar (39,40,41,42,43,44)

El papel de la adrenalina y noradrenalina en el origen del bruxismo del suefio ha sido
también ampliamente debatida, debido a su relaciéon con el aumento de actividad
simpatica a nivel cardiaco que precede a los episodios de bruxismo del suefio. De este
modo el tratamiento con clonidina, un agonista adrenérgico, consigue disminuir los
episodios de bruxismo hasta en un 60% (46) Se postula que la actividad noradrenérgica
es critica en los minutos previos a la transicion del suefio no REM a la fase REM, uno de los
momentos en los que se producen los episodios de bruxismo del suefio.

Farmacos analgoso del acido gamma- aminobutirico (GABA) como el clonazepam y
diacepam se han mostrado eficaces a la hora de disminuir los episodios de bruxismo del
suefio, pese a sus elevados efectos colaterales. Esto ha despertado un interés en el papel
del GABA en la modulacién de los episodios de BS. Sin embargo la relaciéon parece ser
puramente indirecta pues el GABA esta relacionado con practicamente todos los sistemas
neuronales de control de la vigilia, el suefio y la activdad motora. (46)

La evidencia del papel de la serotonina en el origen de la ARMM en pacientes con
bruxismo del suefio también es limitada. De hecho el tratamiento con firmacos como
antidepresivos triciclicos que regulan sus niveles en el SNC no parece afectar
significativamente a los niveles de bruxismo del suefio. Sin embargo, otros estudios han
mostrado que la administracion de inhibidores selectivos de la recaptacion de la
serotonina (fluoxetina, paroxetina etc.) eran capaces de desencadenar o agravar los
episodios de bruxismo del suefio en algunos pacientes y que su efecto se podia revertir
tras la administracién de buspirona. (8,23,47)
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Dado que los datos recabados en torno al papel de los diferentes neurotransmisores en el
origen del bruxismo del suefio, hacen referencia a evidencias indirectas derivadas de
reportes de casos donde se muestra la respuesta a una determinada medicacién, es
necesario que se realicen estudios prospectivos y ensayos clinicos controlados y
randomizados antes de obtener conclusiones al respecto (8)

Fenémenos de microdespertar

La mayoria de los fendmenos de ARMM (75-88%) se presentan asociados a frendmenos
de microdespertar. (8,23)

Estos fendmenos de microdespertar son definidos como breves despertares del suefio con
una duracién de entre 3-10 segundos caracterizados por un incremento de la actividad
EEG, cardiaca, autonémica y muscular sin retorno completo a un estado de consciencia.
Estos fendmenos de microdespertar se producen de modo normal entre 6-14 veces por
hora a lo largo de la noche, como respuesta de un cerebro “durmiente” a estimulos
externos e internos (47,48)

Los episodios de ARMM se presentan con mas frecuencia en los estadios 1-2 del sueiio
NREM, y en los cambios de un estadio del suefio a otro, especialmente en la transicion del
suefio NREM al suefio REM.

El papel de los fendmenos de microdespertar en la génesis del bruxismo del suefio se ha
visto reforzado con la realizacion de un estudio experimental donde se inducian
fendmenos de microdespertar mediante el uso de sensores de vibracion Este estudio
demostré que en un 80% de los sujetos de experimentacion, los fendmenos de
microdespertar inducidos se acompafiaban de fendmenos de rechinamiento dentario. Sin
embargo este fendmeno ocurria solamente en los pacientes diagnosticados de bruxismo
del suefio pero no el grupo control. (23)

Actividad del sistema nervioso simpatico a nivel cardiaco.

Los resultados obtenidos de estudios realizados en laboratorios del suefio han puesto en
evidencia el papel innegable que juega el sistema nervioso auténomo en el origen del
bruxismo del suefio

Asi se ha demostrado que el inicio de los episodios de ARMM se asocian a una cascada de
eventos fisioldgicos que tienen lugar de modo mas o menos constante junto con los
anteriormente citados fenémenos de microdespertar. (2, 49)

1.- Entre 4-8 minutos antes del inicio de la ARMM se produce un incremento de la
activacion del sistema nervioso simpatico a nivel cardiaco, junto con un descenso de la
actividad parasimpatica

2.- Aproximadamente 4 segundos antes de la ARMM se produce un incremento de la

actividad cortical a nivel cerebral como queda registrado en el EEG (fendmenos de
microdespertar)

Pagina 14 de 36



3.- Aproximadamente 1 segundo antes del inicio de los fen6menos de ARMM se
producen varios fendmenos concomitantes:

e Unaumento de la frecuencia cardiaca de aproximadamente un 25%.
e Un incremento de la actividad electromiografica de los musculos responsables de

la apertura de la boca y de la apertura de la via aérea superior (fundamentalmente
la musculatura suprahioidea).

e Un aumento de la amplitud respiratoria que se muestran como dos respiraciones
profundas.

e Unaumento de la presién sanguinea tanto sistélica como diastélica.

4.- Se produce entonces un incremento del tono de la musculatura elevadora mandibular

(maseteros y temporales) con la apariciéon del episodio de ARMM con presencia o no de
rechinamiento dentario

5.- Hasta en un 60% de los casos dicho fenémeno de ARMM sera seguido por un fenémeno
de deglucién durante los 5-15 segundos siguientes a el episodio de ARMM.

Una representacion de dicha cascada de eventos puede observarse en la figura adjunta
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Figura 1: cascada de eventos fisiopatoldgicos que tienen lugar antes del desencadenamiento de la actividad ritmica muscular
masticatoria (ARMM), que constituye los episodios de bruxismo del suefio. Adaptado de Lavigne G et al. JOR. 2008
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El papel de la activacién del sistema nervioso simpatico en la génesis del bruxismo del
suefio se ha visto reforzada con los hallazgos de algunos estudios en los cuales la
administracién de clonidina reducia la probabilidad de aparicién de fen6menos da ARMM
en mas de un 60% de los casos. (46)

Factores exdgenos.

Varias condiciones médicas o factores exdgenos se han visto asociados a la presencia de
bruxismo del suefio o de actividades oromotoras durante el suefio o la vigilia.

Cuando el bruxismo del suefio se asocia con la presencia de algin tipo de enfermedad
médica o con la ingesta de determinados farmacos o drogas de recreo, el bruxismo del
suefio es considerado como secundario o yatrogénico. (16, 50,51)

Las enfermedades médicas y/o neuroldgicas que se han visto mas frecuentemente
asociadas al bruxismo del suefio son trastornos del movimiento como (Sr. de Hunginton o
enfermedad de Parkinson) , demencia, epilepsia, sindrome de déficit de atencién-
hiperactividad, reflujo gastroesofagico, otros trastornos del suefio como parasomnias
(habla durante el suefio, sonambulismo, eneuresis, trastorno del comportamiento en el
suefio REM), movimiento periddico de miembros o sindrome de piernas inquietas.. Asi
mismo el bruxismo del suefio se presenta asociado con frecuencia con la presencia de
cefaleas, dolor orofacial y trastornos respiratorios relacionados con el suefio (51,52,53 )

Esta aln por determinar si la relacién entre el bruxismo del suefio y estos trastornos es
simplemente una situacién de prevalencia coincidente de dos situaciones médicas
paralelas o independientes o si una situacién puede desencadenar o provocar
agravamiento de la otra. (8)

Entre los factores o sustancias exdgenas el consumo de tabaco, alcohol, cafeina, ciertos
medicamentos como inhibidores selectivos de la recaptacion de la serotonina y drogas de
recreo como el éxtasis se han visto asociados a la aparicién de episodios de bruxismo del
suefio. (8,16, 53)

Factores psicoldgicos y estrés emocional.

Ciertos aspectos de indole psicosocial como la ansiedad o el estrés emocional se han visto
con frecuencia asociados al bruxismo del suefio. (54)

En pacientes bruxémanos, tanto nifios como adultos, se ha puesto de manifiesto un
aumento de los niveles de catecolaminas en la orina en relacién los niveles encontrados
en grupos control. Estos resultados se han relacionado con un aumento de los niveles de
estrés emocional que activarian el eje hipotaldmico-suprarrenal responsable de la
liberacién de catecolaminas. (55)

Sin embargo en otros estudios que utilizaron criterios para definir los niveles de ansiedad
en base a criterios del DSM-1V, no se encontraron resultados significativos que pusieran de
relevancia este hecho. (8,23)

Mas recientemente, hallazgos de estudios basados en cuestionarios sugieren que los
pacientes bruxistas tienen un déficit en sus estrategias de adaptacion a la hora de afrontar
el estrés: Parecen tener mayores niveles de ansiedad, y presentar un tipo A de
personalidad: perfeccionismo y elevadas expectativas en el cumplimiento de sus
obligaciones y objetivos. (8, 56)
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Estos factores psicosociales se han relacionado sobre todo con el habito de apretamiento
diurno. De hecho el apretamiento dentario puede considerarse un habito adaptativo o un
comportamiento reactivo aprendido (para afrontar el estrés, la ansiedad y los
requerimientos sociales) (8, 57)

Hay que tener en cuenta que la mayoria de los estudios con respectos a la influencia de los
factores psicoldgicos y el estrés emocional estan basados en el empleo de cuestionarios y
por lo tanto deberian de ser interpretados con cautela en ausencia de estudios objetivos
en laboratorios del suefio que confirmaran el diagnéstico de bruxismo del suefio.

De hecho en un estudio realizado con EMG portatil, tan s6lo el 8% de los sujetos
estudiados mostré una relacién entre eventos estresante acontecidos el dia anterior al
registro, con el diagnoéstico por EMG de bruxismo nocturno.

En otro estudio tampoco se encontrd relacidn entre el grado de ARMM y los niveles de
ansiedad y estrés. De hecho grupo con menor frecuencia de ARMM reportaba mayores
niveles de estrés y mayor grado de dolor mandibular la mafiana siguiente, hecho que
contradice la hipdtesis que un aumento del estrés causa un aumento de la actividad
bruxista. (58)

A la hora de entender las causas del bruxismo hay que reconocer la dificultad de aislar el
papel del estrés y la ansiedad de los cambios concomitantes en el sistema nervioso
auténomo y la excitabilidad motora y de un estado alterado de “vigilancia fisiologica” El
alto grado de heterogeneicidad entre los marcadores biolégicos y psicosociales pueden
evitar una descripcién simple y valida de la relacién causal entre estrés, ansiedad y
bruxismo. (23)

Situaciones de comorbilidad

El bruxismo del suefio se ha observado con frecuencia en situacién de comorbilidad con
gran cantidad de trastornos médicos, como sindrome de déficit de atencidn, trastornos del
movimiento (enfermedad de Parkinson, enfermedad de Hungtinton..), demencia, epilepsia
y reflujo gastoesofagico . El bruxismo del suefio se ha visto asociado con frecuencia a otros
trastornos del suefio como parasomnias, movimiento peridédico de miembros, sindrome de
piernas inquietas y otros trastornos respiratorios relacionados con el suefio (2,8)

Como ya hemos citado anteriormente se necesita evaluar si se trata de pura coincidencia
temporal de dos situaciones o trastornos que se presentan de modo paralelo o bien si
alguno de estos trastornos agrava o causa el otro(8)

Dado el innegable interés que presentan en la actualidad para el campo de la Medicina del
Suefio los trastornos respiratorios relacionados con el suefio, creemos interesante el hacer

una mencion especial a esta situacion de comorbilidad.

Bruxismo y trastornos respiratorios relacionados con el suefio:

En cuanto a la relaciéon del bruxismo con los trastornos respiratorios relacionados con el
suefio (sindrome de resistencia de vias aéreas superiores o apnea del suefio) y pese a que
con relativa frecuencia se presenten como situaciones comorbidas, los estudios realizados
hasta el momento no aclaran una posible relacién causa efecto y todo constituyen meras
hipotesis. (23, 59,60)
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El hecho de que la mayoria de los episodios de bruxismo se produzcan en una posicidn de
decubito supino ( al igual que en otros trastornos respiratorios relacionados con el suefio)
y que el uso de dispositivos de avance mandibular que produzcan una apertura de la via
aérea o el empleo de dispositivos de presion continua positiva controlada (CPAP)
reduzcan también la frecuencia de episodios de ARMM (60, 61, 62) avalan una estrecha
relacién entre ambos procesos. Estos hallazgos avalan la hipétesis de que los episodios de
ARMM podrian constituir una actividad oromotora que ayudara a reinstaurar la
competencia y por lo tanto conseguir una reapertura de la via aérea superior tras un
episodio obstructivo durante el suefio. En este sentido algunos autores propugnan que en
esos casos el bruxismo no deberia ser considerado una parafuncién, sino mas bien una
funcién protectora que ayuda a la supervivencia gracias al efecto de mantenimiento y
reapertura de la via aérea superior.(23, 61,62 )

En este sentido los episodios de apnea obstructiva y los episodios de microdespertar que
van unidos a los mismos estarian relacionados con la génesis de los episodios bruxistas.

Otra hipotesis alternativa considera los episodios de ARMM como un evento fisioldgico
motor para mejorar la lubrificaciéon de las estructuras orofaringeas durante el suefio,
precisamente cuando los niveles de deglucion y de flujo salivar, estan altamente
disminuidos. (61) De hecho ciertos estudios demuestras que los pacientes bruxémanos
raramente degluten durante el suefio (lo cual iria ligado a una disminuncién del flujo
salivar) y que mas del 50% de los episodios de rechinamiento dentario concluyen con un
movimiento de deglucion prolongado.(2, 8, 23, 61)

En este sentido y debido a la existencia de ciertos estudios en los cuales niveles elevados
de ARMM estan asociados a poco o nulo grado desgaste dental, hay que tomar siempre en
cuenta otros factores a la hora de evaluar el desgaste dental relacionado con el bruxismo
del suefio por ejemplo el reflujo gastroesofagico que en muchos casos acompafian a los
trastornos respiratorios relacionados con el suefio (63)

En la tabla adjunta se muestran las situaciones de comorbilidad que se asocian con mayor
frecuencia al bruxismo del suefio. Tabla 2.
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Bruxismo del sueino y comorbilidades

Parasomnias

* Eneuresis

* Sonambulismo

* Hablar en sueno

* Comportamiento en suefio REM

Otros trastornos relacionados con el sueno

* Trastorno respiratorio relacionado con el suefio

* Epilepsia relacionada con el suefio

* Movimiento periodico de miembros

* Sindrome de piernas inquietas

* Reflujo gastroesofagico relacionado con el suefio

Trastornos meédicos o psicologicos

* Hipertrofia adenotonsilar

* Alergias

* Sindrome de deficit de atencidn/hiperactividad

* Cefaleas

* Dolor orofacial y trastoronos temporomadibulares

* Stress y ansiedad

* Trastornos del movimiento (Enfermedad de Parkinson,
Distonia oromandibular)

* Trastornos neurolégicosy psiquiatricos (Depresion,
demencia)

Otros habitos o parafunciones

*Tics
* Apretamiento dentario diurno
* Mordisqueamientode lengua, labios, objetos, onicofagia

Tabla 2: situaciones de comorbilidad més frecuentemente asociadas con la presencia de bruxismo del suefio. Adaptado De
Carra C et cols. Dent Clin North Am 2012; 56: 387-413
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5.- TRATAMIENTO DEL BRUXISMO DEL SUENO

Antes de comentar las distintas opciones terapéuticas del bruxismo es importante
distinguir entre el bruxismo del suefio (BS) y el bruxismo diurno o de vigilia, ya que son
entidades con diferentes etiologia, diagnéstico y tratamiento. También es importante
saber si estamos ante un cuadro de bruxismo primario, sin causa aparente reconocible, o
ante un cuadro de bruxismo secundario a alguna enfermedad (coma, ictus, paralisis
cerebral), a la ingesta de faArmacos (antipsicoticos, cardioctivos, etc.) o la toma regular de
drogas (anfetaminas, cocaina, éxtasis, etc.).

Asi mismo, a la hora de tratar los efectos patologicos que puede provocar el BS sobre las
estructuras del aparato masticatorio, en especial a nivel dental (desgaste, movilidad,
hipesensbilidad), es importante saber si estamos ante un cuadro de bruxismo presente o
se trata de un cuadro de bruxismo que tuvo lugar en el pasado, a veces de dificil
diferenciacion.

El abordaje terapéutico esta orientado a prevenir, controlar y disminuir los efectos
patolégicos que tiene el BS sobre el aparto estomatognatico, no habiendo en la actualidad
ninguna terapia se haya mostrado efectiva para eliminar de forma permanente el habito
bruxista.

Informacién al paciente y control de los factores de riesgo

Nuestra primera aproximacion terapéutica en un paciente con BS sera la educacion,
explicandole al paciente, de forma amplia y sencilla, en qué consiste su enfermedad, asi
como las ventajas y limitaciones de las distintas opciones terapéuticas disponibles en la
actualidad (64) Con el fin de controlar los factores exdgenos relacionados con el BS,
mejorar su capacidad de afrontamiento de la enfermedad, disminuir el estrés y facilitar la
relajacion muscular, iniciaremos nuestro tratamiento aplicando estrategias de
modificaciéon de conducta que incluyan el control de factores de riesgo reconocibles
(consumo excesivo de tabaco, alcohol, cafeina y drogas), la educacién relacionada con la
higiene del suefio y las técnicas de relajaciéon (65,66). Asi mismo, también se han
propuesto otras técnicas que no han sido adecuadamente testadas en ensayos clinicos y
que incluyen la hipnosis, el biofeedback y la terapia cognitivo-conductual.

En cuanto a los factores de riesgo, cabe mencionar el habito de tabaquismo. En
comparacion con los paciente no fumadores, la accién estimuladora de la nicotina sobre el
sistema dopaminérgico hace que los episodios de bruxismo nocturnos sean cinco veces
mas frecuentes (67) y la sintomatologia orofacial asociada sea tres veces mas frecuente
en los pacientes fumadores. El consumo de alcohol también se ha relacionado con el BS,
aunque para que se considere un factor de riesgo debe haber una ingesta minima de
cuatro copas de alcohol al dia (68). Asi mismo, la excesiva ingesta de café (seis o mas
tazas de café al dia) también se ha relacionado con un mayor riego de rechinamiento
dental durante la noche (69).
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Aunque la etiopatogenia y la fisiopatologia del BS parecen tener una base neurofisiologica
central (actividad de neurotransmisores, microdespertares, etc..), ajena a la voluntad del
paciente, se ha demostrado que la colaboracién del paciente en la observacién del habito y
su implicaciéon en el automanejo del mismo mediante técnicas de autorrelajaciéon son
elementos que pueden ayudar a disminuir la frecuencia y actividad muscular masticatoria
durante la vigilia, lo cual favorece la relajacién muscular y la disminucién de los episodios
bruxistas durante el suefio (70,71,72)

Férulas oclusales

Las férulas oclusales (también conocidas como férulas de relajacion, ortosis oclusales,
protectores o mordedores nocturnos etc.) son dispositivos ortopédicos intraorales
removibles, normalmente fabricados con resina acrilica dura, que suele ser de cobertura
total (cubriendo todas las piezas dentarias de la arcada maxilar o mandibular) y con un
determinado esquema oclusal con la arcada dentaria antagonista.

Un estudio realizado entre dentistas americanos en 1995 encontré que anualmente se
prescriben casi tres millones de férulas oclusales en USA, muchas de ellas para controlar el
desgaste dental asociado al habito bruxista (73)

Sin embargo, sigue habiendo controversias en el mecanismos de acciéon de la férula y la
falta de estudios clinicos randomizados y controlados a largo plazo hace que no exista
suficiente evidencia cientifica que soporte el uso de las férulas oclusales para tratar el BS 'y
que sélo se considere un tratamiento paliativo que sirve para neutralizar los efectos que
tiene el BS sobre las estructuras del aparato estomatognatico (74)

La evidencia cientifica sugiere que el uso de las férulas oclusales durante la noche no ha
demostrado su utilidad en la disminucién, a medio y largo plazo, de la actividad muscular
masticatoria durante el suefio (75) Algunos estudios han demostrado una disminucién,
entre el 40-50%, en el indice de los episodios ritmicos de actividad masticatoria (RMMA)
relacionados con el BS, aunque el efecto parece ser transitorio y vuelve a aumentar al cabo
de un corto periodo de tiempo, habiendo mucha variabilidad entre pacientes (76)

En cuanto a la duracion de los episodios bruxistas, se ha demostrado (77) que la actividad
media del habito bruxista es de 11.4 minutos por noche en los pacientes con BS y de 3.1
minutos por noche en los pacientes no bruxistas. Sin embargo, el uso de férulas no
disminuy¢6 la duracién de los episodios bruxistas, aunque los pacientes referian por la
mafiana un mayor confort mandibular durante el tiempo que llevaron la misma (76)

Asi mismo, parce ser que hasta un 20 % de los pacientes con BS que llevan férulas
oclusales rigidas de arco completo muestran un aumento de la actividad muscular durante
el suefo, siendo este aumento méas evidente con el uso de férulas blandas, donde el
porcentaje puede llega a ser del 50% (78)
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Figura 4

Ortosis (férula) oclusal de arco completo para el control de El BS persiste aun llevando la férula dado que el paciente sigue
los efectos nocivos del bruxismo del suefio sobre el aparato mostrando un progresivo desgaste de la misma.
masticatorio Esto sirve como elemento diagndstico indirecto de la presencia de BS

En los ensayos clinicos controlados de Duve (76) y van der Zaag (79) se utiliza la
polisomnografia para valorar la eficacia de la férula oclusal de arco completo al
compararla con un grupo control que utiliza como placebo una férula palatina sin apoyo
oclusal. Ambos tipos de férulas disminuyeron, en casi un 50% de los casos, la frecuencia de
la actividad bruxista, lo que demostraria la falta de relacion entre el bruxismo y la oclusiéon
dental. Sorprende que un tercio de los pacientes mostrara un aumento de la actividad
bruxista, coincidiendo con los resultados de otro estudio similar hecho por Sjoholm (80)
Sin embargo, en el estudio de Harada (81), con EMG, no se encuentra que haya este
empeoramiento a corto plazo.

Respecto a la arquitectura del suefio, se observé que el uso de las férulas no afecta al
numero de microdespertares, aunque un tercio de los pacientes mostraron una tendencia
a la disminucién del suefio No-REM (76)

El uso de férulas con contacto oclusal restringido a los dientes anteriores (por ejemplo, el
NTI - Nociceptive Trigeminal Inhibition System), en comparacién con las férulas de arco
completo, parece que han demostrado un mayor efectividad, a corto plazo, para disminuir
la actividad EMG de la musculatura elevadora mandibular durante el suefio (82) aunque
ninguno de las dos tipos de férulas ha podido demostrar, a medio y largo plazo, una
disminucion de los patrones RMMA polisomnograficos relacionados con el BS (83)

En el estudio clinico controlado, randomizado y cruzado de Landry et al. (84) se hacen
estudios polisomnograficos de 13 pacientes bruxistas, antes y después de haber llevado
dispositivos de avance mandibular (DAM) vy férulas oclusales tradicionales,
demostrandose que los dispostivos de avance mandibular (DAM) son mas eficaces en la
disminuciéon de los episodios bruxistas. Asi, las férulas oclusales conseguian una
reduccién del 42% en los episodios de bruxismo por hora, frente al 77% de los DAM. Sin
embargo, son necesarios un mayor nimero de estudios a largo plazo que confirmen dicha
efectividad y estudien la posible apariciéon de efectos secundarios que pueden tener este
tipo de férulas (85,86)

Por lo tanto, la indicacion de la férulas oclusales relacionada con el bruxismo se limita a
situaciones clinicas en las que el BS cursa con sintomatologia dolorosa muscular y para
prevenir le efectos patoldgicos que las fuerzas oclusales parafuncionales tienen sobre las
piezas dentarias, el periodonto y las restauraciones odontoldgicas. Asi mismo, los DAM
estarfan mds indicados en pacientes bruxistas que ademas refieran ronquidos o apnea
obstructiva del suefio.
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Tratamiento farmacoldgico del bruxismo

En la etiologia de los movimientos parafuncionales relacionados con el BS existen multitud
de hallazgos que confirman la participaciéon del SNC a nivel del sistema adrenérgico,
serotoninérgico y dopaminérgico, donde parece existir una supersensibilidad de los
receptores dopaminérgicos D2 a nivel de las neuronas del complejo nigroestriado, con
especial importancia del cuerpo estriado y el 16bulo frontal cerebral (87,88,89,90,91)

Para entender el efecto que tienen ciertas drogas sobre el BS es necesario entender la
complejidad del proceso fisioldgico que regula y modula el sistema extrapiramidal ,
haciendo especial mencién de las interconexiones que existen en el ntcleo del rafe entre
las neuronas serotoninérgicas y dopaminérgicas, asi como las posteriores proyecciones al
cortex prefrontal. Segiin algunos autores (92) la hiperactividad muscular masticatoria
tendria su origen en un desequilibrio neuroquimico ocasionado en los ganglios basales,
principalmente debido a una preponderancia del sistema dopaminérgico, acompafnada de
una hipofuncidn de los circuitos colinérgicos y gabaérgicos.

Son muchos los fairmacos que han sido empleados, experimental o clinicamente, para
tratar el BS, haciendo especial mencion a los relajantes musculares benzodiacepinicos y no
benzodiacepinicos, los anticonvulsivantes, los betabloqueantes, los farmacos
dopaminérgicos, los antidepresivos y los agonistas de los adrenoceptores alfa2 y la toxina
botulinica.

Estos farmacos pueden ayudar a controlar el BS, aunque su uso debe limitarse a
situaciones puntuales de agudizacién del habito bruxista, siempre dentro de un abordaje
integral e multidisciplinar, que tenga en cuenta sus efectos secundarios potenciales asi
como la tolerancia y dependencia que pueden desarrollar por su uso continuado.

Las benzodiazepinas (BZD) son drogas que actiian como agentes agonistas de los
receptores GABA-A, modulando y favoreciendo la acciéon del GABA (4cido gamma-amino-
butirico), que es el principal neurotransmisor inhibitorio del SNC con acciones sedativas,
ansioliticas, anticonvulsionantes, miorrelajantes y amnésicas. Las BZD se diferencian unas
de otras por su afinidad especifica a las distintos tipos de subunidades alfa que tiene el
receptor GABA-A, aunque también se ha descrito afinidad especifica a receptores
benzodiacepinicos BZ1 y BZ2 situados también a nivel del receptor GABA-A, estando el
receptor BZ1 mas relacionado con los mecanismos del suefio y el BZ2 mas relacionado con
las funciones motoras, sensoriales y de memoria. Hay pocos estudios controlados que
valoren la efectividad de las benzodiacepinas en el tratamiento del BS, aunque un reciente
estudio, placebo y controlado, demostré una reduccién de la actividad bruxista en un 40%
con la administracién de una dosis Unica de 1 mg de clonazepam una hora antes de ir a
dormir (93)

La buspirona es una droga ansiolitica, no relacionada quimicamente ni con las BZD ni con
los barbitdricos, con la ventaja de no producir somnolencia, no interaccionar con el
alcohol y con un bajo perfil aditivo, pero con un mecanismo de accién lento que retrasa su
efecto ansiolitico en 15 o més dias. Es un agonista serotoninérgico, interactuando con los
receptores 5-HT1A, aunque también se ha demostrado cierta afinidad por los receptores
dopaminérgicos D2 (94) Ha demostrado efectividad para controlar el BS relacionado con
la toma regular de antidepresivos inhibidores selectivos de la recapturacion de serotonina
(SSRI) (94)
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Los antidepresivos son drogas cominmente utilizadas para controlar los trastornos
depresivos, aunque algunos de ellos también son utilizados para tratar el dolor cronico,
incluyendo el dolor neuropatico y el dolor miofascial, independientemente que el paciente
tenga o no depresion. Sin embargo, se ha demostrado que los SSRI, en especial la
fluoxetina y la paroxetina, incrementan el apretamiento y el rechinamiento dentario
relacionado con el BS (95,96,97). Aunque la amitriptilina es el antidepresivo triciclico mas
comunmente utilizado para el control del dolor crénico craneofacial de origen muscular,
no ha demostrado que sea efectivo para disminuir los niveles de bruxismo (98,99) La
Venlafaxina, un inhibidor selectivo de la recaptacién de serotonina y noradrenalina
(ISRNs), caracterizada por tener un rapido inicio de accién terapéutica, también se ha
relacionado con el BS (100)

Los neurolépticos o antipsicéticos son farmacos que comunmente, aunque no
exclusivamente, se usan para el tratamiento de la psicosis, bloqueando los receptores de la
via de la dopamina en el cerebro y con efectos colaterales que incluyen ganancia de peso,
agranulocitosis y la aparicién tardia de disquinesia y distonias con contracciones
musculares involuntarias y repetitivas de la musculatura, en especial, de la zona
craneofacial y cervical (101). Es importante recalcar que estas alteraciones motoras
pueden llegar a ser irreversibles si no se tratan a tiempo y que muchas veces los primeros
sintomas que se manifiestan son la apariciéon de bruxismo o el empeoramiento de un
bruxismo ya existente .

La clorpropamida es uno de los neurolépticos que mayor incidencia de problemas motores
refiere, pudiendo aparecer durante el periodo de uso de la medicacién o por una
interrupcién abrupta de la misma (102). El aumento considerable de radicales libres en
los ganglios basales por el uso prolongado de estos medicamentos parece ser la causa de
sus efectos adversos motores (103,104). El propanolol ha demostrado su eficacia en el
control del bruxismo relacionado con la toma de neurolépticos (105)

Los agentes adrenérgicos. Los fdrmacos beta bloqueantes son antagonistas de los
receptores beta-adrenérgicos (receptores beta-1 y beta-2) con importantes efectos
cardiovasculares y cominmente utilizados en el tratamiento de la hipertension, la
cardiopatia isquémica y las arritmias. Debido a la relacién existente entre el sistema
nervioso autonomo simpatico y el bruxismo (aumento del ritmo cardiaco durante los
episodios de bruxismo) el propanolol ha demostrado ser efectivo para controlar el
bruxismo (106) aunque es posible que la afinidad cruzada que tienen este tipo de
medicacién con varios receptores serotonérgicos también esté relacionada con su
efectividad para controlar el BS (107) Por otro lado, los fdrmacos alfa-adrenérgicos son
agonistas selectivos de los receptores alfa-2, con efectos sobre la presidén arterial y ritmo
cardiaco, que han demostrado una disminucién de la actividad simpatica durante el suefio.

La clonidina, uno de los fAirmacos alfa-adrenérgicos mas utilizados, ha demostrado que es
mas eficaz que el propanolol en disminuir el tono simpatico en los minutos precedentes al
inicio del bruxismo (107), aunque su asociacién a cambios en la estructura del suefio
(menos suefio REM) y la presencia de severa hipotensiéon matutina hacer que su uso en el
tratamiento del BS sea controvertido (108,109)

Los farmacos dopaminérgicos. Un estudio funcional en pacientes bruxistas usando
tomografia computarizada de emisién monofotdnica (SPECT) ha revelado la existencia de
una marcada asimetria en la densidad de los receptores dopaminérgicos D2 a nivel del
complejo neuronal nigroestriado (97). Estudios con polisomnografia y marcadores
radioactivo (109,110,111) demostrd que la bromocriptina (agonista D2 que actia a nivel
central y periférico y que es utilizado en los trastornos hipofisarios y la Enfermedad de
Parkinson) mostr6 una disminuciéon significativa de los valores EMG en pacientes
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bruxistas, en comparacién con el grupo placebo. Otro estudio polisomnografico en un
paciente con gran bruxismo que tenia fracturas frecuentes en su rehabilitaciéon protésico-
dental implantosoportada, demostré que la toma de pergolide (agonista D1/D2)
provocaba una clara mejoria en sus niveles de bruxismo, que incluso se mantenia hasta un
afio después de haber retirado la medicacion (112)

Los antiepilépticos son farmacos comunmente utilizados en el dolor orofacial
neuropatico y en las alteraciones neuromotoras como la epilepsia. Series de casos clinicos
(113) han insinuado una mejora en los niveles de bruxismo con la toma de gabapentina
(sin acciones gabaérgicas, uniéndose a la subunidad proteica alfa,-delta de los canales de
calcio dependientes del voltaje confinados en el SNC), tiagabina (114) (con acciones
gabaérgicas, al inhibir la recapturaciéon del neurotransmisor GABA) y el topiramato (115)
(con acciones gabaérgica e inhibidora de los receptores del glutamato y de la anhidrasa
carbodnica).

La toxina botulinica tipo A es un firmaco que produce paralisis muscular mediante el
bloqueo de la liberacién de acetilcolina en la unién neuromuscular. En un estudio clinico
randomizado y doble ciego con 12 pacientes bruxistas se demostr6 una reduccién de la
actividad electromiografica y de los eventos bruxistas en los pacientes infiltrados con
toxina botulinica, aunque los autores concluyen que su efecto sobre el BS se debe mas a su
accion inhibitoria muscular periférica que a su posible accién sobre el SCN (116,117)

Para terminar, cabe mencionar que la efectividad y seguridad del uso de los farmacos

descritos en el tratamiento del BS debe ser contrastado por una mayor numero de
estudios clinicos controlados y aleatorizados Tabla 3.
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OPCIONES TERAPEUTICAS DEL EFECTO NIVEL COMENTARIOS
BRUXISMO DEL SUENO EVIDENCIA

Férulas oclusales

= Férula blanda oclusal

= Férula rigida de arco completo
= Dispositivo avance mandibular

= Férula rigida de contacto anterior

(férula NTI)

Tratamientos dentales

= Tratamiento oclusales (tallado
selectivo, protesis u ortodoncia)

Manejo del comportamiento

= Educacion, explicando las causas y

factores de riesgo

= Eliminacion de los factores de
riesgo diurnos (café, alcohol,
tabaco)

= Técnicas que faciliten la relajacién
fisica y mental (higiene del suefio,

respiracion abdominal, yoga,
meditacion)

= Biofeedback

= Terapia cognitivo-conductual

Farmacoterapia

Ansioliticos y Miorrelajantes

= Clonazepam

= Busporina

Antidepresivos

= Amitriptilina

= SSRI (fluoxetina y paroxetina)
= ISRNs (venlafaxina)
Neurolépticos

= Clorpropamida
Cardioactivos

= Beta-bloqueantes (propanolol)
= Alfa-adrenérgicos (clonidina)
Dopaminérgicos

= Pergolide

= Levadopa

= Bromocriptina
Antiepilépticos

= Gabapentina

= Tiagabina

= Topiramato

Toxina botulinica

Neutro

Positivo
Positivo
Positivo

Cuestionable

Cuestionable

Positivo

Cuestionable

Cuestionable
Cuestionable

Positivo
Positivo

Sin efecto
Empeora
Empeora

Empeora

Mejora
Mejora

Mejora
Modesto
Modesto

Modesto
Modesto
Modesto
Sin efecto

Moderado

Moderado
Moderado
Moderado

Bajo

Bajo

Bajo

Bajo

Bajo
Bajo

Moderado
Serie de casos

Serie de casos
Moderado
Serie de casos

Alto

Moderado
Moderado

Serie de casos
Moderado
Serie de casos

Serie de casos
Serie de casos
Serie de casos
Serie de casos
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Uso limitado de tiempo.
Puede aumentar la
actividad EMG.

Puede empeorar los TRS
Uso limitado de tiempo
Uso limitado de tiempo:
mordida abierta anterior

Sobretratamiento. Debe
evitarse

Riesgo de dependencia

Riesgo de hipotension
Riesgo de hipotension

Mejora la hipertrofia
muscular asociada al BS



Tabla n? 3 . Resumen de los tratamientos mas comdnmente empleados para el bruxismo del suefio junto con sus niveles de
evidencia Adaptado de Carra et al. 2012

CONCLUSIONES

Ante un paciente que se presente en la consulta con bruxismo del suefio es importante
determinar qué actitud terapéutica vamos a seguir, dado que nuestro objetivo ird casi
siempre orientado a prevenir y tratar los efectos patolégicos que tiene éste sobre el
aparato masticatorio.

Quizas un elemento a tomar en consideracién es la toma de conciencia de un cambio de
paradigma en cuanto al enfoque del bruxismo del suefio con respecto al bruxismo de la
vigilia.

Del mismo modo es sumamente importante realizar el diagndstico diferencial del
bruxismo primario o idiopatico del bruxismo secundario o iatrogénico.

En el bruxismo de la vigilia el paciente acude por lo general a la consulta del odontélogo
que sera el encargado de su manejo clinico. Sin embargo el odontoestomatdlogo que se
enfrenta a un paciente con bruxismo de la vigilia no deberia perder de vista dos aspectos.
Por un lado es importante descartar que el bruxismo que presente el paciente sea signo de
una enfermedad o proceso subyacente (enfermedad neuroldgica, psiquiatrica, ingesta
regular de medicacién o drogas etc.) en cuyo caso la remisién al especialista apropiado
para su tratamiento pertinente es mas que aconsejable. Por otro lado existe un alto grado
de concordancia entre la presencia de bruxismo de la vigilia con el bruxismo del suefio,
siendo este ultimo aspecto también importante de cara a futuras intervenciones
diagnosticas o terapéuticas

En el caso del BS, el paciente puede acudir al odontdéestomatélogo por alguna de las
manifestaciones clinicas a nivel del aparato masticatorio o la esfera orofacial o bien ser
detectado y diagnosticado en una Unidad del Suefio por el especialista.

En el caso de que el paciente acuda primariamente al odontoestomatdlogo, es del todo
indispensable un conocimiento profundo por parte del mismo tanto de las situaciones
médicas o medicamentosas que pudieran estar involucradas en su origen como de las
situaciones de comorbilidad que con frecuencia se ven asociadas con el BS. En este ultimo
caso cobran especial relevancia los trastornos respiratorios relacionados con el suefio
dado que por su elevada tasa de morbilidad- mortalidad deberian ser diagnosticados
cuanto antes.

Por ello es determinante una actitud proactiva por parte del odontoestomatélogo a la hora
de referir al paciente a una Unidad del Suefio para que se realice un diagnéstico
pormenorizado del problema del paciente y de este modo se pueda, en el caso apropiado,
proceder a su tratamiento por el especialista. Asi pues, un aspecto importante en el
manejo terapéutico del BS es el estudio y tratamiento de las alteraciones del suefio, ya que
la mejora en la cantidad y calidad del mismo conlleva una disminucién de los episodios
bruxistas.

En el caso de que el BS sea detectado por el especialista en Medicina del Suefio es
importante la colaboracién intima con el odontoestomatélogo. Dado que éste serd en
ultima instancia el encargado de la realizacion de procedimientos para prevenir los efectos
nocivos del BS en el aparato masticatorio del paciente, el odont6logo habitual deberia de
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tener una formacién minima en Medicina del Suefio y un conocimiento de las situaciones
de comorbilidad que acompafan con frecuencia a este proceso y que hacen que a menudo
el tratamiento sea multidisciplinar. Dicho de otro modo, la reevaluacién periédica del
paciente y el control en la Unidad del Suefo deberia ser también adoptado como un
procedimiento si no rutinario, al menos habitual.

Es importante reseiar que el empleo de férulas oclusales de modo sistematico deberia de
ser cuanto menos cuestionado, puesto que algunas de ellas, en determinadas situaciones,
pueden agravar episodios cuando no bruxistas, si de trastornos respiratorios relacionados
con el suefo. Es también importante que el odontoestomatélogo que se encargue del
tratamiento tenga una formacién especifica en Disfuncion Craneomandibular y Dolor
Orofacial dado que a menudo estos pacientes son detectados no sélo por la presencia de
desgaste dental sino por la presencia de sintomas a nivel del aparato masticatorio (dolor
en la musculatura, artralgia, cefaleas, bloqueos articulares etc..) que deberian ser
correctamente diagnosticados y/o tratados.

Por otro lado nunca debe de perderse de vista que hasta que se desarrollen dispositivos de
monitorizacion portatil con una fiabilidad testada, el diagndstico de certeza del BS deberia
ser realizado en la Unidad del Suefio. Esto permitird detectar alteraciones del suefio
concomitantes al BS que dichos dispositivos no son, a dia de hoy, capaces de detectar.
Todo ello redundaria en un mejor diagnoéstico y atencién de nuestros pacientes.

Este ultimo aspecto, cobra una mayor relevancia cuando hablamos de investigacidn,
puesto que los criterios de diagnostico del BS se basan en los estudios polisomnograficos y
por tanto deben de ser realizados en una Unidad del Suefio siendo el “gold standard”
diagnostico a dia de hoy, la polisomnografia completa bajo registro de audio y video.

Nuestra primera aproximacion terapéutica en un paciente con BS sera la educacion,
mediante la explicaciéon al paciente de forma amplia y sencilla, en qué consiste su
enfermedad, asi como las ventajas y limitaciones de las distintas opciones terapéuticas
disponibles en la actualidad.

Debemos conseguir un adecuado nivel de concienciacién por parte del paciente para que
controle de forma eficaz los posibles factores de riesgo (ingesta de tabaco, alcohol , café,
drogas y medicacion ), mejore su higiene del suefio y sea capaz de aplicar técnicas que
promuevan la relajacion fisica y mental (respiracion abdominal, yoga, meditacion,
relajacién muscular progresiva de Jacobson, etc..) . En el caso en concreto del bruxismo de
la vigilia los dispositivos de biofeedback se han mostrado especialmente utiles.

En los casos de BS asociado a dolor matutino en la musculatura masticatoria (debido a una
co-contraccién muscular o una irritacién muscular de inicio retardado) o cuando se
observen signos de sobrecarga dental (desgaste dental, abfracciones, sensibilidad dental,
etc..) puede estar indicado el uso nocturno de una férula oclusal rigida de arco completo
aunque si existen otros factores de riesgo relacionados con el SAHOS (retrognatia,
macroglosia, Mallampati tipos Il y IV, hipertrofia adenoamigdalar, tamafio de cuello
superior a 42 cm o IMC superior a 28 kg/m?) estaria mas indicado utilizar un DAM. En el
caso que detectemos factores de riesgo de presencia de trastornos respiratorios
relacionados con el suefio, la confeccion de este tipo de dispositivos de avance mandibular
deberia de ir supeditado al diagndstico previo por parte del Especialista en Medicina del
Suefio.

En los casos de BS asociado a ansiedad, niveles elevados de estrés diurno o insomnio
psicofisiologico, ademas de la terapia cognitivo-conductual, podria estar indicada la
farmacoterapia con clonazepam o propanolol , siempre durante cortos periodos de
tiempo. Asi mismo, en aquellos casos en los que el BS se asocie a bruxismo diurno con
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importante contractura e hipertrofia de la musculatura maseterina y temporal que no
pueda ser controlada por medios conservadores, podria estar indicada la infiltraciéon con
toxina botulinica . En ambos casos es importante realizar una valoraciéon global del
paciente y una determinacion de la relacion beneficio riesgo.

En cualquier caso la priorizacion de las necesidades del paciente deberia constituir la base
de nuestra actuacion clinica y por ello ante la presencia de una patologia concomitante,
con elevado indice de morbilidad-mortalidad como son los trastornos respiratorios
relacionados con el suefio, el tratamiento de estos ultimos debe ser considerado como
prioritario, dejando para un segundo lugar la protecciéon del resto de estructuras
orofaciales.
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